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олезни цивилизации наряду со 
стремительным прогрессирова-
нием заболеваний сердечно-со-

судистой системы, сахарного диабета 
типа  2  (СД-2),  ожирения,  алкоголиз-
ма, проявляются, в том числе и пора-
жением  печени.  Примером  могут 
служить  патологические  состояния 
печени,  сопровождающиеся  ее  стеа-
тозом различного происхождения.

Б

Морфологическая картина стеатоза 
печени или жировой дистрофии, т.н. 
жирной  печени,  впервые  описана  в 
середине  прошлого века  у  лиц,  зло-
употребляющих  алкоголем.  В  даль-
нейшем подобные изменения в пече-
ночной паренхиме были обнаружены 
при  сахарном  диабете.  В  1980  г. 
J.Ludwig описал в качестве самостоя-
тельной  нозологической  формы 
неалкогольную  жировую  печень, 
подчеркивая  тем  самым  отсутствие 
связи  между  морфологической  кар-
тиной заболевания и приемом алко-
голя [20].

В настоящее время структуру хро-
нических  диффузных  заболеваний 
печени,  сопровождающихся  стеато-
зом печени,  можно представить сле-
дующим образом:

✓ Алкогольная  болезнь  печени 
(АБП):  стеатоз;  алкогольный  стеато-
гепатит (АСГ); фиброз; цирроз; гепа-
тоцеллюлярная карцинома.

✓ Неалкогольная  жировая  болезнь 
печени (НЖБП): стеатоз; неалкоголь-
ный  стеатогепатит  (НАСГ);  фиброз; 
цирроз;  гепатоцеллюлярная  карци-

нома.

✓ Первичный стеатоз/НАГС (ожире-
ние,  преимущественно  висцераль-
ное; СД-2; атерогенная гиперлипиде-
мия, преимущественно гипертригли-
церидемия).

✓ Вторичный  стеатоз/НАСГ  (лекар-
ственно  –  индуцированный:  анти-
биотики  (тетрациклинового  ряда  и 
др.), амиодарон, метатрексат, стерои-
ды,  эстрогены,  тамоксифен,  ацетил-
салициловая  кислота,  индометацин, 
ибупрофен  и  др;  синдром  мальаб-
сорбции различного генеза; синдром 
избыточного бактериального обсеме-
нения тонкой кишки; голодание, осо-
бенно  белковое;  быстрое  падение 
массы тела; парэнтеральное питание; 
наложение  межкишечных  анастомо-
зов;  воздействие  токсинов  (соедине-
ния  ртути,  бора,  бария,  углерода, 
фосфора,  хрома  и  талия);  ряд  вро-
жденных  метаболических  заболева-
ний (болезни накопления гликогена, 
болезнь Вильсона-Коновалова, галак-
тоземия;  абеталипопротеинемия;  се-
мейная гипобеталипопротеинемия и 
др.).

✓ Вирусный гепатит С (3-й генотип) 
[1,3,9,14]..

АБП имеет широкое распростране-
ние,  а  вструктуре  поражения  этого 
органа на нее приходится 30-40% [8]. 
При чрезмерном употреблении алко-
голя страдают все органы и системы, 
однако  «критическим»  органом  яв-
ляется именно печень, так как в ней 
метаболизируется от 78 до 98% попав-

шего в организм алкоголя. Основным 
фактором АСГ является количество и 
продолжительность приема алкоголя 
[8,11]. 

Морфологически при данном забо-
левании наблюдается балонная и жи-
ровая дистрофия гепатоцитов.  В ци-
топлазме  гепатоцитов  определяется 
алкогольный гиалин – тельца Мэлло-
ри, обнаруживается перивенулярный 
и перисинусоидальный фиброз, оча-
говая  инфильтрация  долек  нейтро-
филами с явлениями некроза гепато-
цитов  в  зоне  инфильтрации.  Ин-
фильтрация и  фибротические  изме-
нения  наблюдаются  также  и  в  пор-
тальных трактах.

Патогенез  поражения  печеночных 
клеток при АСГ многофакторный:

✓ Повреждение мебран гепатоцитов, 
связанное со снижением содержания 
в их структуре фосфатидилхолина.

