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Вивчений вплив комбінації антигомотоксичних препаратів (АГТП) Гепар композитум Хеель та Лім-
фоміозот на показники перекисного окислення ліпідів у хворих на неалкогольний стеатогепатит. Встанов-
лено, що застосування  вказаної  комбінації  АГТП сприяє покращенню клінічної симптоматики, біохіміч-
них показників, які характеризують функціональний стан печінки, нормалізації вмісту у крові продуктів лі-
попероксидації – малонового діальдегіду та дієнових кон’югат, та в цілому сприяє досягненню ремісії хво-
роби. 
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Изучено влияние комбинации антигомоксических препаратов (АГТП) Гепар компомпозитум  Хе-
ель и Лимфомиозот на показатели перекисного окисления липидов у больных неалкогольним стеато-
гепатитом. Установлено, что применение указанной комбинации АГТП способствует улучшению 
клинической симптоматики, биохимических показателей, которые характеризуют функциональное 
состояние печени, нормализации содержания в крови продуктов липопероксидации –малонового диа-
льдегида и диеновых коньюгат, и в целом способствует достижению ремиссии заболевания. 
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Influence combination of antihomotoxics preparations (AHTP) Hepar compositum Heel and Lymphomyosot 
on the indexes of lipoperoxidation at the patients with  nonalholic steatohepatitis was studied. It’s set, that appli-
cation combination of this AHTP was instrumental in the improvement of clinical symptoms, biochemical indexes 
which characterize the functional state of liver and normalization of maintenance in the blood of lipoperoxidation 
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Вступ. Загальна поширеність хронічних за-
хворювань печінки, за даними  сучасних медико-
статистичних  та епідеміологічних досліджень, що 
проводяться в різних країнах світу, досить значна 
та має чітко виражену тенденцію до подальшого 
неухильного збільшення [13, 32, 38].Хронічні за-
хворювання печінки невірусного та неалкогольно-
го ґенезу – одна з найбільш актуальних проблем 
сучасної гастроентерології та гепатології [2, 19,27]. 
Встановлено, що кількість хворих з хронічною 
патологією печінки  неухильно збільшується кож-
ного року, що підвищує її питому вагу в загальної 
стуктурі хвороб гастроентерологічного профілю 
[3, 38]. При цьому за останні десятиріччя спо-
стерігається зростання частоти метаболічних ура-
жень печінки, особливо її стеатозу (СП) та тісно 
пов’язаного з ним неалкогольного стеатогепатиту 
(НАСГ) [18, 27, 36]. Розвиток СП найчастіше зу-
мовлений порушеннями ліпідного та вуглеводного 
обмінів  внаслідок ожиріння та/або цукрового 
діабету (ЦД) [29, 34, 36, 38]. Багато років жирову 
хворобу печінки (стеатоз) вважали відносно доб-
роякісним захворюванням, що часто розвивається 
при ЦД 2 типа, ожирінні, гіперліпідемії, тривалому 

зловживанні алкоголем [4, 19].  За даними сучас-
них епідеміологічних  досліджень, поширеність 
НАСГ в загальній популяції дорослого населення 
вагається різних країнах світу  від 3 до 58%, та в 
середньому складає  біля 23% [34]. Наводяться дані, 
що в європейських країнах НАСГ діагностують 
приблизно у 11% пацієнтів, яким проводять біо-
псію печінки у зв'язку з підвищеним рівнем аміно-
трансаміназ сироватки крові [36]. Насправді по-
ширеність НАСГ може бути ще вище за рахунок 
хворих з відсутністю маніфестної  клінічної симп-
томатики патології печінки, що не вживають алко-
голь, але хворіють на ЦД 2 типу та/або ожиріння 
[19]. Предікторами несприятливого (тобто прогре-
суючого)  перебігу НАСГ вважають вік старше 45 
років, ЦД 2-го типа, патологічне ожиріння, жіночу 
стать, несприятливі генетичні чинники [4, 36]. В 
цьому плані останніми роками доведено, що 
більш ніж  в чверті (27%) пацієнтів протягом 9-10 
років розвивається фіброз, в кожного п'ятого 
(19%) – цироз печінки  різного  ступеня вираже-
ності [29, 36].  При більш тривалому періоду кліні-
чного моніторінгу прогресування  фіброзу печінки 
виявляється вже в 50% хворих з НАСГ [4, 31], при-
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чому досить часто цей процес перебігає без знач-
ної клінічної маніфестації [34, 36]. Дослідження 
загальної популяцій хворих на хронічну патологію 
печінки свідчать про те, що близько 80%  так зва-
них криптогенних цирозів печінки є результатом 
прогресування  НАСГ [38].  

