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З ростання на 93,3% рівня зах
ворюваності і на 35,3% по
казника поширеності цирозу 

пепінки (ЦП) в Україні з 1997 по 
2005 роки, а також аналогічна ди
наміка змін вищезазначених показ
ників щодо хронічного гепатиту 
(ХГ) -  зростання на 10,3% та 
15,2% відповідно [1] зумовлюють 
актуальність оптимізашї стратегії 
лікування хворих на хронічні ди
фузні захворювання печінки 
(ХДЗП) і необхідність розробки 
нових підходів до призначення гє- 
патопротекторної терапії, 

Гепатопротектори -  група препа
ратів з різними механізмами дії, 
спрямованими на нормалізацію 
функціональної активності печінки, 
потенціювання репаративно-регене- 
ративних процесів, відновлення го
меостазу і підвищення стійкості 
печінки до дії патогенних факторів. 

Класифікація препаратів з гепа- 
топротекторними властивостями:

• препарати біофлавоноїдної при
роди (на основі розторопші плямис
тої: легалон, карсил, гепарсил, дар- 
сил, гепабене, гепатофальк планта, 
силібор; куркуми довгої: фебіхол; 
артишоку польового: хофітол; горо
ху посівного: піфламін; вільхи клей
кої: альтан та ін.);

• препарати фосфатидштхоАІну 
(ессенціале форте Н, ессел форте, 
ліпін, ліолів, лецитин, ліволін, 
енерлів);

* препарати-лонатори тіолових 
сполук (адеметіонін -  гептрал);

• препарати, що містять при
родні амінокислоти (цитраргінін, 
глутаргін, орніцетил, гепа-мерц);

• препарати а-ліпоєвої кислоти 
(берлітіон, есполіпон, діаліпон);

• препарати урсолезоксіхоле- 
вої кислоти (урсосан, урсофальк, 
урсохол);

• синтетичні гепатопротектори 
(антраль, тиотриазолін, тіоктацил);

• препарати тваринного поход
ження (сирегіар, вітогепат);

• препарати з опосередкованим 
гепатопротекторним ефектом 
(лактулоза, вітаміни);

• гомеопатичні засоби (галстена); 
• гомотоксикологічні засоби (хе- 

пель, гепаркомпозитум, коензим 
композитум).

Основний принцип світової гепа- 
тологічної практики -  максимальне 
зменшення навантаження на пе
чінку. Необхідність його дотриман
ня пов’язана з тим, шо більшість 
лікарській препаратів та інших ксє- 
нобіотиків, алкоголь метаболізують- 
ся в печінці, індукуючи першу фазу 
ферментної реакції детоксикації. 
Це викликає підвищене утворення 
активованих метаболітів (продуктів 
перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ)), зумовлюючи мембранодес- 
труктивний ефект. Встановлено 
важливу роль ушкоджуючої дії віль
них радикалів, продуктів ПОЛ у па
тогенезі ХДЗГІ, а також обгрунтова
на можливість їхнього лікування 
шляхом застосування препаратів 
антиоксидантної дії [2, 3, 4].

Перспективним напрямком фар
макотерапії в гепатології є викорис
тання фітопрепаратів. Перевагами 
фітофармакотерапії є: мінімізація 
побічної дії, можливість тривалого 
використанні!, значний діапазон і 
«м'якість» впливу, оптимальна фар- 
макоекономічна характеристика, 
можливість призначення хворим 
усіх вікових груп [5].

Лідерами серед справжніх ан
тиоксидантів у терапії ХДЗП на 
сьогоднішній день є засоби біоф- 
лавоноідноі природи. Антиокси
дантна активність властива фла
воноїдам, які мають дві гідрок
сильні групи в орто- і параполо- 
женнях. Є лані про антиоксидан
тну активність препаратів, отрима
них на основі трави гороху 
посівного [5], суцвіть вільхи клей
кої, дим’янки аптечної, кореневи
ща куркуми довгої, екстракту лис
тя артишоку [2, 5, б].

'Найбільш вивченими є препара
ти, отримані на основі розторопші 
плямистої. Діючі речовини, які 
входять до її складу, на 1-3% скла
даються з похідних флавонолу, що 
позначаються як силімарин. 
Найбільш активним з них флаво
ноїдів є силібінін. Механізм дії 
силімаринвмісних препаратів грун
тується на трьох основних 
біологічних ефектах: мембраноста- 
білізуючому, антиоксидантному і 
метаболічному. Завдяки фенольній 
структурі силібінін може захоплю

вати вільні радикали й ефективно 
інгібувати ПОЛ. При цьому він 
гальмує як утворення малонового 
диальдегілу (МДА), так і підвищене 
поглинання кисню. Силібінін 
сприяє також значному збільшен
ню вмісту відновленого глутатіону 
в печінці, через шо підвищує за
хист цього органу від окисного 
стресу, підтримує його нормальну 
детоксикаційну функцію [2].