✓ Поражение  митохондриального 
аппарата  метаболитом  алкоголя  – 
ацетальдегидом  с  развитием  кисло-
родного  и  энергетического  голода-
ния гепатоцитов.

✓ Поражение  митохондриальной 
утилизации  триглицеридов  как  ис-
точника энергии для клеток,  сопро-
вождающееся отложением жира вну-
три клеток.

✓ Метаболические  нарушения  окис-
лительных процессов, приводящие к 
перекисному  окислению  липидов,  в 
условиях  дифицита  антиоксидантов 
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и  избытка  ацетальдегида  –  «окси-
дантный стресс».

✓ Иммунные реакции, подобные та-
ковым  при  вирусном  и  аутоиммун-
ном гепатитах, связанные с сенсиби-
лиазцией  Т-клеток  ацетальдегидом 
или  алкогольным  гиалином,  приво-
дящие к повышенному образованию 
цитотоксических лимфоцитов.

✓ Воспалительная  реакция,  сопрово-
ждающаяся  синтезом  и  секрецией 
Купферовскими клетками провоспа-
лительных  цитокинов  (TNF-a, 
IL-6,IL-8), вызывающих холестаз.

✓ Трансформация  эндотелиальных 
клеток в фибробласты, продуцирую-
щие коллаген и нарушение его эли-
минации,  приводящее  к  фиброзу  и 
циррозу печени. [4,11].

НАСГ в настоящее время рассмат-
ривается как самостоятельная нозоло-
гическая  единица,  для  которой  ха-
рактерны  повышение  активности 
ферментов печени в крови и морфо-
логические  изменения  в  биоптатах 
печени,  подобные  изменениям  при 
алкогольном гепатите, развивающие-
ся у больных, не употребляющих ал-
коголь в дозах, способных вызвать по-
вреждение  печени  [3,10,14]  .Чаще 
всего НАСГ сочетается с ожирением, 
СД-2,  гиперлипидемией,  инсулино-
резистентностью и артериальной ги-
пертензией  т.е.  основными  компо-
нентами  метаболического  синдрома 
(МС).

В связи с субклиническим в подав-
ляющем  большинстве  случаев  тече-
нием НАСГ его реальная распростра-
ненность в популяции не известна. У 
пациентов с индексом массы тела бо-
лее 30 кг/м3  , практически в 100% вы-
является  жировое  перерождение  пе-
чени – первая стадия неалкогольной 
жировой болезни печени (НЖБП), а в 
16 – 47%, по данным различных авто-
ров, выявляется НАСГ[2,14].

Ведущим  фактором  в  патогенезе 
НАСГ  является  инсулинорезистент-
ность, т.н. первый удар, приводящий 
к  гиперинсулинемии,  нарушениям 
липогенеза  и  обмена  глюкозы.  Все 
вместе вызывает накопление в гепато-
цитах  свободных  жирных  кислот  и 
триглицеридов, инициируя развитие 
оксидантного стресса с образованием 
активных форм кислорода, подобно-
го  таковому  при  алкогольном  пора-
жении  печени.  Одна  из  важных  ро-
лей в  патогенезе  гепатотоксического 
стресса при НАСГ (второй удар) отво-
дится  цитохрому  Р450 2Е1,  вызываю-

щему образование ацетальдегида, ин-
дуцируемого в данном случае не ал-
коголем,  а  кетонами и (или)  свобод-
ными жирными кислотами, поступа-
ющими из пищи.

Обсуждается  и  роль  в  реализации 
патогенетического  механизма  при 
НАСГ генетических факторов[ 2,15 ].

Стеатоз печени,  как правило,  про-
текает  бессимптомно.  АСГ  не  имеет 
специфической  клинической  карти-
ны. Часто наблюдаются сильная асте-
низация  больного,  потеря  веса,  не-
редко во время обострения выражен-
ная желтуха и субфебрильная лихо-
радка.  Объективно  обнаруживается 
увеличенная и плотная печень. Лабо-
раторно  определяются  повышение 
билирубина, трансаминаз с преобла-
данием аспартаттрансаминазы (АСТ) 
над аланинтрансаминазой (АЛТ), по-
вышение  фракции  α  2  и  γ-глобули-
нов.