К порушенням функціонального стану печін-
ки можуть приводити також нераціональне 
харчування, порушення всмоктування та метаболі-
зму харчових продуктів, тривале  голодування, гі-
по- та авітамінози та деякі хронічні хвороби  (он-
кологічні, інфекційні та ін.) [2, 4, 18, 19, 27]. Крім 
того, терапія НАСГ потребує довготривалого за-
стосування ліків, що нерідко  приводить до виник-
нення їхньої побічної дії [38].  Таким чином, при 
лікуванні НАСГ виникає протиріччя між необхід-
ністю застосування тривалий час фармакотерапії 
та потребою в той же час створенні максимально 
щадних умов для печінки, яка є головною мішен-
ню для  дії будь яких ксенобіотиків, в тому числі 
синтетичних лікарських засобів [31]. При цьому 
дуже часто метаболіти  лікарських препаратів на-
віть  суттєво  більш токсичні, ніж самі вихідні спо-
луки [4]. Тому пошук нових раціональних підходів 
до  лікування НАСГ є дуже актуальною пробле-
мою сучасної гастроентерології та гепатології.  

За даними сучасних досліджень, важливе зна-
чення у розвитку та  подальшому прогресуванні 
НАСГ має активація процесів перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ), продукти якого негативно 
впливають на стан біомембран гепатоцитів, що в 
клінічному плані сприяє посиленню тяжкості пе-
ребігу хронічної патології печінки та її прогресу-
ванню [15]. Відомо, що при активації процесів 
ПОЛ відмічається накопичення у крові токсичних 
продуктів ліпопероксидації, зокрема дієнових 
кон'югат (ДК) та малонового діальдегіду (МДА), 
що  сприяє прогресуванню хронічного патологіч-
ного процесу у  паренхімі печінки [8, 14, 28]. Оскі-
льки активація процесів ліпопероксидаціїї, як пра-
вило, супроводжується суттєвим пригніченням 
функціонального стану системи антиоксидантно-
го захисту [17], то у хворих з хронічною патологі-
єю печінки нерідко виникає клініко-біохімічний 
синдром оксидативного стресу [8, 28], який у пато-
генетичному плані характеризується різким поси-
ленням вільно радикального окислення ліпідів та 
окисною модіфкацією білків, та в клінічному аспе-
кті – подальшим прогресуванням хронічних ура-
жень печінки [8, 14]. 

Сучасні методи лікування пацієнтів зі стеатоге-
патитами спрямовані на покращення функціона-
льного стану гепатоцитів та ліквідацію оксидати-
вного стресу, які ведуть до розвитку НАСГ [27, 29]. 
Головними принципами загальноприйнятого лі-
кування стеатогепатитів е корекція гіперліпідемії та 
гіперглікемії (при наявності ЦД) [19]. Однак такі 
підходи ефективні лише у частини хворих на 
НАСГ. Тому підвищення ефективності лікування 
хворих на НАСГ, а саме прискорення досягнення 
стійкій та тривалої клінічної ремісії є важливим для 
клінічної практики. В цьому плані, на наш погляд,  
при лікуванні хронічних хвороб печінки можуть 
бути корисними антигомотоксичні препарати 
(АГТП), що знайшло детальне відображення у 
двох монографіях [3, 7] та низці статей [5-6, 15] 

