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Резюме

Цель исследования: оценить клиническую эффективность, динамику количества жировой ткани в печени, гипо-
липидемический эффект, влияние на инсулинорезистентность, уровень аммиака, системное воспаление препарата 
Гептронг у больных с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) и дислипидемией на фоне алиментарного 
ожирения

Материалы и методы. В исследование включены 40 пациентов (мужчин 23), возраст Ме 48 (41–53) лет, ИМТ Ме 30,5 
(28–34) кг\квм. Критерием включения: наличие жирового гепатоза по данным УЗИ и уровень АЛТ более 1,5 норм. 
Астеновегетативный синдром(АВС) выявлен у 78% пациентов, болевой (правое подреберье) у 65% (на фоне 
гепатомегалии, хронического холецистита), метеоризм у 26%, диспепсия у 32%. У 36% пациентов имелась артери-
альная гипертензия, в 54% случаев- инсулинорезистетность, в 72% случаев-дислипидемия с гипертриглицериде-
мией. До проведения терапии у пациентов отмечалось увеличение уровня АЛТ до 1,9 норм, АСТ до 2,1 норм, ГГТП 
до 1,8 норм, билирубина общего- 1,4 нормы, гликированного гемоглобина- 1,2 нормы, HOMA-индекса до 1,3 нор-
мы, общего холестерина до 1,3 нормы, триглицеридов до 1,4 нормы, СРБ до 1,2 нормы и ферритина до 1,3 нормы 
в сочетании с повышением СОЭ и лейкоцитов до 1,2 норм. По результатам фибросканирования печени стеатоз 
печени выявлен у всех пациентов, Ме САР 295(254–343), фиброз печени выявлен в 32% случаев (Ме 6,4 (5,4–7,6) кПа). 
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Уровень аммиака в периферической крови натощак составил Ме 72 (42–91) ммоль/л(при норме до 54 ммоль\л). 
Гептронг назначался в виде 3 курсов по 12 внутримышечных инъекций по схеме 3,0 мл-3 мл- 6,0 мл-6,0 мл-9,0 
мл-9,0мл-6,0мл-6,0мл-3,0 мл-3,0 мл 1 курс в месяц в течение 3 месяцев.

Результаты исследования. Через 1 месяц терапии Гептронгом по схеме отмечена достоверное снижение (р≤0,05 
по критерию Вилкоксона) частоты АВС, болевого и диспептического синдрома, уровня билирубина, АЛТ, СРБ, фер-
ритина, аммиака, ГГТП. После 3 курсов терапии у обследованных пациентов наблюдался дальнейший регресс кли-
нических синдромов. При осмотре и общении констатирована положительная динамика по шкалам качества жизни 
и уровня тревоги. Выявлено снижение Ме АЛТ на 31% (р<0,05); снижение АСТ на 28% (р<0,05); ГГТП- на 33% (р<0,05); 
гликированного Нв-на 15%(р<0,05); СРБ- на 10% (р<0,03); ферритина- на 11%(р<0,05), аммиака- на 24%(р<0,05); 
HOMA — индекса на 15% (р<0,04); общего холестерина — на 12% (р<0,05); триглицеридов — на 20% (р<0,05); 
ЛПНП — на 19% (р<0,05); ЛПВП +18% (р<0,05); Стеатоз печени(dВ/м²) –26% (р<0,05); Фиброз печени — снижение на 
1 стадию (Metavir) у 28% пациентов. Положительный ответ на терапию коррелировал(r>0,3) с возрастом пациента, 
мужским полом, ИМТ, уровнем Homa-индекса, ЛПНП, СРБ, аммиака, ферритина.

Выводы. При курсовом лечении препаратом Гептронг у пациентов НАЖБП наблюдается регресс клинической симпто-
матики, стигм системного и локального воспаления, коррекции метаболических нарушений, улучшение качества жизни

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, Гептронг, инсулинорезистетность, дислипидемия, стеа-
тоз и фиброз печени

Summary

The purpose of the study: to assess clinical effi  cacy, dynamics of liver steatosis, eff ect on insulin resistance and hypolipid-
emic, ammonia level, systemic infl ammation of the Heptrong in patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and 
dyslipidemia with obesity