Главная  особенность  НЖБП  и 
НАСГ  –  это  бессимптомность.  Чаще 
всего  болезнь  выявляется  случайно: 
на  основании  лабораторных  или 
инструментальных  тестов  у  пациен-
тов  с  ожирением,  артериальной  ги-
пертензией,  желчекаменной  болез-
нью, ишемической болезнью сердца. 
Субъективные  признаки  выражены 
слабо  или  отсутствуют  и  включают 
астению, потерю аппетита, тяжесть и 
дискомфорт в правом подреберье, ге-
патомегалию.  Симптомы  НАСГ  не-
специфичны  и  отражают  сам  факт 
поражения печени, но не коррелиру-
ют со степенью его тяжести, кроме ге-
патомегалии, степень которой корре-
лирует с тяжестью стеатоза и опреде-
ляет его течение.

У 50-90% больных НАСГ выявляет-
ся умеренный (не более 4 норм), не-
постоянный  цитолиз.  Чаще,  актив-
ность  АЛТ  выше,  чем АСТ.  Степень 
гипертрансаминаземии  не  коррели-
рует с выраженностью стеатоза и фи-
броза  печени.  У  30-60%  больных 
НАСГ возможно повышение активно-
сти щелочной фосфатазы и γ-глута-
минтранспептидазы,  обычно  не  бо-
лее двух норм.Функции печени в на-
чале  заболевания  не  нарушены  и 
страдают только при высокой актив-
ности  гепатита,  что  бывает  значи-
тельно реже, чем при АСГ[14,15]. УЗИ 
регистрирует  картину  так  называе-
мой большой белой печени (увеличе-
ние органа в размерах с диффузным 
повышением  эхогенности).  На 
компьютерной  томографии  – 
«большая серая печень», что связано 
с уменьшением ее плотности. [18,19].

Основой  диагностики  стеатоза  пе-
чени является биопсия.  Морфологи-
ческие изменения паренхимы печени 
при НАСГ выглядят как жировая дис-
трофия  (крупнокапельная,  мелко-
капельная, смешанная) с внутридоль-
ковой воспалительной инфильтраци-
ей  (нейтрофилы,  лимфоциты,  ги-
стиоциты) и фиброзом, как правило, 
слабо и умеренно выраженным. Пор-
тальные тракты, как правило, интакт-
ны..  Наиболее  неблагоприятны  мел-
кокапельная  и  смешанная  формы 
дистрофии, при которых чаще обна-
руживаются фокальные центролобу-
лярные  некрозы.  Возможны  и  сме-
шанные формы.

Хотя НАСГ обычно протекает бес-
симптомно,  приблизительно у  поло-
вины  больных  развивается  прогрес-
сирующий фиброз и у 1/6 – цирроз. 
Никакие клинические, лабораторные 
и гистологические данные не позво-
ляют  предсказать  вероятность  про-
грессирования  или  отдифференци-
ровать больных со стабильным и про-
грессирующим  поражением 
печени[16,17].  Тем не менее своевре-
менная и грамотная терапия, включа-
ющая соблюдение  рекомендаций по 
диете  и  лекарственную  терапию, 
способна привести к регрессу патоло-
гических  изменений,  происходящих 
в печени.

Основными  направлениями 
терапии АБП являются отказ от алко-
голя, дезинтоксикация, гепатопротек-
тивная терапия, уменьшение оксида-
тивного стресса и эндотоксин -  опо-
средованного  освобождения  цитоки-
нов  (антиоксиданты,  витамины,  ма-
кро- и микроэлементы); полноценное 
питание,  направленное на восполне-
ние  алиментарных 
дефицитов[7,8,11,12,].

Общепринятой  схемы  лечения 
НАСГ нет. Первоочередное значение 
имеет  воздействие  на  изменения, 
происходящие в печени: накопление 
жира,  перекисные  реакции,  повре-
ждение мембран гепатоцитов. Кроме 
того, учитывая связь НАСГ с ожире-
нием, СД и гиперинсулинемией, осо-
бое  внимание  уделяется  коррекции 
компонентов МС.

