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Одной из наиболее актуальных проблем со-
временной клинической медицины является 
проблема метаболического синдрома и ассоци-
ированных с ним заболеваний. Метаболические 
поражения печени, среди которых наиболее зна-
чимыми являются неалкогольный и алкогольный 
стеатогепатит, занимают в структуре хронических 
заболеваний печени более 50% [1, 6, 8, 19].

Алкогольная болезнь печени (АБП) — это раз-
личные морфологические формы поражения пе-
чени, возникающие при употреблении гепатоток-
сичных доз алкоголя и обусловленные этим кли-
нические проявления. Выделяют три основных 
формы АБП — жировая дистрофия, алкогольный 
стеатогепатит (АСГ) и цирроз печени (ЦП).

Алкоголь является главной причиной печеноч-
ной патологии в Европе, в России ежегодно от 
АБП умирают около 14 тыс. человек, АБП отличает 
высокая распространенность и зависимость от ко-
личества употребленного алкоголя, типа пьянства 
и длительности алкоголизации.

У 90% алкоголиков при ультразвуковом иссле-
довании (УЗИ) выявляется ожирение печени, и 
у 5-15% из них в течение 20 лет развивается ал-
когольный стеатогепатит (АСГ) и цирроз печени 
(ЦП). У 10-35% алкоголиков при биопсии печени 

выявляются изменения, характерные для АСГ [5, 
9, 15, 22, 24].

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) – патологическое состояние, которое ха-
рактеризуется значительным отложением липи-
дов в паренхиме печени у пациентов, в анамнезе 
которых нет упоминаний о чрезмерном употре-
блении алкоголя. НАЖБП протекает в несколько 
стадий и представляет собой спектр последова-
тельно развивающихся клинико-морфологиче-
ских изменений паренхимы печени – жировая 
дистрофия (стеатоз), жировая дистрофия с вос-
палением и повреждением гепатоцитов (неалко-
гольный стеатогепатит – НАСГ), фиброз и цирроз 
печени на фоне прогрессирующих функциональ-
ных нарушений органа. 

НАСГ представляет собой самостоятельную 
нозологическую форму хронического диффузного 
заболевания печени невирусной и неалкоголь-
ной природы, морфологическим эквивалентом 
которого служит стеатоз, некро-воспалительные 
изменения ткани печени с формированием по-
следовательных стадий фиброза печени.

У 12-40% пациентов со стеатозом в тече-
ние 8-13 лет развивается НАСГ с ранним фи-
брозом. Частота верификации НАСГ, по дан-
ным биопсии печени в США и странах Запад-
ной Европы, составляет 7-9%, в 60-80% случаев 
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цирроз неясной этиологии формируется на фоне 
нераспознанного НАСГ.

В Украине за последние 5 лет заболеваемость 
стеатогепатитами различной этиологии повыси-
лась на 76,6%, распространенность НАСГ выросла 
в 2,2 раза [12, 14]. Эпидемиологическое соотно-
шение АБП/НАЖБП составляет 10-15:1 [9]. 

Неалкогольный и алкогольный стеатогепатит 
отличаются по этиологии и эпидемиологии, од-
нако у них прослеживается общность патогенети-
ческих факторов развития заболеваний печени, 
однотипность биохимических, морфологических, 
ультразвуковых критериев. Как НАЖБП, так и АБП 
характеризуются чрезмерным накоплением жира 
в печени, то есть стеатозом печени.

Механизмы трансформации стеатоза в НАСГ 
включают ряд патогенетических звеньев, иден-
тичных как при алкогольном, так и неалкоголь-
ном поражении печени [2, 7, 9, 13].

При прогрессировании стеатоза печени и по-
явлении признаков воспаления и фиброза разви-
вается стеатогепатит. Основным причинным фак-
тором его развития служит алкоголь (более 65% 
случаев).

АСГ представляет собой основную форму АБП, 
встречается в 10-15 раз чаще других проявлений 
алкогольного поражения печени.

Основными причинами развития НАСГ являют-
ся стеатоз печени, метаболические расстройства 
(ожирение, сахарный диабет 2 типа, инсулиноре-
зистентность, дислипидемия и другие).

Ожирение и злоупотребление алкоголем 
представляют собой два независимых фактора 
риска развития стеатоза печени. Так, в исследо-
вании DIONIS у лиц контрольной группы стеатоз 
выявлялся в 16% случаев, у употребляющих более 
60 г чистого этанола в сутки – в 46%, у лиц с ожи-
рением – в 76%, а при наличии обоих факторов – в 
95% случаев [2].