авторів даної роботи. Про ефективність АГТП 
при лікуванні хворих з хронічною патологією пе-
чінки є повідомлення також інших дослідників [16, 
25, 26, 33]. Слід підкреслити, що наш багаторічний 
досвід використання АГТП при різної патології 
внутрішніх органів, та поперед усього у хворих га-
строентерологічного профілю, дозволив встано-
вити відсутність негативних побічних ефектів від 
призначення цих препаратів, в тому числі алергіч-
них реакцій [3, 6]. Зокрема, нашу увагу привернула 
можливість застосування комбінації метаболічно 
активних АГТП для корекції вищевказаних пору-
шень, а саме Гепар композитум і Лімфоміозот, які 
володіють метаболічними, гепатопротекторними, 
дезінтоксикаційними, антиоксидантними та про-
тизапальними властивостями [9, 10, 16, 21].  АГТП 
мають виражену патогенетичну направленість при 
лікуванні хронічної патології печінки, позбавлені 
будь яких побічних дій, та  можуть успішно поєд-
нуватися з загальноприйнятою терапією і діючи-
ми стандартами лікування [20, 26, 35, 37]. 

Гепар композитум Хеель випускається ком-
панією «Біологіше Хайміттель Хеель ГмбХ» (Ні-
меччина), зареєстрований в Україні в якості лікар-
ського препарату (реєстраційне посвідчення № 
UA/6553/01/01), та дозволений до клінічного ви-
користання Наказом МОЗ України № 316 від 
11.06.07 р.. Форма випуску: розчин для ін`єкцій - 5 
ампул по 2,2 мл. Склад препарату: 2,2 мл розчину 
містить: Cyanocobalaminum D4, Hepar suis D8, 
Duodenum suis D10, Thymus suis D10, Colon suis 
D10, Vesica fellea suis D10, Pankreas suis D10, China 
D4, Lycopodium clavatum D4, Сhelidonium majus 
D4, Carduus marianus D3, Histaminum D10, Sulfur 
D13, Avena sativa D6, Natrium diethyloxalaceticum 
D10, Acidum α-ketoglutaricum D10, Acidum DL-
malicum D10, Acidum fumaricum D10, Acidum α-
liponicum D8, Acidum oroticum D6, Calcium 
carbonicum Hahnemanni D28, Taraxacum officinale 
D4, Cynara scolymus D6, Veratrum album D4 по 22 
мкл. Ексціпієнти: ізотонічний (0,9%) розчин 
хлориду натрію q.s [12]. 

 Гепар композитум  Хеель є АГТП, що віднов-
лює дезінтоксикаційну функцію печінки, оказує 
чітко виражену гепатопротекторну, мембраноста-
білізуючу,  помірну жовчогінну, регенеруючу, ме-
таболічну, антиоксидантну дії, що базуються на 
активації захисних сил організму і нормалізації 
порушених функцій за рахунок речовин рослин-
ного, мінерального та тваринного походження, які 
входять до складу препарату [7, 10 ,16, 26]. 

Лімфоміозот  зареєстрований в Україні в якості 
лікарського препарату (реєстраційне посвідчення 
№ UA/6673/01/01 від 11.07.2007), та дозволений 
до клінічного застосування Наказом МОЗ України 
№ 392 від 11.07.07р.. Форма випуску: крапли сублін-
гвальні - 30 мл во флаконі-крапельниці. Код АТС 
А16А Х10. Склад препарату: 100 мл розчину  міс-
тить: Myosotis arvensis D3 – 0,55 мг, Veronica 
officinalis D3 – 0,55 мг, Teucrium scorodonia D3 – 
0,55 мг, Pinus sylvestris D4 – 0,55 мг, Gentiana lutea 
D5 – 0,55 мг, Equisetum hiemale D4 - 0,55 мг, Smilax 
D6 – 0, 55 мг, Scrophularia nodosa D3 – 0,55 мг, 
Calcium phosphoricum D12 – 0,55 мг, Natrium 
sulfuricum D4 – 0,55 мг, Fumaria officinalis D4 – 0,55 
мг, Levothyroxinum D12 – 0,55 мг, Araneus diade-
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matus D6 – 0,55 мг, Geranium robertianum D4 – 1,1 
мг, Nasturtium officinale D4 – 1,1 мг, Ferrum jodatum 
D12 – 1,1 мг. Ексціпієнти: етанол 35 об’ємних час-
тин [24]. 