Таким образом, основными 
направлениями терапии НАСГ 
являются:

 Предотвращение  накопления  сво-
бодных  жирных  кислот  в  печени 
(снижение  массы  тела,  компенсация 
СД, контроль гиперлипидемии).
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 Уменьшение оксидативного стрес-
са  и  эндотоксин-опосредованного 
освобождения цитокинов.

 Применение экзогенных антиокси-
дантов (в т.ч.  витаминов) и эссенци-
альных фосфолипидов (EPL).

 Инсулин-сенситайзеры[3,4,14].

Как  известно,  из  жирных  кислот, 
глицерина, фосфорной кислоты , хо-
лина и других оснований печень син-
тезирует важнейшие составные части 
клеточных  мембран  –  различные 
фосфолипиды.  Синтез  нейтральных 
жиров и фосфолипидов связан с ми-
тохондриями, а также с гладкой эндо-
плазматической  сетью.  Основной 
матрикс  мембраны  состоит  главным 
образом  из  фосфатидилхолина 
(80-90%).  Фосфолипиды  выполняют 
множество  функций,  основными  из 
которых являются: структурная; сти-
муляция активности различных фер-
ментных систем; участие в процессах 
молекулярного  транспорта,  делеции 
и дифференцировке клетки.  Воздей-
ствие патогенных факторов,лежащих 
в  основе  развития  АСГ  и  НАСГ  на 
митохондриальные  и  цитоплазмати-
ческие  мембраны  гепатоцитов,  при-
водит к нарушению внутриклеточно-
го метаболизма и гибели клеток.

Восстановление  структур  клеток 
печени может быть достигнуто путем 
назначения эссенциальных фосфоли-
пидов(EPL) высокой степени очистки, 
полученных из соевых бобов [5,6,7].

Активными ингредиентами EPL яв-
ляются  полиненасыщенные  фосфа-
тидилхолиновые  молекулы.  Суще-
ствует 7 видов фосфатидилхолинов с 
разным содержанием жирных кислот. 
На долю основного активного ингре-
диента EPL, которым является 1, 2-ди-
линолеоилфосфатидилхолин 
( DLPC ),  приходится 40-52% общего 
количества  фосфатидилхолиновых 
молекул.

В норме в человеческом организме 
присутствуют  фосфатидилхолины  с 
линолевой кислотой во 2-й позиции и 
насыщенные или жирные мононена-
сыщенные кислоты – в  1-й позиции. 
И  только  небольшое  количество 
(примерно 1,3%) составляют полине-
насыщенные фосфатидилхолины, та-
кие,  как  DLPC.  Таким  образом,  при 
терапии EPL заменяют присущие ор-
ганизму фосфолипиды на DLPC. Вво-
дя  дополнительную  линолевую  кис-
лоту в 1-ю позицию, получают допол-
нительную  изогнутую  цепь  жирной 

кислоты. Такой вид полиненасыщен-
ной  фосфатидилхолиновой  молеку-
лы  более  гибок  и  занимает  больше 
пространства в мембранах,  чем фос-
фатидилхолин с линолевой кислотой 
только во 2-й позиции [5].

Большая  часть  активности фосфо-
липидов в организме человека связа-
на с мембранами, поэтому примене-
ние  EPL  можно  также  назвать  мем-
бранной  терапией.  Двойной  слой 
фосфолипидных  молекул  является 
основой,  или,  другими  словами, 
стержнем для построения мембраны. 
Гидрофильные части,  например,  хо-
линовая часть,  располагаются на на-
ружной  и  внутренней  поверхностях 
мембраны и находятся во взаимосвя-
зи  с  кровью,  желчью  или  цитоплаз-
мой,  в  то  время  как  жирные  гидро-
фобные  кислоты  располагаются  на 
внутренней  поверхности  мембраны. 
В эти мембраны встроены белки, ак-
тивность которых зависит от состава 
окружающих жирных кислот.  Поли-
ненасыщенным  фосфатилидилхоли-
нам  необходимо  больше  про-
странства в мембранах, чем насыщен-
ным.  С  помощью  полиненасыщен-
ных  фосфатидилихолинов  в  EPL 
уменьшается  компактность  мембра-
ны и увеличивается ее гибкость и те-
кучесть,  что  способствует  активации 
мембранозависимых процессов обме-
на веществ в печени.