Основним у фармакодинаміці 
силібініну є його мембранос- 
табілізуючий ефект, що реалізуєть
ся завдяки його біохімічній 
взаємодії з мембранами гепато- 
цитів та здатності інгібувати 
активність циклічного аденозин- 
монофосфату. Метаболічна дія 
силібініну пов’язана зі стимуляцією 
біосинтезу білка і прискоренням 
регенерації ушкоджених гепато- 
цитів. При цьому він не здійснює 
впливу на швидкість реплікації 
і транскрипції в змінених клітинах
3 максимальним рівнем синтезу 
ДНК, що виключає можливість 
проліферативної дії [7].

Доведена висока ефективність 
силімарину у лікуванні хворих на 
ХГ і ЦП токсичного генезу (алко
голь, медикаменти, отрутохіміка
ти, солі важких металів та ін. [7, 8, 
9]. Наявність у силімарину гепа- 
топротекторного ефекту підтвер
джено при отруєннях гепатоток- 
сичними речовинами і фзалоіди- 
ном, шо міститься в блідій поганці 
(Amanita phalloides).

За середньої тривалості лікуван
ня 41 місяць середнє виживання 
хворих у групі пацієнтів, які отри
мували силімарин, становило через
4 роки 58%, у групі контролю -  
39%, шо можна пояснити його ге
патопротекторним ефектом [2].

Препарати, шо містять силіма
рин (карсил, дарсил), для лікуван
ня хворих на ХДЗП призначають у 
дозі 35-70 мг .3 рази на добу 
впродовж 2-3 місяців. Легалои-70 
призначають по 1-2 капсули, лега- 
лон-140 -  по 1 капсулі 3 рази на 
добу протягом 2-3 місяців.

Гепабене -  препарат, який 
містить комбінацію екстрактів 
плодів розторопші плямистої і 
дим’янки лікарської, разом з гепа-
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топротекгорним ефектом відтво
рює жовчогінну і холеспазмо- 
літичну дію завдяки наявності в 
його складі алкалоїду фумарину. 
Встановлено високу терапевтичну 
ефективність гепабене у хворих на 
хронічний токсичний гепатит 
(ХТО алкогольної і радіаційної 
етіології, стеатогепатит у поєд
нанні з хронічним холециститом з 
підвищеними літогенними власти
востями жовчі та різними типами 
біліарних дискінезій.

Застосування гепабене сприяє 
підвищенню або нормалізації де- 
то ксикаційної функції печінки, 
активності антиоксидантної систе
ми і знижує рівень ПОА, виклика
ючи підвищення резистентності 
гепатоцитів. Крім гепатопротек- 
торної дії, гепабене значно змен
шує літогенні властивості жовчі в 
порції «В» дуоденального вмісту: 
підвищується рівень загальних жо
вчних кислот і холато-холестероло- 
вий коефіцієнт, проте рівень хо- 
лестеролу не змінюється [6].

Оригінальний механізм впливу 
гепабене на холесекреторну фун
кцію гепатоцитів обумовлений 
унікальною здатністю фумарину 
усувати гіпомоторну дискінезію за 
рахунок холесекреторного ефекту, 
а гіпермоторну дискінезію і спазм 
сфінктера Одлі — за рахунок спаз
молітичної дії [2]. Гепабене приз
начають 3 рази на добу за 20-30 хв. 
до їжі, запиваючи невеликою 
кількістю води, впродовж 1,5-3 
місяців. Прийом препарату не 
сумісний із вживанням алкоголю.

Гепатофальк планта — препарат, 
що містить екстракти трьох рослин: 
кореневища куркуми, плодів розто
ропші плямистої, трави і кореня 
чистотілу великого, виявляє по
мірну анальгетичну і спазмолітичну 
дію. Основним алкалоїдом (65%) є 
хелідонін, що має папаверино- 
полібний вплив на гладку мускула
туру верхнього відділу гастроинтес
тинального тракту, що, однак, ви
ражений у меншому ступені, ніж у 
папаверину [7]. Така комбінація 
підвищує стійкість гепатоцитів 
до ушкоджуючих факторів, у т. ч. 
алкоголю, здійснює мембранос- 
табілізуючу, протизапальну, холе
ретичну і холекінетичну дію, має 
бактерицидний ефект. При ХГ се
реднього і тяжкого ступеня, ЦП 
препарати цієї групи варто призна
чати по 2 капсули 3 рази на день 
за 20-30 хв. до їжі в перші 10 днів, 
з наступним переходом на прийом 
по 1 капсулі 3 рази на день 
впродовж 3-4 тижнів.