У многих пациентов границу между АСГ и НАСГ 
четко определить не удается. Это обусловлено 
следующим:

- гепатотоксическая доза алкоголя, по данным 
различных исследований, вариабельна (20-80 г 
чистого этанола в сутки);

- сообщаемое количество алкоголя может 
быть в несколько раз меньше реального;

- проявление гепатотоксического действия ал-
коголя зависит от ряда дополнительных факто-
ров, в т.ч. от факторов развития НАСГ.

В развитии АСГ и НАСГ играют роль различные 
факторы, включая генетические, нутриционные, 
метаболические, иммунологические, факторы 
окружающей среды и другие. Однако два основ-
ных патогенетических механизма – окислитель-
ный стресс и цитокин/эндотоксин – опосредован-
ные повреждения, являются общими для обоих 
заболеваний. Общность звеньев патогенеза АСГ 

и НАСГ проявляется также активацией ПОЛ, пора-
жением фосфолипидов мембран митохондрий, 
нарушением системного и клеточного звеньев 
липидного обмена. 

Трансформация жирового гепатоза в стеато-
гепатит включает ряд патогенетических звеньев, 
которые имеют много общего как при алкоголь-
ном, так и неалкогольном поражениях печени. 
Механизм прогрессирования алкогольной болез-
ни печени АБП (АСГ) и НАСГ описывается моделью 
«двойного удара».

«Первый удар» – формирование стеатоза при 
ожирении, особенно висцеральном, а также в 
результате токсического действия этанола – при-
водит к тому, что в печени нарушается обмен ли-
пидов, что сопровождается увеличением содержа-
ния свободных жирных кислот (СЖК), снижением 
скорости β-окисления последних в митохондриях, 
повышением продукции триглицеридов (ТГ), хо-
лестерина. По мере накопления жира печеночная 
клетка становится все более уязвимой и чувстви-
тельной к токсическим влияниям. Важнейшая роль 
в нарушении обмена СЖК принадлежит алкоголю.

Алкоголь и другие токсины, включая кишеч-
ную эндотоксемию, в реакциях окисления инду-
цируют избыточную продукцию и накопление в 
гепатоците свободных радикалов и других токси-
ческих метаболитов. 

В процессе оксидантного стресса – «второй 
удар» – отмечается чрезмерная мобилизация 
свободных ионов железа из ферритина, что уве-
личивает содержание гидроксильных радикалов. 
Свободные радикалы запускают реакции пери-
кисного окисления липидов (ПОЛ), а также про-
дукцию провоспалительных цитокинов, включая 
фактор некроза опухоли α (ФНО-α), интерлей-
кин-6 и интерлейкин-8. 

В норме гепатоциты резистентны к проапопто-
тическому действию ФНО-α. В условиях оксида-
тивного стресса, сопровождающегося образова-
нием свободных радикалов, активацией реакций 
ПОЛ и гиперпродукцией провоспалительных ци-
токинов, ФНО-α способствует апоптозу гепатоци-
тов, развитию некроза и воспалительной клеточ-
ной инфильтрации, затем – фиброза. 

У больных АСГ отмечается значительное повы-
шение уровня ФНО-α в сыворотке крови, а также 
его корреляция с тяжестью заболевания и смерт-
ностью.

При алкогольных поражениях печени расстрой-
ства метаболизма витаминов (снижение содержа-
ния витаминов группы В, жирорастворимых ви-
таминов), нарушения состава микроэлементов и 
увеличение пероксидации липидов, сопровожда-
ющееся накоплением продуктов ПОЛ и снижени-
ем синтеза глютатиона, приводят к преобладанию 
процессов свободнорадикального окисления над 
активностью антиоксидантных систем. 
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Дополнительный фактор риска ожирения пе-
чени – избыток жиров в диете в сочетании с де-
фицитом белков, что достаточно характерно для 
лиц, злоупотребляющих алкоголем. Доказано, 
что несбалансированное питание выступает в 
роли независимого фактора развития дистрофи-
ческих изменений гепатоцитов и прогрессирова-
ния алкогольной болезни печени. 

У пациентов, длительно принимающих алко-
голь, повышается проницаемость кишечной стен-
ки, что сопровождается транслокацией бактери-
альных продуктов в мезентериальный кровоток и 
вызывает региональную и системную выработку 
ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12. 

Кроме прямого гепатотоксичного воздействия 
этанола на печень, имеют место токсическое дей-
ствие ацетальдегида, задержка белков и воды в 
гепатоцитах, иммунное поражение печени и на-
рушение кишечно-портального барьера – бакте-
риальная транслокация.