Основные функции EPL:

✓ гепатопротекторное действие;

✓ стимулируют  синтез  эндогенных 
фосфолпидов;

✓ восстанавливают  мембранные 
структуры  клетки  за  счет  встраива-
ния  молекул  EPL  в  мембраны  и  за-
полнения  щелей  в  них,  т.е.  EPL  яв-
ляются «мембранным клеем»;

✓ обеспечивают текучесть и пластич-
ность мембран;

✓ повышают метаболический, деток-
сикационный, экскреторный, энерге-
тический потенциалы мембран;

✓ повышают метаболический, деток-
сикационный, экскреторный, энерге-
тический потенциалы мембран;

✓ защищают  митохондриадьные  и 
микросомальные  энзимы  от  повре-
ждения алкоголем и  токсинами,  ви-
русами;

✓ тормозят  синтез  противовоспали-
тельных цитокинов;

✓ предупреждают  трансформацию 
стеллатных клеток в коллаген-проду-
цирующие  клетки  и  повышают  ак-
тивность  коллагеназы,  способствуют 
разрушению коллагена;

✓ снижают  степень  окислительного 
стресса  и  проявляют  антиоксидант-
ные свойства;

✓ обеспечивают  функционирование 
транспортных систем гепатоцита;

✓ проявляют  иммуномоделирущие 
свойства (регулируют продукцию ан-
тител к алкогольному гиалину и дру-
гим неоантигенам);

✓ уменьшают апоптоз гепатоцитов;

✓ тормозят фиброгенез;

✓ подавляют  трансформацию  жиро-
накапливающих  клеток  (липоцитов) 
в фибропласты;

✓ влияют  на  активность  мембрано-
связанных  белков,  ферментов  (аде-
нилатциклазы,  Na+,  Ка+ -  АТФ-азы, 
липопротеинлипазы)  и  рецепторов 
инсулина;

✓ содержат  фосфаты  для  образова-
ния АТФ;

✓ участвуют  в  растворении жиров в 
крови,  желудочно-кишечном тракте, 
желчи;

✓ участвуют  в  агрегации  эритроци-
тов и тромбоцитов;

✓ модулируют  иммунологические 
реакции на клеточном уровне;

✓ влияют  на  клеточную  дифферен-
цировку, пролиферацию и регенера-
цию;

✓ участвуют в синтезе простагланди-
нов;

✓ оказывают  гиполипидемический 
гипогликемический  эффекты;  яв-
ляются  эмульгаторами  желчи,  обес-
печивают  её  коллоидальную  устой-
чивость, препятствуют развитию дис-
холии;

✓ увеличивают  толерантность  к  пи-
щевым нагрузкам;

✓ на фоне приёма EPL быстрее купи-
руются  «синдром  правого  подребе-
рья» и диспептический синдром.

Вышеперечисленные  свойства  EPL 
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обосновывают  патогенетическую  и 
терапевтическую  необходимость 
включения  их  в  комплексную 
терапию  при  АБП  и  НЖБП,  в  том 
числе  на  стадии гепатита  (2,  5,  6,  9, 
12). 

Недавно на  украинском и россий-
ском  фармацевтическом  рынках  по-
явился новый препарат EPL – Энер-
лив.  Активным веществом Энерлива 
являются  обезжиренные,  обогащен-
ные  фосфолипиды  из  соевых бобов, 
содержащих не менее 76% полинена-
сыщенного фосфодитилхолина. Пре-
парат  выпускается  в  желатиновых 
капсулах, 1 капсула содержит 300 мг 
EPL. 