Хо фітол — очищений сухий ек
стракт соку свіжих листків артишо
ку польового, гепатопротекторний 
ефект якого зумовлений значною 
концентрацією біологічно активних 
речовин (флавоноїди, кафеолова і

хінна кислоти, секвитерпенлактон, 
інулін, цимарин, вітаміни і мікро
елементи). Крім антиоксидантної 
дії, він здійснює холеретичний 
ефект, поліпшує детоксикаційну і 
білковосиитезуючу функції пе
чінки, зменшує вираженість син
дромів цитолізу і холестазу вже на 
2-3-й тиждень застосування, сприяє 
нормалізації ліпідного обміну, має 
діуретичний ефект [5].

Призначення хофітолу в дозі 
400 мг 3 рази на добу за ЗО хв. до 
їжі впродовж 1,5-2 місяців має ви
ражений терапевтичний ефект у 
хворих на ХГ різної етіології зі 
слабким чи шомірним ступенем 
активності, неалкогольний стеато
гепатит з дисфункцією жовчного 
міхура і сфінктера Одлі. Препарат 
може бути рекомендованим для 
призначення у вигляді тривалих 
курсів комплексного лікування в 
амбулаторних і стаціонарних умо
вах. Він добре переноситься та 
має високий рівень безпеки.

Доказ провідної ролі дес
табілізації мембран гепатоцитів, а 
також активація процесів ПОА у 
патогенезі ХДЗГІ диктує необ
хідність введення в організм екзо
генних фосфоліпідів з високим 
вмістом поліненасичених жирних 
кислот, які здатні відновлювати 
структуру і. функції клітинних ме
мбран, а також модулювати ензим- 
ну відповідь [10].

Основними діючими речовина
ми фосфоліпідних препаратів 
(ессенціале форте Н, ессел форте, 
ліволін) є ессенціальні фос- 
фоліпіди (субстанція ЕФА) -  ви- 
сокоочищена фракція фосфати- 
дилхоліну. Останній є універсаль
ним будівельним матеріалом клі
тинних мембран, який на 80-90% 
є основним мембранним мат
риксом. Серед семи фракцій фос- 
фатидилхоліну з різним вмістом 
жирних кислот найбільшу питому 
вагу займає 1,2-дилінолеїлфос- 
фатидилхолін (52%), який від
різняється високою концентра
цією лінолевої, ліноленової та 
олеїнової поліиенасичених жир
них кислот.

Просторова конфігурація поліне- 
насичених жирних кислот обумов
лює оптимальну для трансмембран
ного обміну речовин щільність фос- 
фоліпілної структури [7]. Таким чи
ном, препарати ЕФА є мембранот- 
ропними, у механізмі їхньої гепа- 
топротекторної дії важлива роль на
дається замісному ефекту -  віднов
лення цілісності та відтворення 
структури мембран, нормалізація 
метаболічного потенціалу, активація 
мембранних фосфоліпілзалежних 
ферментів, підвищення детокси- 
каційного екскреторного потен
ціалу, антифібротичні ефекти [2, 7]. 
Лікування із застосуванням препа

ратів ЕФА є класичним прикладом 
мембранної терапії.

Ессенціале Н, ессенціале форте Н 
містять відповідно 250 і 300 мг 
ЕФА без комплексу вітамінів, що 
дозволяє нівелювати ризик розвит
ку гіпервітамінозу, алергічних ре
акцій при тривалому призначенні 
(до 6-12 місяців) адекватних тера
певтичних доз препарату.

Під впливом ессенціале форте Н 
у хворих на хронічні токсичні і 
вірусні гепатити відзначалося 
поліпшення детоксикаційної фун
кції печінки, підвищення резистен
тності гепатоцитів і активація сис
теми антиоксидантного захисту [6, 
11]. В останні роки доведені нас
тупні важливі ефекти ессенціале 
форте Н: гіпоглікемічний ефект за 
рахунок підвищення чутливості 
клітинних рецепторів до інсуліну; 
підвищення синтезу протективних 
простагландинів, гальмування про
цесів фіброгенезу в печінковій 
тканині [2, 12].