Лімфоміозот є АГТП з дезінтоксикаційною, 
антиексудативною, імунокоригуючою, протизапа-
льною дією [3].  Це біологічно  активний лікарсь-
кий засіб, до складу якого входять речовини рос-
линного, мінерального та тваринного походження 
[24]. Дія препарату базується на активації захисних 
сил організму и нормалізації його функцій. Лім-
фоміозот  є базовим дренуючим АГТП, який на-
дає чітко виражену  лімфодренажну дію, усуває на-
бряк міжклітинного пространства і активує виве-
дення з нього токсинів [2, 3, 21, 33] Завдяки цьому 
Лімфоміозот відновлює умови для нормалізації 
метаболізму клітин (в тому числі гепатоцитів) і чут-
ливості їх до стимул-реакцій нейро-імунно-ендо-
кринної систем [21], Водночас Лімфоміозот підви-
щує  біодоступність тканин для дії  будь-яких інших 
препаратів, що дозволяє підвищити ефективність 
терапії та  скоротити терміни лікування [16].  

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами: стаття виконувалась відповідно 
з сумісним планом науково-дослідних робіт (НДР) 
Інституту терапії АМН України ім. Л.Т Малої (Ха-
рків) та Луганського державного медичного уні-
верситету і являє собою фрагмент теми НДР «Клі-
ніко-патогенетична характеристика, оптимізація 
лікування та медичної реабілітації хворих на стеа-
тоз печінки та неалкогольний стеатогепатит» (№ 
держреєстрації 0109U009461). 

Мета дослідження – проаналізувати вплив  
комбінації АГТП Гепар композитум Хеель, Лім-
фоміозот на показники ПОЛ  при лікуванні хво-
рих на НАСГ.  

Матеріали та методи дослідження. При 
проведенні дослідження було обстежено дві групи 
хворих на НАСГ, які підлягали проведенню ліку-
вання в зв’язку з загостренням хронічної патологі-
чного процесу у печінці та наявністю при цьому 
активації процесів ліпопероксидації: основна (35 
осіб), та зіставлення (30 хворих). Обидві групи 
хворих, які знаходилися під наглядом, були рандо-
мізовані за віком, статтю, стадією НАСГ і часто-
тою загострення хронічного патологічного про-
цесу в печінці. Хворі обох груп  отримували зага-
льноприйняте лікування, яке включало відповідну 
дієту [19], гепатопротектори рослиного походжен-
ня з росторпши плямистої ( карсіл або сілібор), 
препарати ессенціальних фосфоліпідов (есенціале 
Н або ліволін) [27], та додатково комбінацію 
АГТП, а саме Гепар композитум Хеель внутрі-
шньом'язово по 2,2 мл через день протягом 4-5 
тижнів поспіль та Лімфоміозот сублінгвально по 
10-15 крапель 3 рази на день за 15 хвилин до вжи-
вання їжі ,  також протягом 4 – 5 тижнів поспіль.  

Діагноз НАСГ встановлювався експертним 
шляхом з урахуванням даних анамнезу, результатів 
клінічного й лабораторного (біохімічного) обсте-
ження, а також ультразвукового (сонографічного) 
дослідження (УЗД) органів черевної порожнини 
згідно зі стандартизованими протоколами діагнос-
тики та лікування хвороб органів травлення (Наказ 
МОЗ України № 271 від 2005 р. «Про затверджен-
ня протоколів надання медичної допомоги за спе-

ціальністю «Гастроентерологія»). На момент поча-
тку обстеження у хворих, що знаходилися під на-
глядом, НАСГ був у фазі помірного загострення 
або нестійкої ремісії. Усім хворим до початку ліку-
вання було проведено вивчення вмісту у сироватці 
крові маркерів вірусних гепатитів (ВГ) В, С та D за 
допомогою  методу імуноферментного аналізу 
(ІФА). При наявності позитивного результату ІФА 
на наявність маркерів ВГ, ці пацієнти були виклю-
чені з проведення подальшого дослідження.  