При неалкогольном стеатогепатите возникает 
аналогичная картина: последовательно или одно-
временно с «первым ударом» развивается окси-
дативный стресс («второй удар»), что стимулиру-
ет избыточную продукцию провоспалительных 
цитокинов, особенно TNF-α, клетками Купфера. 
Оксидативный стресс, в свою очередь, активиру-
ет NF-kB, который индуцирует воспаление через 
синтез молекул клеточной адгезии, цитокинов и 
хемокинов. Происходит выделение реактивной 
формы кислорода, NO, цитокинов и эйкозанои-
дов, развивается воспаление.

Воспаление становится дополнительным ис-
точником прооксидантов в печени, что активиру-
ет каскад реакций, приводящих к формированию 
стеатогепатита.

Взаимодействие окислительного стресса и ци-
токинов влечет за собой нарушение функциони-
рования звездчатых клеток, изменение матрикса 
приводит к нарушению равновесия фиброгенез-
фибролиз с активацией фиброгенеза. ФНО-α и 
провоспалительные цитокины приводят к разви-
тию инсулинорезистентности.

В патогенезе алкогольного стеатогепатита важ-
ную роль играет индукция цитохрома P450 2E1 в 
печени. Увеличение потребления кислорода ге-
патоцитами сопровождается образованием его 
активных радикалов и усилением реакций ПОЛ. 

При НАСГ также наблюдается повышенная ак-
тивность цитохрома P450 2E1 в печени. Исходя из 
этого, ряд авторов полагает, что для инициации 
некротических процессов необходимым условием 
является воздействие, приводящее к образованию 
активных форм кислорода в митохондриях.

У пациентов с НАСГ продемонстрирована по-
вышенная экспрессия цитохрома Р450 2E1, кото-
рый играет важную роль в метаболизме этанола 
и ряда ксенобиотиков. Даже при отсутствии ука-

заний на прием алкоголя, этот цитохром способен 
генерировать свободные радикалы из эндогенно 
вырабатываемых кетонов, альдегидов и пище-
вых N-нитрозаминов. Возможными медиаторами 
индукции цитохрома у пациентов, не злоупотре-
бляющих алкоголем, являются кетоны и/или СЖК, 
влиянием которых можно объяснить повышение 
активности цитохрома Р450 2E1 на фоне диеты с 
высоким содержанием жиров.

Клинические, лабораторные и инструменталь-
ные методы также не позволяют провести четкую 
границу между различными вариантами стеато-
гепатита. Более того, в клинической практике не-
редко приходится наблюдать пациентов с призна-
ками жировой дистрофии и воспаления печени, у 
которых при сборе анамнеза и обследовании вы-
являются факторы риска как АБП, так и НАСГ.

При диагностике НАСГ важно исключить зло-
употребление алкоголем в анамнезе. Уточнить 
это трудно, так как многие больные, употребля-
ющие алкоголь в чрезмерных количествах, недо-
оценивают или отрицают данный факт. Трудно от-
личить больных с НАСГ от амбулаторных больных 
с алкогольным гепатитом на основании клиниче-
ских и биохимических данных

В связи с этим представляется обоснованным 
выделение стеатогепатита смешанной этиологии 
с обязательной расшифровкой этиопатогенетиче-
ских факторов, существенных для выбора опти-
мальной тактики лечения [13].

Наиболее часто выявляется повышение актив-
ности сывороточной АсАТ в 2-3 раза и АлАТ в 2-10 
раз по сравнению с нормой. Оценка соотноше-
ния АсАТ/АлАТ не позволяет провести различия 
между алкогольным гепатитом и НАСГ. Соотноше-
ние АсАТ/АлАТ, превышающее 3, обнаруживается 
примерно у 32% пациентов с НАСГ, свыше 1 – у 
40% пациентов.

Дифференциальный диагноз между алкоголь-
ным и неалкогольным поражением печени часто 
затруднен даже при условии проведения пунк-
ционной биопсии, поскольку морфологические 
изменения при данных заболеваниях могут быть 
сходны [2, 8, 10, 16, 19, 20].

Установлено, что в ряде случаев (до 20%) АСГ мор-
фологически может протекать без ожирения печени, 
просто с выраженной баллонной дистрофией [9]. 

Основные морфологические черты, характери-
зующие НАСГ, сходны с наблюдающимися при ал-
когольной болезни печени и объединяют стеатоз, 
сочетание макровизикулярного (НАСГ) и микро-
визикулярного (АСГ) ожирения гепатоцитов, при-
знаки гепатита (воспаление паренхимы с наличи-
ем или без сопутствующих фокальных некрозов), 
фиброз различной степени выраженности, могут 
выявляться гиалиновые тельца Маллори, более 
характерные для АБП. В связи с этим, без учета 
данных анамнеза (исключения употребления па-
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циентом алкоголя в гепатотоксической дозе), по 
гистологической картине невозможно провести 
различие между АСГ и НАСГ [2, 7, 11, 13, 16].