Materials and methods. The study included 40 patients (23 men), age Me 48 (41–53) years, BMI Me 30.5 (28–34) kg / sqm. 
Inclusion criterion: presence of fatty hepatosis in ultrasound and the ALT level is more than 1.5 norms. Asthenia (AVS) was 
detected in 78% of patients, abdominal pain in 65% (hepatomegaly, chronic cholecystitis), fl atulence in 26%, dyspepsia 
in 32%. In 36% of patients there was arterial hypertension, in 54% of cases — insulin resistance, in 72% of cases — dys-
lipidemia with hypertriglyceridemia. Before therapy, patients had an increase in the level of ALT up to 1.9 norms, AST 
up to 2.1 norms, GGTP up to 1.8 norms, total bilirubin — 1.4 norms, glycated hemoglobin — 1.2 norms, HOMA index up to 
1,3 norms, total cholesterol up to 1.3 norms, triglycerides up to 1.4 norms, CRP up to 1.2 norms and ferritin up to 1.3 norms, 
combined with an increase in CRP and leukocytes up to 1.2 norms. According to the results of liver FIBROSCAN, hepatic 
steatosis was detected in all patients, Me CAP 295 (254–343), liver fi brosis was detected in 32% of cases (Me 6.4 (5.4–7.6) 
kPa). The level of ammonia in the peripheral blood on an empty stomach was Me 72 (42–91) mmol / l (with a norm of up 
to 54 mmol / l). Heptrong was prescribed in the form of 3 courses of 10 intramuscular injections according to the scheme 
3.0 ml-3 ml-6.0 ml-6.0 ml-9.0 ml-9.0 ml-6.0 ml-6.0 ml-3.0 ml-3.0 ml for 3 months.

Resaults. After 1 month of Heptrong therapy according to the scheme, there was a signifi cant decrease (p≤0.05 according 
to the Wilcoxon criterion) in the frequency of AVS, pain and dyspeptic syndrome, the level of bilirubin, ALT, CRP, ferritin, 
ammonia, GGTP. After 3 courses of therapy, the examined patients showed further regression of clinical syndromes. During 
examination and communication, a positive trend was noted on the scales of quality of life and level of anxiety. Revealed 
a decrease in Me ALT by 31% (p <0.05); decrease in AST by 28% (p <0.05); GGTP — by 33% (p <0.05); glycated HB — by 15% 
(p <0.05); CRP — by 10% (p <0.03); ferritin — by 11% (p <0.05), ammonia — by 24% (p <0.05); HOMA — index by 15% 
(p <0.04); total cholesterol — by 12% (p <0.05); triglycerides — by 20% (p <0.05); LDL — by 19% (p <0.05); HDL + 18% 
(p <0.05); Liver steatosis (dВ / m²) –26% (p <0.05); Liver fi brosis — reduction of 1 stage (Metavir) in 28% of patients. A posi-
tive response to therapy correlated (r> 0.3) with the patient’s age, male gender, BMI, Homa index, LDL, CRP, ammonia, ferritin.

Conclusions. During the course of treatment with Heptrong, patients with NAFLD experience regression of clinical symp-
toms, stigma of systemic and local infl ammation, correction of metabolic disorders, and improvement in the quality of life.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, Heptrong, insulin resistance, dyslipidemia, hepatic steatosis and fi brosis

В Российской Федерации частота неалкогольной 
жировой болезни печени (НАЖБП) по данным 
популяционного исследования DIREG 1 состав-
ляла 27% в 2007 г., а в 2014 г. по данным популя-
ционного исследования DIREG 2–37.1% (прирост 
более 10%), занимая 1 место среди заболеваний 
печени – 71.6%. В условиях глобальной эпидемии 

ожирения клиническое и экономическое бремя 
НАЖБП станет огромным. По данным российских 
исследований, наличие НАЖБП увеличивает риск 
общей смертности на 57% [3].

Гепатологические риски (возможное дальнейшее 
формирование цирроза и рака печени) актуальны 
уже на стадии стеатоза печени. В свою очередь, 
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неалкогольный стеатогепатит(НАСГ) является 
прогрессирующим заболеванием печени, которое 
может привести к циррозу печени, трансплантации 
печени и смерти [2, 3]. Однако, основной причиной 
смерти пациентов с НАЖБП являются сердеч-
но-сосудистые заболевания [3,4]. НАЖБП влияет 
на оба пути развития атеросклероза- дислипиде-
мию и поражение сосудистой стенки. Пациенты 
просто не доживают до цирроза, умирая от инсуль-
та, инфаркта. У пациента с НАЖБП атеросклероз 
развивается даже при нормальном уровне холесте-
рина, без сахарного диабета(СД), дислипидемии, 
сердечно-сосудистых [5, 6, 7]. Уже на стадии стеа-
тоза печени повышается риск сердечно-сосудистых 
осложнений на 64%. По мере прогрессирования 
в НАСГ кардиологические риски и частота возник-
новения СД возрастают [3, 6].