Як клінічні, так і лабораторні показники порів-
нювали в обох групах хворих на НАСГ, що знахо-
дилися під наглядом (основній та зіставлення). Ла-
бораторні методи дослідження в обстежених хво-
рих включали клінічний аналіз крові і сечі, вивчен-
ня вмісту глюкози у крові та сечі. Для оцінки функ-
ціонального стану печінки вивчалися відповідні 
біохімічні показники з використанням уніфікованих 
методів [30], які включали визначення у сироватці 
крові рівня загального білірубіну і його фракцій 
(прямої та непрямої), активності сироваткових амі-
нотрансфераз – АлАТ і АсАТ та  екскреторних 
ферментів – лужної фосфатази (ЛФ) і гамаглутаміл-
траспептидаза (ГГТП); тимолової проби. При цьо-
му, біохімічні показники, які характеризують функ-
ціональний стан печінки визначалися в динаміці 
лікування та оцінювались в комплексі з клінічними 
даними. Для реалізації мети роботи поряд із загаль-
ноклінічним та вищевказаним лабораторним об-
стеженням, усім хворим, які були під наглядом, про-
водили вивчення вмісту у сироватці крові проміж-
них продуктів ПОЛ –  дієнових кон’югат (ДК) [11] і 
кінцевого метаболіту ліпопероксидації малонового 
діальдегіду (МДА) [1]. Крім того, вивчали 
інтегральний показник ПОЛ - показник перекисно-
го гемолізу еритроцитів (ПГЕ) [8]. 

Статистичну обробку одержаних результатів 
досліджень здійснювали на персональному ком-
п'ютері AMD Athlon 3600 за допомогою диспер-
сійного аналізу з використанням пакетів ліцензій-
них програм Microsoft Office 2003, Microsoft Excel 
Stadia 6.1/prof і Statistica [22]. При цьому врахову-
вали основні принципи використання статистич-
них методів  в аналізі клінічної ефективності лі-
карських препаратів[23]. 

Отримані дані та їхній аналіз. Хворі на 
НАСГ до початку лікування, в обох групах, які бу-
ли під наглядом, – основній та зіставлення, мали 
однотипову клінічну симптоматику  загострення 
хронічної хвороби печінки, що характеризувалася 
наявністю загальної слабкості, нездужання, підви-
щеної стомленості й надмірної дратівливості, зни-
женої загальної працездатності й пригніченого 
емоційного тонусу, порушень сну й апетиту, що 
складали астенічний або антено-невротичний си-
ндром. Зі скарг, що мали безпосередньо відно-
шення до хронічної патології печінки, треба відмі-
тити  наявність тяжкості та постійний або пері-
одично виникаючого болю у правому підребер’ї, 
гіркоти, іноді металевого присмаку у роті.  Отже у 
хворих з загостренням НАСГ, з об’єктивної симп-
томатики було виявлено наявність щільно обкла-
деного білим або брудним жовтуватим нальотом 
язика, субіктерічність склер, помірна гепатомегалія: 
печінка виступала на 3–4 см з-під реберного краю, 
ущільнена; край печінки був частіше тупий, заок-

 
5



Бабак О.Я., Фадєєнко Г.Д., Фролов В.М., Гришко Л.Ю. Показники перекисного …...…….. 

руглений, чутливий при пальпації.  
При біохімічному обстеженні було встановле-

но, що у обстежених хворих з загостренням або 
нестійкою ремісією НАСГ в більшості випадків 
мало місце підвищення фракції прямого білірубіна 
в межах 5,7 - 9,5 мкмоль/л; активність АлАТ була 
збільшена в межах 0,95 -1,95 ммоль/ г·л, АсАТ – 
підвищена до 0,62 - 1,46 ммоль/ г·л. У частини 
хворих відмічено також помірне збільшення акти-
вності ЛФ та ГГТП, збільшення показника тимо-

лової проби в межах 6,6 - 7,9 од. Отримані дані 
біохімічного дослідження свідчили про наявність 
помірно вираженого загострення хронічного па-
тологічного процесу у печінковій паренхимі. 

При біохімічному дослідженні до початку 
проведення лікування в обстежених хворих на 
НАСГ обох груп було виявлено активація процесів 
ліпопероксидації, яка  характеризувалася підви-
щенням вмісту у крові продуктів ПОЛ – МДА та 
ДК (таблиця 1).  

Таблиця 1. Показники ПОЛ у хворих на НАСГ до початку лікування (М ±m) 

Групи хворих на НАСГ Біохімічні  
показники Норма Основна (n=35) Зіставлення (n=30) Р 

МДА,      мкмоль/л 3,2±0,15 7,7±0,16*** 7,4±0,18*** >0,05 
ДК,          мкмоль/л 9,6±0,25 18,1±0,6*** 17,8±0,64*** >0,1 
ПГЕ,          % 3,1±0,06 10,3±0,8*** 10,0±0,6*** >0,1 

Примітка: в табл. 1 та 2 вірогідність різниці показників стосовно норми при Р<0,05 - *; Р<0,01 - ** та Р<0,001 - 
***; стовпчик Р віддзеркалює вірогідність розбіжностей між показниками в основної групи та групи зіставлення. 