Алкогольный стеатогепатит менее благопри-
ятен прогностически, чем неалкогольный. Со-
четание гепатотоксического действия этанола с 
этиологическими факторами НАСГ ведет к более 
тяжелому течению заболевания.

Современные подходы к лечению НАСГ и АСГ 
направлены на устранение или ослабление про-
воцирующих факторов, ведущих к развитию и 
прогрессированию стеатогепатита, проведение 
патогенетической терапии.

Лечение стеатогепатита алкогольной и неалко-
гольной природы следует начинать с модифика-
ции образа жизни: полная абстиненция при АСГ 
или уменьшение приема алкоголя до рекомен-
дуемых ВОЗ доз (20 г алкоголя для женщин, 40 г 
– для мужчин), что может привести к обратному 
развитию и полному саморазрешению патологи-
ческого процесса в печени, однако, для многих 
пациентов процесс абстиненции недосягаем.

Использование редуцированных гипокало-
рийных диет и дозированная физическая нагруз-
ка (обязательных для пациентов с сопутствующим 
ожирением и НАСГ), отмена потенциально гепа-
тотоксичных препаратов, устранение полипраг-
мазии являются важными составляющими ре-
жимных мероприятий у данной категории боль-
ных. Перечисленные мероприятия эффективны 
лишь у относительно небольшой части больных.

У пациентов с АСГ необходимо проводить коррек-
цию трофологического статуса (особенно пациентам 
со сниженной массой тела, при ИМТ < 19 кг/м²) с 
применением белковых, жировых, углеводных, ви-
таминных, липотропных эссенциальных нутриентов. 

Медикаментозная терапия НАСГ и АСГ включа-
ет гепатопротекцию, снижение уровня перекис-
ного окисления липидов, инактивацию токсич-

ных эндо- и экзогенных ксенобиотиков в клетках 
печени и детоксикацию организма, уменьшение 
прогрессирования фиброза, восстановление нор-
мального трофологического статуса пациентов, 
устранение астенических проявлений (при АСГ). 

Медикаментозное лечение направлено на 
коррекцию оксидативного стресса как обще-
го патогенетического механизма развития АСГ 
и НАСГ, осуществление гепато- и мембрано-
протекции, коррекцию латентной стадии пече-
ночной энцефалопатии, которая наблюдается у 
всех пациентов с алкогольным и неалкогольным 
стеатогепатитом. 

При дифференцированном назначении гепа-
топротекторов при стеатогепатите алкогольной и 
неалкогольной природы патогенетически обосно-
ванным является использование гепатопротек-
торов, содержащих природные аминокислоты, 
улучшающих дезинтоксикационную, противовос-
палительную, репаративную, метаболическую, 
антиоксидантную, анаболическую, энергообразу-
ющую функции печени и селективно снижающих 
концентрацию аммиака в сыворотке крови.

Отечественный гепатопротектор Ларнамин® 
(Фармак) в своем составе содержит L-орнитина-
L-аспартата 500 мг в пересчете на 100% вещества 
в 1 мл. Препарат выпускается в ампулах по 10 мл. 
Назначается по 20-40 мл в сутки в виде инфузии, 
перед введением содержимое ампул добавляет-
ся к 500 мл инфузионного раствора (хлористый 
натрий), но не следует растворять более 6 ампул 
в 500 мл. При тяжелых состояниях прекома, кома 
вводят до 8 ампул (80 мл) в течение 24-х часов.

Ларнамин® – препарат, который обладает дез-
интоксикационным, антиоксидантным, гепатопро-
текторным, регенераторным, противовоспалитель-
ным действием и хорошим профилем безопас-
ности. Терапевтические свойства его обусловлены 
наличием аминокислот орнитина и аспартата.

Таблица 1. Дифференциально-диагностические признаки алкогольной и неалкогольной 
жировой болезни печени

Признак АБП НАЖБП

Факторы 
риска

Повышенная масса тела, женский пол, монголоидная раса, 
алкоголь в токсичных дозах, отягощенная наследственность

Повышенная масса тела, нарушение толерантности к 
глюкозе или сахарный диабет, употребление алкоголя 
в нетоксичных дозах

Клинические 
особенности

Алкогольные «стигмы», алкогольный анамнез, наличие острого 
гепатита на фоне гепатоза или цирроза печени, признаки 
алкогольного поражения других органов и систем (поджелудочной 
железы, сердца, нервной системы, головного мозга, почек).
Связь ухудшения клинической картины с алкогольным эксцессом