Клинически важными факторами патогенеза 
является также системное воспаление, эндотели-
альная дисфункция, возникающие при ожирении, 
как фоне НАЖБП, приводя к мультиорганному 
поражению [8]. Нарушение детоксикационной 
функции печени и повышение уровня аммиака 
в крови является субстратом развития латент-
ной энцефалопатии и прогрессирующего фиброза 
печени. Лечение пациентов с НАЖБП включает 
лечение не только болезни печени, но и связанных 
с ней метаболических расстройств и сопутствую-
щих состояний, таких как ожирение, гиперлипи-
демия, инсулинорезистентность и СД 2-го типа. 
Поскольку пациенты с НАЖБП без стеатогепатита 
имеют благоприятный прогноз с точки зрения 
состояния печени, лечение показано только при 
наличии НАСГ. При НАЖБП целесообразно ис-
пользовать структурированные программы, на-
правленные на изменение образа жизни в плане 
здорового питания и регулярной физической ак-
тивности. Пациентам без НАСГ или фиброза реко-
мендованы только здоровое питание и физическая 
активность без фармакотерапии. Лекарственную 
терапию обычно назначают при прогрессирующем 
НАСГ (мостовидный фиброз и цирроз), а так же 
на ранней стадии НАСГ с повышенным риском 
прогрессирования фиброза (возраст >50 лет; СД, 
метаболический синдром-МС, повышение АЛТ) 
или при НАСГ с выраженной некровоспалительной 
активностью.

Модификация образа жизни является клю-
чевым лечебным фактором в лечении НАЖБП. 
Однако только 23% пациентов придерживаются 
рекомендаций лечащего врача по диете и физи-
ческой активности, предпочитая медикаменто-
зную поддержку. В проведенных исследованиях 
многократно доказана большая эффективность 
сочетания медикаментозной терапии с модифи-
кацией образа жизни у этой категории пациентов. 
Проблема заключается в отсутствии «идеального» 
гепатопротектора для лечения НАЖБП.

В 1970 году был определен перечень жестких 
требований, предъявляемых гепатопротекторам:
1. препарат должен обладать высокой биодоступ-

ностью;
2. препарат должен обладать способностью свя-

зывать токсины или предотвращать их обра-
зование;

3. уменьшать воспаление и подавлять фиброгенез;
4. стимулировать регенераторные способности 

печени;
5. улучшать обменные процессы (метаболизм);
6. препарат сам не должен быть токсичным;
7. препарат обеспечивает экстенсивную энтероге-

патическую циркуляцию.

Препарат Гептронг и его биоэквивалентные 
аналоги (Ноталорон/Н-Цикломедон) на основе 
раствора комплекса низкомолекулярных сахаров 
Ноталорон® является лекарственным средством 
новой категории веществ, которое обладает мо-
лекулой, содержащей группу сахаров, аффин-
ных к рецепторам гепатоцитов, панкреоцитов. 
Препарат проявляет специфическое, присущее 
только ему, фармакологическое действие не харак-
терное для его других химических ингредиентов. 
Эффективность терапии с применением препарата 
была доказана в многочисленных зарубежных и от-
ечественных исследованиях, начиная с 1989 года.
• Препарат обладает высокой биодоступностью, 

полностью абсорбируется и обеспечивает эф-
фект «первого прохождения» через печень. 
Гептронг сохраняет высокую фармакологиче-
скую активность в течение 24 часов, что позво-
ляет применять его 1 раз в сутки.

• Достоверно установлено, что пентозные сахара, 
входящие в состав препарата, подавляют актив-
ность вирусов через изменение выработки ин-
терлейкина-2 и усиление активности макрофа-
гов. В качестве значимого фактора, установлено 
воздействие препарата на метаболизм арахидо-
новой кислоты. Препарат подавляет активность 
5-липоксигеназы, что приводит к снижению об-
разования лейкотриена В4, который отвечает за 
привлечение и миграцию лейкоцитов в область 
воспаления. Кроме того, препарат проявляет 
антиоксидантные свойства, способствуя ликви-
дации свободных радикалов, играющих важную 
роль в хроническом воспалении.