Аіволін-форте -  комплексний 
препарат, шо містить 300 мг ессен- 
ціальних фосфоліпідів, вітаміни 
групи В і вітамін Е в лікуваль
них дозах. Препарат призна
чають по 1 капсулі 3 рази на добу 
впродовж 1-2 місяців, щоб уник
нути розвитку гіпервітамінозу.

Препарати для парентерального 
застосування, що є ліофілізованим 
яєчним фосфатидилхоліном у ліпо- 
сомальній формі (ліпіи), використо
вуються у вигляді суспензії в ізо
тонічному розчині натрію хлориду з 
утворенням при цьому одношаро
вих ліпосом, тому7 можуть розгляда
тися як ліпосомальні, так і фос- 
фоліпідні препарати. Доведено їхні 
антигіпоксичний, антиоксидантний, 
детоксикаційний, протизапальний і 
кардіопротекторний ефекте [13].

Металоліпосомальні препарати 
(ліолів) є комбінацією мембранно
го фосфоліпіду (ліній.) і коорди
наційної сполуки алюмінію з мефе- 
намовою кислотою (антраль). Гепа
топротекторний ефект препарату 
реалізується за рахунок інгібуван
ня процесів ПОА, стабілізації мем
бранних структур гепатоцитів, 
активізації функції детоксикації і 
репаративних процесів у печінці. 
Поряд з гепатопротекторним ефек
том він має пролонговану протиза
пальну дію [1.4].

За ХАЗП широкого застосування 
набув препарат, активним компо
нентом якого є 5 -аленозил-Е-мети- 
онін (адеметіонін). Адеметіонін (геп- 
трал) -  фізіологічний субстрат ба
гатьох біологічних реакцій, ендоген
но синтезований з метіоніну й. аде
нозину. Адеметіонін є універсаль
ним субстратом, що бере участь як 
донатор метальної групи чи як 
індуктор ферментів у трьох найваж
ливіших метаболічних реакціях
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організму: трансметилювання, тран- 
ссульфування, аміпропілювання [5].

До найбільш важливих реакцій 
адеметіонінзалежного трансмети
лювання належить синтез фос- 
фоліпідів, що забезпечує в’язкість 
мембран гепатоиитів і нормальне 
функціонування їхніх білкових 
транспортних систем. Плинність 
мембран геиатоцитів є ключовим 
чинником регуляції жовчоутворен
ня. При порушенні їхнього функ
ціонування виникає синдром 
внутрішньоїіечінкового холестазу. 
Алеметіонін підвищує рухливість 
мембран, збільшує їхню поляри
зацію, призводячи до поліпшення 
функціонування мембранозв’яза- 
иих транспортних систем жовчних 
кислот. Алеметіонін має антидеп
ресивну дію, що важливо при ком
плексній терапії у хворих на алко
голізм та наркозалежність. Засто
сування препарату доцільне при 
хронічних алкогольних уражен
нях печінки, хронічному медика
ментозному та вірусному гепа
титах, особливо за наявності син
дрому холестазу Основні ме
ханізми гепатоиротекторної дії ге- 
птралу: підвищення пластичності 
та проникності мембран клітин; 
відновлення пито скелету гепато
иитів; відновлення цілісності ка~ 
пальців клітин; реінтібуваиня Na+, 
К+-АТФ-ази [16].

Гептрал призначається спочатку 
парентерально по 10 мл (800 мг) 
внутрішньовенно чи внутрішньо- 
м’язово впродовж 10-14 днів, потім 
по 400 мг 2 рази на день впродовж 
1,5-2 місяців. Препарат не слід 
призначати при азотемії, у перші 6 
місяців вагітності, не рекомен
дується приймати перед сном, вра
ховуючи його антидепресивну і 
тонізуючу дію.

Після лікування у хворих на ХІТ 
спостерігалася виражена позитивна 
динаміка клінічних проявів: зника
ли астеновегетативний, диспепсич
ний і больовий синдроми. При цьо
му значно зменшувався синдром 
цитолізу й імунного запалення, зни
кали симптоми холестазу, жовтя
ниці і гепатопривної недостатності. 
Встановлене зниження конце н - 
грації МЛА і підвищення активності 
супероксиддисмутази (СОА) у крові 
хворих на ХТГ під впливом гептра- 
лу свідчить про підвищення резис
тентності гепатоиитів [2].