По  содержанию  фосфодитилхоли-
на Энерлив не уступает Эссенциале – 
форте Н капсулах и превосходит дру-
гие лекарственные средства EPL (ли-
волин форте, эсливер форте, фосфо-
глив,  эссел форте).  Различия состава 
Энерлива  и  Эссенциале  –  форте  Н 
представлены в табл.1.

В отличие от Эссенциале форте Н, 
капсулы  Энерлива  не  содержат кра-
сителей,  детергентов и  вкусовых до-
бавок

Целью  настоящего  исследования 
явилось  изучение  эффективности 

Энерлива по клиническим, биохими-
ческим  и  ультразвуковым  показате-
лям.

Материал и методы 
исследования

Под  наблюдением  находилось  42 
больных (26 мужчин и 20 женщин) в 
возрасте  от  21  до  54  лет  с  хрониче-
ским  стеатогепатитом  минимальной 
и умеренной активности. У 20 из них 
этиологическим  фактором  развития 
стеатогепатита был алкоголь - АСГ, у 
12  –  сахарный диабет  2 типа,  у  10 - 
ожирение 2-й и 3-й степени - НАСГ.

Критериями исключения из иссле-
дования были: наличие маркеров ви-

русного  гепатита,  цирроза  печени, 
тяжелых  хронических  заболеваний 
легких, сердца, почек и т.д., требую-
щих  лечения,  влияющего  на  функ-
цию  печени,  нежелание  пациента 
прекратить прием алкоголя во время 
лечения.

Верификация  диагноза  АСГ  и 
НАСГ  осуществлялась  на  основании 
анамнеза, клинических данных, био-
химического  исследования  крови 
(изучали уровень  билирубина,  АЛТ, 
АСТ,  щелочной  фосфатазы,  ГГТП, 
тимоловой  пробы,  холестерина,  об-
щего  белка  и  белковых  фракций, 

глюкозы), ультразвукового исследова-
ния органов брюшной полости. УЗИ 
органов брюшной полости проводи-
ли с помощью сканера «Алока SSD – 
630». 

Все больные получали Энерлив по 
2 капс. 3 раза в день (1800 мг в сутки) 
на протяжении 2 мес.

Оценивали  наличие  астеноневро-
тического,  болевого,  диспептическо-
го, желтушного синдромов; функцио-
нальное состояние печени по данным 
биохимического исследования, а так-
же результаты УЗИ до начала и после 
окончания лечения.

Результаты и обсуждение

До начала лечения у большинства 
больных АСГ отмечался астеноневро-
тический  (слабость,  утомляемость, 
нарушение  сна,  головная  боль,  сни-
жение работоспособности) и диспеп-
тический  (снижение  аппетита, 
тошнота,  метеоризм,  сухость  во  рту, 
неустойчивый стул) синдромы. Боле-
вой  синдром  наблюдался  у  55,0% 
больных; желтушный - у 40%; гепато-
мегалия была у 18 наблюдаемых лиц. 
При  ультразвуковом  исследовании 
отмечалась  гепатомегалия  с  призна-
ками жировой печени у 90% больных 
(Табл. 2). 

После окончания лечения Энерли-
вом  астеноневротический  и  болевой 
синдромы купировались у всех паци-
ентов, а диспептический, желтушный 
и гепатомегалия сохранились только 
у  единичных  больных,  причем  сте-
пень  их  выраженности  значительно 
уменьшилась.

Динамика  биохимических  показа-
телей на фоне лечения Энерливом у 
больных АСГ представлена в Табл. 3 

Так, до начала лечения среди био-
химических  синдромов  преобладал 
цитолитический:  АлАТ  была  повы-
шена у 60% больных (р <0,05); АсАТ – 
у 75% больных (р <0,05).Уровень ЩФ 
и ГГТП был повышен соответственно 
у 50% и 55% больных (р <0,05). Гипер-

Табл. 1

Различия состава Энерлива и Эссенциале форте Н

Энерлив Эссенциале форте Н (капсулы)
Желатин (оболочка капсулы) Желатин, красители Е 171,Е 172 

(оболочка капсулы)
Глицерол,среднецепочечные триглицериды, очищенное соевое масло Этанол, твердые жиры, гидрогенизированное касторовое масло, 

подготовленная очищенная вода,
Додецил сульфат натрия (детергент)

Альфа- токоферол (антиоксидант) Альфа- токоферол (антиоксидант)
Этилванилин 1-(4 метоксифенил)этанол (вкусовая добавка)

Табл. 2

Динамика клинических синдромов АСГ до и после лечения Энерливом

Синдромы До лечения После лечения
Астеноневротический 19 (95) 0

Диспепстический 19 (95) 1 (5)
Болевой 11 (55) 0

Желтушный 8 (40) 1 (5)
Гепатомегалия 18 (90) 2 (10)

Примечание: в скобках указано количество больных в процентах.