Проявления метаболического синдрома 
(абдоминальное ожирение более 94 см у мужчин, и 
более 80 см у женщин, ИМТ более 30, артериальная 
гипертензия).
Медленно прогрессирующее течение заболевания печени

Лаборатор-
ные 
особенности

Повышение активности трансаминаз более чем в 3 раза, индекс 
АлАТ/АсАТ более 2, повышение активности ГГТП более чем в 3 раза, 
увеличение среднего объема эритроцитов (макроцитоз), IgА и 
углеводно-дефицитного трансферрина, макроцитоз

Повышение активности трансаминаз чаще менее 
чем в 3 раза, АлАТ/АсАТ не более 2, гипергликемия, 
гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, повышение 
индекса НОМА-IR более 5, гиперинсулинемия

Морфо-
логические 
особенности

Мелкокапельный и крупнокапельный стеатоз: липогранулемы; гепатит: 
баллонная дистрофия, портальный, тельца Мэллори, фокальные 
некрозы, очаговая нейтрофильная инфильтрация, отложение железа, 
фиброз (перивенулярный, перисинусоидальный), цирроз

Крупнокапельный стеатоз (чаще), гепатит: лобулярный, 
вакуолизация ядер, фиброз (перивенулярный при 
сахарном диабете)

Прогноз Развитие цирроза печени при продолжающемся употреблении 
алкоголя, высокая краткосрочная летальность при остром гепатите

Увеличение риска сердечно-сосудистых осложнений в 
3-5 раз

ГЕПАТОЛОГІЯ: АКЦЕНТОВАНА ТЕМА



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2015 |50

ГЕПАТОЛОГІЯ: АКЦЕНТОВАНА ТЕМА

L-орнитин – заменимая аминокислота, в орга-
низме синтезируется из аргинина, является пред-
шественником для синтеза цитруллина, пролина, 
глютаминовой кислоты, участвует в орнитиновом 
цикле образования мочевины из аммиака (явля-
ется стимулятором карбамоилфосфатсинтетазы I – 
первого фермента цикла образования мочевины, а 
также активатором глутаминсинтетазной реакции в 
печени и мышцах), снижает концентрацию аммиа-
ка в плазме крови, повышает продукцию полиами-
нов, которые регулируют биосинтез белка и стиму-
лируют белковосинтетическую функцию печени, 
способствует продукции инсулина и соматотропно-
го гормона, котрый способствует сжиганию жиров в 
организме, улучшает белковый обмен при заболе-
ваниях, требующих парентерального питания, нор-
мализует кислотно-щелочное состояние.

L-аспартат – полузаменимая аминокислота, 
которая является субстратом для синтеза глута-
мина, участвует в связывании аммиака в пери-
венозной крови, гепатоцитах, мозге, других тка-
нях, стимулирует синтез глутамина в мышцах и 
перивенозных гепатоцитах, включается в цикл 
мочевины на этапе синтеза аргининсукцината, 
стимулирует выработку оксида азота в организ-
ме, улучшает энергетические процессы в повреж-
денной ткани печени и регенерацию, участвует в 
цикле трикарбоновых кислот, обладает способ-
ностью проникать через мембраны клеток путем 
активного транспорта, внутри клетки участвует в 
процессах энергетического обмена, проходящих 
в митохондриях, за счет чего повышает энергети-
ческое обеспечение ткани, обладает анаболиче-
ским действием на мышцы. Регулирует уровень 
сахара в крови и уменьшает молочнокислый аци-
доз, обусловленный мышечной нагрузкой, пере-
водит метаболизм на аэробный путь, оказывет 
нейротрофический эффект, антиастеническое 
действие.

Аспартат усваивается в слизистой оболочке 
кишечника, превращаясь в аланин и оксалаце-
тат. Аланин подавляет повышенную активность 
трансаминаз, предотвращает снижение АТФ в по-
раженных гепатоцитах (10).

Цель исследования – изучение клинической эф-
фективности отечественного препарата Ларнамин® 
у больных алкогольным (АСГ) и неалкогольным 
(НАСГ) стеатогепатитом. 

Материалы и методы
Нами обследовано 20 больных, из них 18 (80%) 

мужчин, 2 (20%) женщины, в возрасте от 28 до 68 
лет, средний возраст составил 42,3±7,3 лет. Из 20 
пациентов у 10 (50%) установлен диагноз неалко-
гольный стеатогепатит (НАСГ), у 10 (50%) – алко-
гольный стеатогепатит (АСГ), из них у 4 пациентов 
с АСГ, ассоциированный с HCV, что подтверждено 
данными ПЦР и анамнестически.

Среди факторов риска самыми распростра-
нёнными были злоупотребление алкоголем, аб-
доминальное ожирение, дислипидемия.