За ХДЗП одним з найбільш зна
чимих порушень є розлад білко- 
во-синтезуючої функції печінки, 
ступінь якого багато в чому виз
начає тяжкість перебігу гепатиту 
і його прогноз. Аргінін займає 
одне з центральних місць у 
біосинтезі білків, амінокислот і 
їхніх похідних, використовується 
у всіх тканинах для цитоплазма
тичного, ядерного біосинтезу і є

постачальником амідину для 
формування гуанілолимонної 
кислоти і наступного синтезу 
креатину [17]. Дефіцит аргініну 
суп р о в оджу єть ся гін ер ам оні йе - 
мі єю і посиленим виведенням 
оротової кислоти. Введення 
аргініну є доцільним для віднов
лення білкового балансу, а також 
посилення утворення сечовини з 
метою детоксикації аміаку.

Препарат цитраргінін -  розчин 
для орального застосування, який 
містить в кожній ампулі по 1 г ней
трального нитрату аргініну в 
комбінації з 0,5 г основного бе
таїну в 0,5 г бетаїну гілрохлориду, 
ефективний за ХДЗП, що супро
воджуються диспротеїнемією, обу
мовленою печінковою недос
татністю і втратою білків; ХІТ, 
особливо алкогольного генезу; при. 
синдромі Жильбера завдяки здат
ності знижувати активність лужної 
фосфатази в крові. Бетаїн -  про
дукт окислювання холіну, як дона
тор метальних груп, бере участь у 
перетворенні гомоїшстеїну на 
метіонін. Бетаїн сприяє транспор
ту одновуглецевих радикалів і 
жирів, бере участь у синтезі фос- 
фоліпідів. Антацидна дія іонів цит
рату забезпечує позитивну дію 
препарату у випадках порушення 
травлення, що викликані гіпер- 
хлоргідрією [14]. Призначається 
по 1-2 ампули (2-4 г) для вживання 
(10-20 мл) 2 рази на добу протягом 
14-21 дня, попередньо розчинив
ши їх вміст у 50 мл води.

Глутаргін (L-аргініну L-глутама- 
ту) — амінокислотний препарат, 
який застосовують у хворих на 
ХДЗП, зокрема на алкогольну хво
робу печінки (АХГІ), сприяє вира
женому антиоксидантному і мем- 
браностабілізуючому ефектам, по
зитивно впливає на білковий обмін 
і пронеси репарації паренхіми 
печінки.

Препарат є джерелом L-аргініну 
для збільшення синтезу NO і сти
муляції макрофагальної NO-синта- 
зи і засобом антиоксидантної дії. 
Глутаргін коригує адекватність 
рівня N 0 і поліпшує портальний 
кровообіг. Крім того, глутаргін по
зитивно впливає на ліпідний і 
пігментний обміни: сприяє віднов
ленню етерифікації холестеролу в 
печінці, активує ключовий фер
мент його біосинтезу, нормалізує 
рівень білірубінемії, як за рахунок 
активації детоксикації, так і поси
лення холесекреторної функції ге- 
патоцитів, гальмує процеси фібро- 
тизації в печінці. Доцільність приз
начення препарату в комплексній 
терапії хворих на ПП зумовлена 
його гіпоамоніємічними влас
тивостями, можливістю зберіга
ти кислотно-лужну рівновагу в 
організмі.

Глутаргін призначається хворим 
на АХП на сталії ХГ середнього і 
тяжкого ступеня в дозі 2-4 г на 
200 мл 0,9% розчину натрію хло
риду внутрішньовенно крапельно 
1 раз на лобу впродовж 3-5 днів 
з переходом на пероральний 
прийом по 0,5 г 3 рази на добу до 
двох місяців [18].

Результати значної кількості 
досліджень доводять, що застосу
вання урсодезоксихолевої кисло
ти (УДХК) у хворих на ХДЗП 
сприяє поліпшенню функціональ
них показників печінки, а також 
гістологічної картини паренхіми 
печінки, особливо за наявності 
явиш холестазу [2, 19].

УДХК — третинна жовчна кисло
та, яка синтезується в печінці з 
7-кетолитохолевої кислоти, що є 
продуктом бактеріального окис- 
нення хеноде зоксихолев ої кислоти. 
Механізм дії УДХК обумовлений 
прямим гепатопротекторним ефек
том, що реалізується завдяки здат
ності заміщувати токсичні ендо
генні на нетоксичні гідрофільні 
жовчні кислоти. Lie дозволяє захис
тити ліпідний шар мембран гепато
иитів. На фоні терапії УДХК відбу
вається дозозалежна зміна спів
відношення солей жовчних кислот у 
жовчі: УДХК стає основним компо
нентом, тоді як вміст хенодезокси- 
холевої, дезоксихолевої, холевої 
кислот одночасно знижується.