• В ходе терапии препаратом Гептронг наблюдает-
ся уменьшение интенсивности процессов ПОЛ, 
которое определяется по критерию снижения 
уровня малонового диальдегида сыворотки кро-
ви и периферических мононуклеарных клеток. 
Снижение уровня малонового диальдегида сы-
воротки крови у больных с хроническими забо-
леваниями печени обусловлено восстановлением 
функционирования ферментного и субстратно-
го звеньев окислительно-восстановительного 
потенциала, о чем свидетельствует повышение 
активности каталазы и нарастание уровня вос-
становленного глутатиона. Увеличение актив-
ности каталазы на фоне применения препарата 
Гептронг обусловлено коррекцией митохон-
дриальной дисфункции, что сопровождается 
сопряжением окислительного фосфорилирова-
ния, восстановлением энергопродукции клетки, 
снижением синтеза активных форм кислорода 
митохондриями, уменьшением оксидативно-
го повреждения белковых соединений и нор-
мализацией их функциональной активности, 
включая антиоксидантные ферменты. Это обе-
спечивает увеличение внутриклеточного фонда 
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макроэргических соединений (АТФ и креатин-
фосфата) и интенсификацию метаболических 
процессов в клетке, в том числе эндогенное об-
разование низкомолекулярного антиоксиданта 
глутатиона.

• Препарат способствует восстановлению аэробно-
го гликолиза за счет активации NAD-зависимых 
ферментных дегидрогеназ цикла Кребса (нико-
тинамид), ресинтеза АТФ и ГТФ, а также вто-
ричных месссенджеров цАМФ и цГМФ (инозин, 
рибофлавин).

• В условиях нормализации энергосинтезирую-
щей функции митохондрий, из АТФ и метионина 
образуется эндогенный S-аденозил-L-метионин, 
принимающий участие в реакциях трансмети-
лирования и, тем самым, обеспечивающий про-
дукцию глутатиона. Таким, образом, действие 
активных компонентов, входящих в состав пре-
парата Гептронг, обуславливают выраженный 
антиоксидантный эффект [9, 10, 11].

• Препарат снижает уровень АСЛ в перифери-
ческой крови путем блокады клеточного по-
вреждения в органах регуляции гомеостаза. 
Относительные показатели АСЛ к тканевым 
антигенам различных органов под влиянием 
препарата Гептронг выявляют достоверную тен-
денцию к нормализации.

• Гептронг увеличивает пассаж желчи и выведе-
ния. Повышает “фракционный оборот” токсинов 
через кишечник при печеночно-кишечной цир-
куляции, что устраняет застой желчи и отравле-
ние организма желчными кислотами, в результа-
те чего восстанавливается функция печени без 
изменений реологических свойств крови.

• Антифибротическое действие препарата связано 
с уменьшением воспалительной лимфогисти-
оцитарной инфильрации портальных трактов 
и регрессом фиброза, доказанное гистологи-
чески. Подавление и обратимость процессов 

фиброгенеза делает препараты низкомолекуляр-
ных сахаров препаратами выбора при лечении 
заболеваний печени на любой стадии, а также 
циррозов печени.

• Применение препарата приводит к быстрому 
купированию болевого абдоминального, дис-
пепсического синдромов, купированию холеста-
за, интоксикации, нормализации АЛТ, АСТ, ЩФ, 
общего билирубина и тимоловой пробы. В ходе 
лечения наблюдается положительная динамика 
клинических симптомов, улучшение синтетиче-
ской функции печени в виде повышения сыво-
роточного альбумина.

• Препарат имеет высокий уровень клинической 
безопасности, сам не является токсическим. 
Согласно международной классификации ле-
карственных средств по степени тератогенности 
препарат Гептронг соотнесен к лекарственным 
средства категории А (категория А – препараты 
с не выявленным тератогенным действием ни 
в клинике, ни в эксперименте).

Учитывая практическую необходимость лечения 
пациентов НАЖБП, в центре гастроэнтерологии 
и гепатологии ООО Медицинский центр «Лотос», 
Челябинск, проведена наблюдательная програм-
ма «Клиническая эффективность препарата 
Гептронг у пациентов с неалкогольной болезнью 
печени в реальной клинической практике (пилот-
ное исследование)».

Цель исследования: оценить клиническую эф-
фективность, динамику количества жировой ткани 
в печени, гиполипидемический эффект, влияние 
на инсулинорезистентность, уровень аммиака, 
системное воспаление препарата Гептронг у боль-
ных с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП) и дислипидемией на фоне алиментар-
ного ожирения.

Задачи исследования
1. Набор группы пациентов НАЖБП (группа 40 

человек) на фоне алиментарного ожирения по 
данным УЗИ брюшной полости.

2. Проведение комплексного общеклинического 
(общий анализ крови, оценка клинических син-
дромов) и биохимического обследования (АСТ, 
АЛТ, ЩФ, билирубин общий и прямой, ГГТП, 
альбумин, гликированный гемоглобин, инсулин, 
индекс инсулинорезистентности, липидограмма, 
тест на аммиак крови, СРБ, фибриноген, ферри-
тин) с оценкой углеводного, липидного обмена, 
инсулинорезистентности, синтетической и фер-
ментной функции печени до начала терапии 
и после окончания.