Критерии включения больных: пациенты с 
установленным диагнозом НАСГ, АСГ умеренной 
степени активности. У 2/3 пациентов с НАСГ име-
ли место сопутствующие проявления метаболи-
ческого синдрома (ожирение, гипертоническая 
болезнь, гипергликемия).

Критерии исключения: пациенты с наркотиче-
ской зависимостью, сахарным диабетом 1 типа, 
при наличии вирусов гепатита В, С, D в стадии ре-
пликации, цирроза печени, лекарственных пораже-
ний печени, аутоиммунных заболеваний печени, 
опухолей печени, идиопатического гемохроматоза, 
болезни Вильсона-Коновалова, индивидуальной 
непереносимости исследуемого препарата.

Диагноз заболевания печени был верифи-
цирован анамнестическими, клинико-биохи-
мическими, вирусологическими исследования-
ми, проводилось ультразвуковое исследование 
брюшной полости, по показаниям – фиброгастро-
дуоденоскопия (ФГДС). Для выявления начальных 
признаков печеночной энцефалопатии использо-
вался тест связывания чисел (тест Рейтана).

В соответствии с целью исследования все паци-
енты на фоне диетических, режимных рекоменда-
ций и полной абстиненции для пациентов с АСГ, по-
лучали отечественный гепатопротектор Ларнамин® 
(Фармак) в виде монотерапии по 20 мл (2 ампулы) 
на 400 мл физиологического раствора в виде инфу-
зий 1 раз в день на протяжении 10 дней.

Критерии эффективности лечения: динамика 
клинических проявлений, результаты клинико-
биохимических исследований, липидограммы, 
ультразвукового исследования.

Результаты и их обсуждение
У всех пациентов преобладали жалобы астени-

ческого характера (слабость, усталость, снижение 
трудоспособности, нарушение сна, эмоциональ-
ная лабильность). Диспептические жалобы (дис-
комфорт в области правого подреберья, вздутие 
живота, неустойчивый стул, непероносимость 
жирной пищи) были более выражены у пациен-
тов АСГ (60%), у больных НАСГ – в 50% случаев. 
Болевой синдром в правом подреберье отмечал-
ся у 5 (50%) из 10 пациентов с АСГ.

При объективном обследовании у 5 (50%) из 
10 пациентов с АСГ отмечалась умеренная субик-
теричность склер и кожных покровов.

Пальпаторно гепатомегалия определялась 
у всех 20 (100%) пациентов – печень выступала 
из-под края реберной дуги на 2-3 см, гладкая, с 
закругленным краем, что подтверждалось и при 
ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости. Спленомегалия выявлялась у 3-х боль-
ных АСГ (30%) – см. табл. 2.
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По тесту связывания чисел (тест Рейтана) про-
явления латентной печеночной энцефалопатии 
выявлены у 8 (80%) пациентов с АСГ, у 3 (30%) па-
циентов с НАСГ. 

Данные клинического анализа крови свиде-
тельствовали о том, что у 6 (60%) больных АСГ 
до лечения имели место увеличение содержа-
ния количества лейкоцитов – 9,86 ± 0,48 × 109/л 
(р<0,005), СОЭ – 25,74 ± 1,89 мм/час (р<0,05). У 
пациентов с НАСГ данные клинической картины 
крови были в пределах нормальных величин.

У пациентов с АСГ биохимические пробы пе-
чени, отражающие нарушение функциональной 
активности гепатоцитов, были повышены в боль-
шей степени по сравнению с больными с НАСГ. 

При АСГ показатели цитолиза превалируют 
над показателями активности при НАСГ. Так, при 
алкогольном стеатогепатите АлАТ была повыше-
на в 2,4 раза по сравнению с нормой, АсАТ – в 1,9 
раза, ГГТП в 1,7 раза (р<0,05), общий билирубин – 
в 2,8 раза (р<0,05); показатели мезенхимального 
воспаления – гамма-глобулины повышены в 2,4 
раза (р<0,05), тимоловая проба повышена в 2,1 
раза (р<0,05) – cм. табл. 3.

У пациентов с НАСГ отмечались менее вы-
раженные показатели цитолиза и холестаза: 
активность патологического процесса в печени 
по данным биохимических проб у этих больных 
была менее манифестной – АлАТ составила 68,2 
±13,7 ЕД/л, АсАТ – 46,5±18,4 ЕД/л (р<0,05), ГГТП 
– 72,3±31,4 ЕД/л (р<0,05), общий билирубин со-
ставил 31,4±12,6 ммоль/л (р<0,05). 