УДХК сприяє частковому галь
муванню всмоктування жовчних 
кислот у кишечнику, внаслідок 
чого формується їхній гідрок
сильний (нетоксичный) пул. Вона 
значно знижує рівень циркулю
ючих медіаторів запалення і ци- 
токінів, шо відображає безпосе
редню імуномолулюючу дію пре
парату, зменшує синтез холесте
ролу в печінці, активізує синтез 
холевої і дезоксихолевої кислот у 
гепатопиті [8].

УДХК у жовчному міхурі перево
дить холестерол у рідкокрис
талічний стан, шо приводить до 
зниження його концентрації в 
міхуровій порції жовчі [20]. УДХК 
є препаратом вибору при лікуванні 
хворих на первинний біліарний 
цироз, оскільки усуває холестаз і 
пов’язаний з ним симптом шкіря
ного свербежу.

УДХК (урсосан, урсофальк, 
урсохол) призначається при ХДЗП 
у добовій дозі 10-15 мг/кг ваги (за 
три прийоми) впродовж 2-3 мі
сяців. Не рекомендується призна
чати препарати УДХК з холести- 
раміном, колестиполом та антаци- 
лами, які містять у своєму складі 
алюміній (Дроговоз CM., 2005).

Серед антиоксидантів, шо моду
люють ферментативну активність 
СОД, важливе місце займають пре
парати, синтезовані на основі ко
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ординаційних сполук. Для прояву 
біологічної активності металофер- 
ментів істотним є тип зв’язку мета
лу з білком і його конформація. 
Так, міль у СОД зв’язана за рахунок 
комплексоутворення з атомами 
азоту, які є активними лігандами. 
Саме головні принципи лігандоут- 
ворення, як одного з напрямків мо
дулювання ферментних систем, по
лягли в основу створення сполуки 
алюмінію з N -23-диметилфенілан- 
траніловою кислотою (антраль). 
Препарат має значну антиоксидан
тну активність, шо забезпечує ге- 
патопротекторний ефект. Ме
ханізм антиоксидантної дії зумов
лений як властивостями металу, що 
входить до його складу, так і фар
макологічною активністю N-фе- 
нілантранілової кислоти, що є осно
вою ряду нестероїлних протиза
пальних засобів. Антраль має та
кож капіляропротекторну, антиек- 
судативну, анальгезуючу дії. Приз
начення його доцільне при ліку
ванні хворих на хронічні вірусні, 
токсичні, алкогольні, радіаційні ге
патити, ЦП. Він може бути препа
ратом вибору при лікуванні лікв
ідаторів наслідків аварії на ЧАЕС 
[2]. Призначається по 0,2 г 3 рази 
па добу через 40-50 хв. після їжі 
впродовж 1-1,5 місяця.

Активна субстанція препарату 
берлітіон -  етиленліамінова сіль 
а-ліпоєвої кислоти -  тіоктова кис
лота (вітамін N). Деформація у 
ті’ятичленному дисульфілному кіль
ці зумовлює тісний зв’язок між 
хімічною структурою і біологічною 
активністю. Дигідроліпоєва кислота 
відновлює ендоі'енну систему захис
ту від впливу вільних радикалів.

а-ліпоєва кислота, оскільки є ко
ферментом ензимного комплексу 
мітохондрій, бере активну участь 
в окислювальному лекарбоксилю- 
ванні пировиноградної, сс-кетоглу- 
тарової та інших кетокислот, а-лі- 
поєва кислота знижує глюконеоге- 
нез і кетогенез, інгібує глікозилю- 
вання білків, активує процеси 
окислення глюкози, зменшує 
інсулінорезистентність, здійсню
ючи позитивний корегуючий 
вплив на вуглеводний обмін [21],

Застосування берлітіону дозво
ляє усунути порушення ліпідного 
обміну (знижується концентрація 
жирних кислот, тригліцеридів і хо- 
лестеролу в плазмі крові, зменшу
ються процеси ліполізу), білкового 
обміну (підвищується, рівень про
теїнів у сироватці крові, підви
щується білково-синтетична фун
кція печінки) [22].

За призначення берлітіону хво
рим на алкогольний ЦП нор
малізується активність АлАЇ і. АсАТ 
крові. Препарат відтворює радіо- 
протекторний і протиішемічний 
ефекти, має спазмолітичну та іму-

ностимулюючу дії. Застосування 
берлітіону у хворих на ХГ С сприяє 
покращенню їхнього самопочуття, 
швидкій регресії клінічних проявів 
захворювання, зменшує вира- 
женість цитолітичного та імуноза- 
пального синдромів, підвищує 
ефективність лікування і покращує 
якість життя хворих.