Табл. 3

Динамика биохимических показателей у больных АСГ до и после лечения Энерливом

Показатели Норма До лечения После лечения
АлАТ, ммоль/л 0,1 - 0,68 1,94 ±0,12 0,59±0,04*
АсАт, ммоль/л 0,1 - 0,45 0,92±0,01 0,42±0,03*

Билирубин общий, мкмоль/л 8,5 - 20,5 30,6±1,2 20,4±1,3*
ЩФ, ммоль/(г-л) 0,75-2,2 2,7±0,15 1,36±0.11*
ГГТП ммоль/(г-л) 0,9 - 6,4 12,8±1,3 3,6±0,4*

Холестерин ммоль/л 3,0-5,2 6,01±0,4 4,3±2,1*
Альбумин, г/л 48,2±1,8 41,2±1,8 47,2±1,6*

Гамма-глобулин, % 15,8±0,5 23,6±0,9 16,1±0,5*
Тимоловая проба 1 - 5 ед. 7,5±0,15 5,5±0,21*

Примечание: *- изменение показателей после лечения достоверно. 
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билирубинемия отмечалась у 60% (р 
<0,05),  гиперхолестеринемия  у  40% 
лиц(р  <0,05).Иммуновоспалительный 
синдром проявлялся гипоальбумине-
мией, гипергаммаглобулинемией, по-
вышением  показателя  тимоловой 
пробы  у  45%,  50%  и  55%  (р  <0,05) 
больных  соответственно.  Проведен-
ная  терапия  с  включением  в  лечеб-
ный  комплекс  Энерлива  привела  к 
достоверному снижению или норма-
лизации биохимических показателей 
иммуновоспалительного,  цитолити-
ческого  и  холестатического  синдро-
мов (табл.3) у всех больных.

Помимо уменьшения и исчезнове-
ния клинических симптомов и улуч-
шения  биохимических  показателей 
улучшилась  ультразвуковая  картина 
печени. Размеры ее нормализовались 
у 17(85%) больных, у 80% лиц снизи-
лась эхоплотность ткани печени, что 
косвенно  отражало  уменьшение  жи-
ровой дистрофии органа.

Изучение  клинической  картины 
НАСГ показало, что 5 (22,2%) пациен-
тов практически не предъявляли жа-
лоб.  Болевой синдром также не был 
характерен для больных НАСГ и от-
мечался только у  9  (36,4%)  больных. 
Боли,  тяжесть  в  правом  подреберье 
носили  непостоянный  характер, 
чаще возникали после еды и погреш-
ностей в  диете  и были обусловлены 
наличием у этих лиц сопутствующей 
патологии  желчевыводящих  путей 
(хронический  холецистит,  ЖКБ, 
дисфункция  желчного  пузыря  и 
сфинктера  Одди).Желтушный  син-
дром наблюдался у трех больных.

Значительно чаще отмечались дис-
пептические проявления (77,2% боль-
ных)  в  виде  горечи  во  рту,  вздутия 
живота, тошноты, отрыжки, наруше-
ния  стула,  сухости  во  рту,  изжоги). 
Астеноневротический  синдром  (сла-
бость,  раздражительность,  быстрая 
утомляемость, плохой сон, снижение 
трудоспособности)  наблюдался  у  18 
(81,8%) больных (табл.4).  Гепатомега-
лия, а также увеличение размеров пе-
чени, повышение ее эхогенности, не-
четкость  контура,  неоднородность 
структуры по данным УЗИ были об-
наружены у 19 (86,3%) больных.