Дійсно, концентрація кінцевого продукту 
ПОЛ –  МДА  у сироватці крові в цей період об-
стеження  складала у хворих основної групи в се-
редньому (7,7±0,16) мкмоль/л, тобто була в 2,4 
рази вище норми (Р<0,001), у пацієнтів групи зі-
ставлення концентрація кінцевого метаболіту 
ПОЛ дорівнювала (7,4±0,18) мкмоль/л, що у 2,3 
рази перевищувало нормальні значення (Р<0,001). 
Вміст проміжних продуктів ліпопероксидації – ДК 
у сироватці крові   був також підвищений у пере-
важної більшості обстежених хворих на НАСГ і 
складав у осіб основної групи в середньому 
(18,1±0,6) мкмоль/л, що було в 1,89 рази вище 
норми  (Р<0,001), у хворих групи зіставлення – 
(17,8±0,64) мкмоль/л, тобто був в 1,85 разів вище 
за норму (Р<0,001). З метою дослідження впливу 
процесів пероксидації ліпідів на стан еритроци-
тарних біомембран, було також  проаналізовано 
вираженість перекисної резистентності еритроци-
тів за показником ПГЕ, який у хворих основної 
групи дорівнював (10,3±0,8)%, що було вище но-
рми у середньому в 3,3 рази (Р<0,001), та в групі 
зіставлення – (10,0±0,6)%, що перевищувало нор-

мальні значення у 3,2 рази (Р<0,001). Отже, до по-
чатку лікування у хворих на НАСГ в обох групах ( 
основній та зіставлення) мала місце чітко виражена 
активація процесів ПОЛ. При цьому на було вста-
новлено вирогідной різниці ніж відповідними по-
казниками в основній групі та групі зіставлення  
(Р<0,05 -Р<0,001), що свідчить про їхню одно 
типовість в біохімічному плані. 

Повторне вивчення біохімічних показників ак-
тивності ліпопероксидації було проведено після 
завершення курсу лікування: в групі зіставлення –  
лише загальноприйнятого, в основній групі – із  
додатковим застосуванням  комбінації АГТП: Ге-
пар композитум Хеель і Лімфоміoзот.  При цьому 
було встановлено, що в основній групі хворих на 
НАСГ, в ході лікування досягнута практично по-
вна нормалізація вивчених показників ПОЛ, в той 
час як у хворих групи зіставлення, незважаючи на 
деяку тенденцію до їхнього покращення, значення 
даних показників на момент завершення лікування  
все ж таки істотно відрізнялися як  від показників 
норми так і  відповідних показників основної групі 
хворих на НАСГ(таблиця 2).  

Таблиця 2. Показники ПОЛ у хворих на НАСГ  після завершення лікування (М ±m) 

Групи обстежених хворих Показники ПОЛ Норма Основна (n=35) Зіставлення (n=30) Р 
МДА,      мкмоль/л 3,2±0,15 3,3±0,12 4,9±0,08* <0,05 
ДК,          мкмоль/л 9,6±0,25 9,8±0,18 12,8±0,3* <0,05 
ПГЕ,          % 3,1±0,06 3,2±0,09 4,8±0,6** <0,01 

 

Дійсно, концентрація кінцевого продукту 
ПОЛ – МДА у сироватці крові обстежених  хво-
рих основної групи знизилася відносно вихідного 
значення у середньому в 2,3 рази, тобто до 
(3,3±0,12) мкмоль/л, що відповідало верхньої межі 
норми (Р>0,05). У групі зіставлення даний показ-
ник знизився до (4,9±0,08) мкмоль/л, тобто в 1,5 
рази відносно вихідного значення, однак залиши-
вся при цьому вище норми в середньому в 1,53 
рази (Р<0,05). Щодо рівня  проміжних продуктів 
ліпопероксидації – ДК, то у хворих основної групи 
на момент завершення лікування він складав 
(9,8±0,18) мкмоль/л, що вірогідно не відрізнялося 
від норми (Р>0,05); у пацієнтів групи зіставлення 
даний показник в ході лікування знизився до 
(12,8±0,3) мкмоль/л, що було нижче вихідного 