Призначення берлітіону хворим 
на неалкогольний Стеатогепатит із 
супутнім хронічним некалькульоз- 
ним холециститом з підвищеними 
літогенними властивостями міху- 
рової порції жовчі забезпечує зни
ження її літогенності за рахунок 
холеретичного ефекту і підвищен
ня вмісту жовчних кислот, не впли
ваючи на рівень холестеролу [23].

Берлітіон призначають по 300 мг 
внутрішньовенно крапельно на 
100-200 мл 0,9% розчину натрію 
хлориду 1-2 рази на добу (в залеж
ності від ступеню активності ХГ 
або ЦП) з наступним переходом на 
прийом препарату по 1 таблетці 
«Берлітіон 300 ораль» 2 рази на до
бу впродовж 1,5-2 місяців.

Тіотріазолін -  синтетичний ге- 
патопротектор, який має антиок
сидантну, імуномодулюючу дії, 
здатний нормалізувати усі види 
обміну та осилити енергетичне за
безпечення гепатоцитів,- а також 
виявляє карліопротекторну дію. 
Хворим на ХДЗП препарат вводять 
внутрішньом’язово -  2,5% розчин 
2 мл 1-2 рази на добу 10 днів з нас
тупним переходом на пероральний 
прийом по 0,1 г 3 рази в день 
впродовж 1 місяця.

У сучасній гепатологіл велика 
увага приділяється ролі кишкового 
ендотоксину, оскільки цей ліпо- 
полісахарид зовнішньої мембра
ни протеолітичної флори товстої 
кишки через систему туморнек- 
ротизуючий фактор-а -  IL-2,6 є 
ініціатором імунного запалення, а 
гепатоцелюлярна відповідь на 
ендотоксемію проявляється про
дукцією і вивільненням білків гос
трої фази, пригніченням печінко
вого синтезу білків, інгібуванням 
глюконеогенезу, виходом лактату 
в кров. Крім того, ендотоксин 
впливає на функціональну ак
тивність клітин Купфера і ліпо- 
цитів (клітин Іто), у результаті чо
го дані спеціалізовані клітини 
продукують велику кількість кола
гену, ініціюючи фібротизацію 
печінки і трансформацію ХГ у 
ЦП. Ендотоксин має також проок- 
сидантний ефект, знижує резис
тентність гепатоцитів [24].

Лактулоза (дуфалак, нормазе) -  
хімічний ізомер лактози, є синте
тичним дисахаридом, шо скла
дається з галактози і фруктози. 
Вона здатна знижувати, синтез 
кишкового ендотоксину і тим са
мим зменшувати токсичний

вплив на печінку, її фіброти
зацію. -Прийнята всередину лак
тулоза не метаболізуеться і не 
всмоктується у  тонкій КИШ ЦІ, 
налхолячи в поперечно-ободову 
кишку в незміненому вигляді. Піл 
впливом дисахаридаз саха- 
ролітичної мікрофлори лактулоза 
гідролізується до моносахаридів і 
коротколанпюгових карбонових 
кислот аліфатичного ряду. Корот
ко-ланцюгові жирні кислоти зни
жують рівень pH у порожнині то
встої кишки до кислих значень, 
зумовлюючи пригнічення росту 
протеолітичної мікрофлори, яка 
є продуцентом кишкового ендо
токсину. Таким чином, виявля
ючи антиендотоксємічний ефект, 
лактулоза здійснює непрямий 
антиоксидантний вплив.

Додаткове включення лактулози 
(дуфалаку) на фоні гепатопротек- 
торів при лікуванні хворих на ХТГ 
сприяє нормалізації детоксикацій- 
ної функції печінки, резистен
тності гепатоцитів і стану антиок
сидантної системи, шо менш вира
жено при монотерапії гепатопро- 
тєкторами [2, 24].

Лактулоза є препаратом вибору 
для хворих на ХДЗП, шо ускладню
ються розвитком портосистемної 
енцефалопатії, печінкової недостат
ності, оскільки зменшує продукцію 
протеолітичною флорою кінцевих 
продуктів гниття білка: аміаку, індо
лу, меркаптанів, ароматичних аміно- 
кислот-енпефалотоксинів.

При ХТГ лактулозу (дуфалак) 
доцільно призначати в дозі 20-40 мл 
на добу впродовж 14-21 дня, при 
ЦП -  з розрахунку 1-1,5 і'/кг ваги 
на добу впродовж місяця і більше.