Проведенное  лечение  Энерливом 
привело к исчезновению всех клини-
ческих  проявлений  НАСГ  к  концу 
курса  у  76,4%  больных.  Умеренные 
боли  в  правом  подреберье  сохрани-
лись  только  у  одной больной,  а  не-
значительная  горечь  во  рту  –  у  2-х 
больных  с  сопутствующим  кальку-
лезным холециститом.

Изменения  со  стороны  функцио-
нальных проб печени до лечения на-
блюдались  у  20  (90,9%)  больных 
НАСГ  (табл.  5)  Они  выражались  в 
умеренном  повышении  активности 
аминотрансфераз: в 81,7% случаев (р 
<0,05) АлАт составила 1,4 ±0,2 ммоль/
л, АсАт – 0,85 ± 0,05 ммоль/л; общего 

билирубина – 25,9 ± 3,4 ммоль/л; ЩФ 
– 2,6 ± 0,14 ммоль/л; ГГТП – 9,4 ± 0,7; 
холестерина – 7,1 ± 0,4 ммоль/л.  Ги-
перхолестеринемия отмечалась у по-
ловины  больных  (р  <0,05),  а  общий 
билирубин  был  повышен  только  у 
20%  больных.  Уровень  альбумина  и 
гамма-глобулина оставались в преде-
лах нормы у большинства больных.

После  лечения  у  всех  больных 
НАСГ,  получавших  Энерлив,  досто-
верно  снизились  или  нормализова-
лись  биохимические  показатели  ци-
толиза и холестаза, исчезла гиперли-
пидемия. При проведении УЗИ после 
завершения  курса  лечения  Энерли-
вом  у  86,4%  больных  наблюдалось 
снижение  диффузной  неоднородно-
сти  и  гиперэхогенности  печеночной 
ткани, нормализация её размеров.

Все  это  подтверждает  выраженное 
мембранопротекторное,  противовос-
палительное,  репаративное,  гиполи-
пидемическое действие препарата.

В процессе лечения Энерливом по-
бочных эффектов не наблюдалось и 
переносимость препарата была хоро-
шей во всех случаях.

Выводы

 Препарат Энерлив в суточной дозе 
1800 мг на протяжении 2 месяцев эф-
фективно купирует основные клини-
ческие  симптомы  АСГ  и  НАСГ  у 
большинства больных.

 Энерлив  достоверно  нормализует 
биохимические  печеночные  тесты, 
характеризующие  цитолитический, 
холестатический,  иммуновоспали-
тельный синдромы, а также уровень 
холестерина и вызывает уменьшение 
выраженности жирового гепатоза по 
данным УЗИ.

 Энерлив хорошо переносится и не 
вызывает  побочных  эффектов  при 
приеме в течение 8 недель.
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Табл. 4

Динамика клинических проявлений НАСГ до и после лечения Энерливом
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Табл. 5 
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Досвід лікування хворих з алкогольним і неалкогольним 
стеатогепатитом препаратом «Енерлів»

О.І. Григоренко, М.В. Левченко, О.Г. Пуздря
Зроблений короткий огляд проблеми патогенезу, клініки, діагностики і принципів лікування алкого-
льного (АСГ) і неалкогольного стеатогепатита (НАСГ). Розглянута роль есенціальних фосфоліпідів в 
організмі, їх основні функції, зокрема гепатопротекторна.
Представлені  результати  власних  досліджень  ефективності  застосування  препарату  «Енерлів»  у 
хворих з АСГ і НАСГ.

Experience of treatment of patients with alcoholic and non-alcoholic 
steatohepatitis by «Enerliv».

Е.I. Grigorenko, M.V. Levchenko, Е.G. Puzdrya
The short  review of  problem of  pathogenesis,  clinic,  diagnostics  and principles  of  treatment of  alcoholic 
(ASG) and non-alcoholic steatohepatitis (NASG) is done. The role of essential phospholipides is considered in 
an organism, their basic functions, including liver protectant agents. The results of own researches of efficien-
cy of application of preparation of «Enerliv» are presented at patients with ASG and NASG.
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