Время, необходимое для выполнения теста 
связи чисел на цифровую последовательность у 
больных АСГ, получавших Ларнамин®, уменьши-

лось с 53,0 с до 33,0 с (р<0,05); у больных НАСГ – с 
49,0 с до 32,0 (при норме – 30 с), что свидетель-
ствует о дезинтоксикационной функции Ларна-
мина.

При УЗ-исследовании у всех пациентов с 
НАСГ и АСГ наиболее часто встречающимися УЗ-
признаками были: увеличение размеров печени, 
диффузная повышенная ее эхогенность с затруд-
ненной визуализацией сосудистого рисунка и за-
кругленным краем печени у большинства боль-
ных; гиперэхогенность поджелудочной железы и 
очаги фиброза в ней были выявлены у 4-х (40%) 
пациентов с АСГ, билиарный сладж, уплотнение 
и утолщение стенки желчного пузыря определя-
лись у 3 (30%) пациентов с НАСГ. Спленомегалия 
определялась у 3 (30%) пациентов с АСГ.

В результате лечения препаратом Ларнамин® у 
всех пациентов к концу пребывания в стационаре 
на 10-й день отмечалась положительная динами-
ка общего самочувствия: астено-вегетативный син-
дром полностью (100%) не отмечался у пациентов 
с НАСГ; у пациентов с АСГ слабость, нарушение сна 
продолжали беспокоить 2 больных в меньшей сте-
пени, у 80% проявления астении не отмечались. 

Диспептический синдром, имевший место у 
60% пациентов с АСГ после лечения, не отмечал-
ся у 8 пациентов, у 2 пациентов остались жалобы 
на вздутие живота, отсутствие аппетита. У всех 
пациентов с НАСГ диспептический синдром после 
лечения практически не отмечался. 

Дискомфорт в правом подреберье ощущали 
2 пациента с АСГ из 9 до лечения, и 1 пациент с 
НАСГ из 7 до лечения.

Таблица 2. Динамика клинических 
синдромов у больных НАСГ и АСГ до и после 
лечения препаратом Ларнамин®

Диагноз и симптомы До лечения После лечения

АСГ: 
Астено-вегетативный
Диспептический 
Абдоминально-болевой 
Дискомфорт в правом подреберье
Тошнота 
Анорексия 
Субиктеричность слизистых/
кожных покровов 
Гепатомегалия 
Спленомегалия

10 (100%)
6 (60%)
 5 (50%)
 9 (90%)
 4 (40%)
 3 (30%)
 5 (50%)

 10 (100%)
 3 (30%)

2 (20%)
2 (33,3%)
 1 (20%)

 2 (22,2%)
 1 (25%)

 1 (33,3%)
 0 (0%)

 2 (20%)
 3 (30%)

НАСГ:
Астено-вегетативный 
Диспептический 
Абдоминально-болевой 
Дискомфорт в правом 
подреберье 
Тошнота 
Анорексия
Субиктеричность слизистых и 
кожных покровов
Гепатомегалия 
Спелномегалия

10 (100%)
5 (50%) 
2 (10%) 
7 (70%) 

3 (30%)
 0 (0%)

 2 (20%)
 

10 (100%)
 0 (0%)

0 (0%)
 0 (0%)
 0 (0%) 

1 (14,2%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (10%) 
0 (0%) Примечание: *достоверная разница между показателями исследуемой 

группы до и после лечения (р<0,001)

Таблица 3. Динамика биохимических 
показателей крови у больных АСГ до и после 
лечения препаратом Ларнамин®

Показатель До лечения После лечения

АЛТ ЕД/л  82,2±39,6 41,2±16,5*

АСТ ЕД/л 55,9±24,8 27,2±10,5*

ЩФ ЕД/л 286.2±4.8  156,4±4,2,*

ГГТП ЕД/л 86,2±38,3 40,3±28,2*

Общий билирубин, мкмоль/л 42,4±22,1 31,3±13,2*

Альбумин, г/л 46,5±12,1 55,2±6,64*

Гамма-глобулин, г/л 23, 3±9,8 16,2±3,1*

Общий холестерин (ОСХ) ммоль/л 7,4±1,32 7,2±1,1

Бета-липопротеины, Ед 74,5±24,9 46,3±18,1*

Триглицериды, ммоль/л 2,24±0,5 1,12±0,16*

Глюкоза, ммоль/л 6,6±0,8 5,72±0,5

ЛПВП, ммоль/л 1,12±0,2 1,45±0,2*

ЛПНП, ммоль/л 4,52±0,72 2,71±0,49*

ЛПОНП, ммоль/л 0,52±09,12 0,28±0,08*

Коэффициент атерогенности, ммоль/л 4,46±1,03 2,24±0,72*

Тимоловая проба, Ед 6,7±0,6 2,8±0,1*
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После лечения абдоминально-болевой синд-
ром меньшей степени интенсивности опреде-
лялся у 1 больного с АСГ, что не снижало качество 
жизни данного пациента. У пациентов с НАСГ 
болевой синдром после лечения препаратом 
Ларнамин® не выявлялся. 