Біциклол — препарат для ліку
вання ХГ з гепатопротекторною і 
противірусною дією. Інгібуючи 
продукцію TNF-a активованими 
нейтрофілами, купферівськими 
клітинами і макрофагами та зв’язу
ючи вільні радикали активного 
кисню, біциклол блокує розвиток 
оксилативного стресу, індуковано
го дисфункцією мітохондрій гепа
тоцитів, зменшує некроз і апоптоз 
нормальних гепатоцитів. Під впли
вом біциклолу значно зменшується 
експресія HBsAg, HBeAg, а також 
об’єктивно знижується вміст HBV- 
DNA і HCV-RNA в крові.

Показання для призначення 
біциклолу — ХГ різної етіології 
(вірусний, алкогольний, токсич
ний). Біциклол приймається пе
рорально по 25-50 мг (1 таблетка) 
З рази на добу через 2 години після 
їжі. Мінімальний курс лікування -  
б місяців; за необхідності курс пов
торюють через 1 місяць.

Галогена -  гомеопатичний пре
парат рослинного походження, 
який має. багатогранний спектр дії, 
сполучаючи властивості гепатоп-
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ротектора, спазмолітика, проти
запального, холекінетичного та хо
леретичного засобу.

Препарат призначають по 10 кра
пель 3 рази на день за ЗО хв. до 
прийому їжі. Під впливом галстени 
у хворих на хронічний гепатит 
достовірно знижується, активність 
сироваткових амінотрансфераз, 
рівень білірубінемії, зменшуються 
прояви больового і диспепсичного 
синдромів.

Комплексний, біологічний препа
рат хепель відтворює на організм 
хворих ХГ і ЦП різноманітної 
етіології, хронічним холециститом 
протизапальну, спазмолітичну, жов - 
чогінну, гепатопротекторну та де- 
токсикапійну дії завдяки індивіду
альним властивостям, і комбінації 
його складових -  7 компонентів 
рослинного і 1 -  мінерального по
ходження. Хепель призначають 
сублінгвально по 1. таблетці. З рази в 
день за 15-30 хв. до їжі або через 
]. годину після їжі.. При ХІТ доціль
на комбінація хепеля з траумелем 
(з метою регенерації сульфідних 
ферментів) і коензимом композиту- 
мом (для стимуляції ензимних сис
тем), при вірусному — у поєднанні 
з енгістолом.

Доведена висока терапевтична 
ефективність і безпечність комбі
нованої антигомотоксичної те
рапії при хронічних алкогольних 
гепатитах із застосуванням препа
ратів Hepar composimm (по 2,2 мл 
внутріпшьом’язово 2 рази на тиж
день), Coenzyme compositum (по 
2,2 мл внутрішньом’язово 3 рази 
на тиждень), Nux vomica -  Horn ac
cord (по 20 крапель в 100 мл води 
З рази а день) впродовж 4-х 
тижнів [25].

Призначення хворим, на хро
нічний гепатит змішаної етіології 
(вірус гепатиту С та алкоголь) у 
латентний період Hepar composi
tum по 1 ампулі внутрішньом’язо
во 2 рази на тиждень і Hepeel по 1. 
таблетці 3 рази в день за 15 хв. до 
прийому їжі є ефективним мето
дом лікування, спрямованим на 
нормалізацію функцій печінки і 
жовчовивідної системи [18]. Ос
новним механізмом їхньої дії є 
переведення шляхів енергетично
го обміну гепатоцитів від
гліколізу до окисного фосфори- 
лювання, що зумовлює зменшен
ня цитолізу гепатоцитів.

Таким чином, при ХГ вірусної 
та токсичної (алкогольної,
хімічної, радіаційної, медикамен
тозної та ін.) етіології доцільно 
проводити лікування різними ге- 
патопротекторами, а також 
їхніми комбінаціями залежно від 
тяжкості процесу і функціональ
ної недостатності гепатоцитів, 
що призводить до підвищення де- 
токсикаційної, синтетичної фун

кцій гепатоциту, зменшення син
дромів цитолізу, імунного запа
лення, холестазу.

За наявності у хворих на ХЛЗГІ. 
порушень мікробюііенозу кишеч
нику з підвищенням росту проте
олітичної мікрофлори на фоні те
рапії ге патопротекторами доціль
не призначення лактулози, що 
призводить до нормалізації мікро- 
біоцєнозу товстої кишки та енте- 
рогепатичної циркуляції жовчних 
кислот, зменшення їхньої де- 
кон’югації, а також відтворює ге- 
патопротекторний і антиенлоток- 
семічний ефекти.

Як альтернатива застосуванню 
традиційних гепатопротекторних 
засобів при ХАЗП можливе приз
начення гомеопатичної і антигомо
токсичної терапії, спрямованої на 
нормалізацію функцій гепа- 
тобіліарної системи.
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