значення рівня ДК у сироватці в середньому в 1,4 
рази (Р<0,05), але все ж таки  вміст ДК  у сироватці 
крові хворих групи зіставлення залишався вище 
норми в 1,33 рази (Р<0,05)  та аналогічного показ-
ника в основній групі у середньому в 1,3 рази 
(Р<0,05). Показник ПГЕ також знижався після 
проведеного лікування як в основній так і в групі 
зіставлення, при цьому його динаміка залежала від 
характеру лікування. Так, в основній групі, яка 
отримувала комбінацію АГТП, відмічалася зни-
ження його рівня до верхньої межі норми 
(3,2±0,09%). В цілому ПГЕ понизився в цей групі 
відносно початкового рівня у середньому в 3,2 ра-
зи (Р<0,01). У групі зіставлення зменшення показ-
ника ПГЕ  було менш  значуще: цей показник хоч 
і понизився відносно вихідного значення в 2,1 ра-

 
6



Український морфологічний альманах, 2010, Том 8, № 4 

зи, однак перевищував норму у середньому в  1,55 
рази (Р<0,05), та відповідний показник у хворих 
основної групі в 1, 5 рази (Р<0,05). 

Отже, з наведених даних можна судити про по-
зитивний вплив застосованої комбінації АГТП на 
стан процесів ліпопероксидації у хворих на НАСГ, 
що проявляється зменшенням концентрації у сиро-
ватці крові як проміжних (ДК), так і кінцевого 
(МДА) метаболітів ПОЛ, що свідчить про змен-
шення активності пероксидації ліпідів біомембран, 
зокрема, мембран еритроцитів, що також підвер-
джується зниженням до норми показника ПГЕ. 

Після завершення основного курсу лікування із 
застосуванням  комбінації АГТП Гепар композитум 
Хеель та Лімфоміозот, у 28 хворих основної групи 
(80,0%) була досягнута повноцінна клініко-
біохімічна ремісія хронічної патології печінки, сут-
тєве покращення клініко-біохімічних показників  
відмічено у 5 (14,3%) хворих  на НАСГ та лише у 2 
(5,7%) осіб отриманий ефект був недостатнім, оскі-
льки в них зберігалися клініко-біохімічні ознаки  
помірного загострення хронічної патології печінки.  

У хворих на НАСГ групи зіставлення відміча-
лася менш виражена позитивна динаміка, а саме 
повна нормалізація вивчених клініко-біохімічних 
показників мала місце лише у 12 (40,0%) хворих  
цієї групи, тобто в 2,0 рази менш, ніж у в основної 
групі (Р<0,01). Частковий позитивний ефект ліку-
вання був у 11 хворих групи зіставлення (36,7%) та 
відсутність ефекту мала місце у 7 хворих (23,3%),  
тобто в 4,1 рази частіше, ніж у хворих на НАСГ 
основної групи.Таким чином, отримані дані свід-
чать про недостатню ефективність  лише загаль-
ноприйнятого лікування, оскільки у частини об-
стежених пацієнтів групи зіставлення залишались 
скарги на загальну слабкість, нездужання, знижен-
ня емоційного тонусу, зберігалася субіктеричність 
склер, тяжкість в правому підребір’ї, а також зсуви 
біохімічних показників, які характеризують функ-
ціональний стан печінки, що свідчить про збере-
ження загострення, або наявність неповної ремісії 
хронічного патологічного процесу в печінці. 

Таким чином, отримані дані дозволяють вва-
жати, що застосування комбінації АГТП  Гепар 
композитум Хеель та  Лімфоміозот  в комплекс-
ному лікуванні хворих на НАГС,  має чітко вира-
жені переваги в порівнянні із загальноприйнятою 
терапією, оскільки дозволяє істотно збільшити час-
тоту ліквідацію у хворих клініко-біохімічних ознак 
загострення хронічної патології печінки, у яких лі-
кування забезпечує досягнення клінічної ремісії за-
хворювання, а також сприяє зниженню або навіть 
нормалізації у переважної більшості пацієнтів вміс-
ту продуктів ліпопероксидації у крові. 