Тошнота, анорексия, более выраженные у боль-
ных АСГ, после проведенного лечения практически 
не отмечались и определялись у 1 пациента.

Субиктеричность слизистых и кожных покро-
вов не отмечалась после лечения ни у одного 
пациента с АСГ и НАСГ. Гепатомегалия не опреде-
лялась у 16 и 18 пациентов соответственно после 
лечения.

Улучшение клинических проявлений заболе-
вания происходило на фоне нормализации кли-
нико-лабораторных показателей.

В результате проведенного лечения препаратом 
Ларнамин® наблюдалась положительная динами-
ка большинства биохимических показателей сыво-
ротки крови без существенных различий в группах 
больных АСГ и НАСГ. Нормализация уровня АлАТ 
достигнута у 18 (90%) пациентов из 20 до лечения, 
из них у 6 пациентов с АСГ и у 12 больных НАСГ 
(р<0,001); АсАТ – у 17 больных (85%), из них у 5 па-
циентов с АСГ и у 12 пациентов с НАСГ (р<0,001); 
ГГТП – у 16 (80%), из них у 6 пациентов с АСГ и 10 
пациентов с НАСГ (р<0,001). У 95% больных отмеча-
лась нормализация показателей липидного профи-
ля. Отмечалось улучшение белково-синтетической 
функции печени: увеличение уровня альбумина, 
снижение гамма-глобулинов (р<0,001) (табл. 2).

У 4 пациентов с алкогольно-вирусным по-
ражением печени отмечался высокий цитолиз 
(АлАТ в пределах 215,75±56,25 ЕД/л (р<0,001), 
АсАТ – от 146,52±69,18 (р<0,001). Десятидневный 
курс лечения Ларнамином в дозе 20 мл (2 ампу-
лы) внутривенно, не привел к снижению амино-
трансфераз, поэтому им был назначен препарат 
Ларнамин® по 40-60 мл (4-6 ампул) внутривенно 
однократно на 500 мл физиологического рас-
твора на протяжении 7 дней. При увеличении 
дозы введения Ларнамина прослеживалась по-
ложительная достоверная (р<0,001) динамика 
снижения показателей цитолитического синдро-

ма: АлАТ снизилась до 63,75±12,25 ЕД/л, т.е. в 3,4 
раза, АсАТ – до 54,52±9,75 ЕД/л, т.е. в 2,7 раза, 
хотя исследуемые показатели несколько превы-
шали нормальные значения, что диктует необхо-
димость продолжить лечение на амбулаторном 
этапе пероральными гепатопротекторами.

Нормализация эхогенности печени отмечалась 
у 6 (30%) пациентов из 20, из них у 2 больных АСГ, 
4 больных НАСГ; гомогенность желчи восстанови-
лась у 2 пациентов с АСГ.

К окончанию терапии Ларнамином хороший 
результат был отмечен у 17 (85%) пациентов из 20: 
у 8 пациентов с АСГ и 9 пациентов с НАСГ; удовлет-
ворительный результат был получен у 3 (15%) па-
циентов: у 2 пациентов с АСГ и у 1 пациента с НАСГ.

Выводы
1. Для НАСГ и АСГ характерным является общ-

ность патогенетических факторов развития 
заболеваний, клинических проявлений, био-
химических и ультразвуковых признаков, 
что делает возможным в лечении назначе-
ние единого патогенетического препарата 
(Ларнамин®), и позволяет избегать полипраг-
мазии у пациентов с поражением печени.

2. Ларнамин® является наиболее перспективным 
отечественным гепатопротектором с противо-
воспалительным, противоастеническим, мета-
болическим, гепатопротекторным, дезинток-
сикационным действием. 

3. При АСГ и НАСГ показатели цитолитического, 
холестатического, мезенхимально-воспали-
тельного синдромов достоверно снижались, 
восстанавливаясь до нормальных величин к 
концу лечения в стационаре. Липидный спектр 
крови восстанавливался к концу лечения. 

4. При АСГ, ассоциированном с HCV, рекомендо-
вано назначение высоких доз Ларнамина (4-6 
ампул) на протяжении 2 недель с целью сни-
жения синдрома цитолиза. 

5. Препарат Ларнамин® обладает хорошей пере-
носимостью, ни в одном случае не отмечалось 
побочных эффектов (флебитов в месте введе-
ния), что свидетельствует о высоком уровне 
его безопасности.
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