Отримані результати дозволяють вважати, що 
включення комбінації АГТП  Гепар композитум 
Хеель та Лімфоміозот до комплексу лікувальних 
заходів при хронічної патології  печінки патогене-
тично обгрунтоване та клінічно доцільне, що до-
зволяє рекомендувати застосування даної комбіна-
ції АГТП в комплексній терапії хворих на НАСГ.  

Висновки: 
1. Клінічна картина неалкогольного стеато-
гепатиту (НАСГ) у фазі помірного загострення або 
нестійкої ремісії  до початку проведення лікування 
характеризувалася наявністю синдрому «правого 

підребір’я», диспептичного синдрому та  проявами 
астенічного або астено-невротичного регістрів. 
При біохімічному обстеженні було встановлено, 
що у обстежених хворих в більшості випадків ма-
ло місце підвищення фракції прямого білірубіна в 
межах 5,7-9,5 мкмоль/л; активність АлАТ була 
збільшена в межах 0,95-1,95 ммоль/ г·л, АсАТ – 
підвищена до 0,62-1,46 ммоль/ г·л, у частини хво-
рих  відмічалося також помірне підвищення актив-
ності ЛФ та ГГТП, та збільшення показника тимо-
лової проби в межах 6,6-7,9 од.  
2. У хворих на НАСГ в періоді загострення або 
нестійкої ремісії до початку лікування встановлено 
підвищення активності процесів ліпопероксидації, 
що характеризувалося зростанням у сироватці 
крові  рівня кінцевого метаболіту ПОЛ –  МДА в 
середньому до (7,55±0,19) ммоль/л, що перевищу-
вало нормальні значення у середньому в 2,4 рази; 
вміст проміжних продуктів ліпопероксидації  – ДК 
в середньому був більш норми у 1,88 рази та скла-
дав (18,0±0,6) мкмоль/л. Показник ПГЕ дорівню-
вав у середньому (10,2±0,8)%, що було вище нор-
ми у середньому в 3,3 рази. Отже, до початку ліку-
вання у хворих на НАСГ мала місце активація 
процесів ліпопероксидації. 
3. Включення до комплексу лікування хворих на 
НАСГ комбінації АГТП з Гепар композитум Хе-
ель та  Лімфоміозот сприяло покращенню загаль-
ного стану хворих, ліквідації в них астенічної або 
астено-невротичної симптоматики, ознак загост-
рення хронічного  запального процесу у печінці та 
нормалізації біохімічних показників, що характе-
ризують функціональний стан печінки. 
4.  Встановлено що, застосування комбінації АГТП 
Гепар композитум Хеель та  Лімфоміозот у ліку-
ванні хворих на НАСГ, сприяло практично повній 
нормалізації показників, які характеризують актив-
ність процесів ліпопероксидації, що проявлялося 
зменшенням у сироватці крові концентрації промі-
жних (ДК) та кінцевого (МДА) метаболітів ПОЛ, а 
також зниженням до норми показника ПГЕ. 
5. На момент завершення лікування загострення 
НАСГ у хворих  групи зіставлення з використан-
ням лише  загальноприйнятих терапевтичних за-
собів та досягнення при цьому клінічної ремісії 
стеатогепатиту,  встановлена наявність тенденції до 
покращення показників ПОЛ, однак, при цьому в 
більшості випадків не відмічається повного відно-
влення вивчених показників ліпопероксидації  - 
концентрація МДА у сироватці крові залишалася 
вище норми в середньому в 1,53 рази, рівень ДК - 
в 1,4 рази вище норми, показник ПГЕ перевищу-
вав як норму в середньому в 1,55 рази, що свідчить 
про збереження підвищеного рівня ліпоперокси-
даціі у хворих, які отримували лише загально-
прийнятну терапію. 
6. В подальшому можна вважати перспективним 
продовження досліджень стосовно механізмів фа-
рмакологічної дії комбінації АГТП  Гепар компо-
зитум Хеель і Лімфоміозот при лікуванні хворих 
на НАСГ,  в тому числі вивчення їхнього впливу 
на активність системи антиоксидантного захисту. 
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