3. Оценка наличия фиброза и стеатоза печени на 
фиброскане (фибросканирование печени на фи-
броскане – FibroScan 502 TOUCH с ультразвуко-
вым датчиком XL+, программное обеспечение 
CAP,) датчиком для тучных пациентов до начала 
терапии и после окончания.

4. Оценка динамики клинических синдромов 
и качества жизни пациентов по стандартным 
шкалам – Опросник оценки усталости(D-FIS), 
опросника дистресса, депрессии, тревоги, со-
матизации (4DSQ).

5. Статистическая обработка материала с исполь-
зованием технологий программного пакета для 
статистического анализа STATISTICA 10.0.

Схема исследования (пилотное)
Критерии включения/исключения:
1. Возраст старше 18 лет.
2. Наличие ИМТ более 30, признаков жирового 

гепатоза по данным УЗИ.

3. Уровень АЛТ более 1,5 норм.
4. Отсутствие тяжелых сопутствующих заболева-

ний в стадии декомпенсации.
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Рандомизация

Стратификация по полу, возрасту, ИМТ,
синдрому цитолиза, стадии фиброза и стеатоза (n=40)

Оценка клинической картины.
Оценка качества жизни по шкалам D-FIS6, 4DS Q

Итоговый контроль
всех изучаемых показателей

Назначение схемы лечения Гептронг
3,0-3,0-3,0-6,0-6,0-9,0-9,0-6,0-6,0-3,0-3,0-3,0 мл в/м

ежедневно. 1 курс в месяц (n=40)

Дизайн: пилотное исследование

Пациенты:
• Возраст от 18 до 70 лет
• ИМТ ≥ 30
• Наличие стеатоза печени на УЗИ
• Синдром цитолиза ≥ 1,5 норм

Оценка эффективности:
• Клиническая эффективность
• Динамика стигм инсулинорезистентности
• Динамика стигм липидного спектра
• Динамика синдромацитолиза 

и стигм воспаления
• Динамика аммониемии
• Динамика ферритинемии
• Динамика стигм воспалительного ответа
• Динамика стадии стеатоза
• Динамика стадии фиброза 
• Оценка качества жизни 

по шкалам D-FIS6, 4DSQ

Промежуточный контроль клинической картины, 
биохимических показателей

Проведение терапии в течение двух месяцев
(два курса инъекций)

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

Материалы и методы

Включено 40 пациентов НАЖБП, с ожирени-
ем. Выполнено заполнение Опросника оценки 
усталости(D-FIS), опросника дистресса, депрес-
сии, тревоги, соматизации (4DSQ). Проведение 
комплексного общеклинического (общий ана-
лиз крови, оценка клинических синдромов) 
и биохимического обследования (АСТ, АЛТ, ЩФ, 
билирубин общий и прямой, ГГТП, альбумин, 
гликированный гемоглобин, инсулин, индекс 
инсулинорезистентности, липидограмма, тест 
на аммиак крови, СРБ, фибриноген, ферритин). 
Оценка наличия фиброза и стеатоза печени про-
ведено на фиброскане(фибросканирование пе-
чени- FibroScan 502 TOUCH с ультразвуковым 

датчиком XL+, программное обеспечение CAP) 
датчиком для тучных пациентов до начала тера-
пии и после окончания.

Пациентам назначены инфузии Гептронга 
(3,0–3,0–3,0–6,0–6,0–9,0–9,0–6,0–6,0–3–3–3) мл 
в день в\м 12 дней)-1 месяц, затем промежуточный 
контроль клинических данных, биохимии кро-
ви (АСТ, АЛТ, ЩФ, билирубин общий и прямой, 
ГГТП, индекс инсулинорезистентности, липидо-
грамма, тест на аммиак крови, СРБ, фибриноген, 
гликированный гемоглобин, инсулин, альбумин). 
Далее продолжались в\м инъекции Гептронга (12 
дней каждого месяца- еще дважды), с последую-
щим контролем всех показателей.

Результаты исследования

Результаты 1-го этапа исследования (после 1 месяца терапии)
В исследование вошло 40 пациентов (мужчин 23), 
возраст Ме 48(41–53) лет, ИМТ Ме 30,5 (28–34) кг/м2 
(Таблица 1). Критерием включения было наличие 
жирового гепатоза по данным УЗИ и уровень АЛТ 
более 1,5 норм. Астеновегетативный синдром(АВС) 
выявлен у 78% пациентов, болевой (правое подре-
берье) у 65%(на фоне гепатомегалии, хронического 
холецистита), метеоризм у 26%, диспепсия у 32%. 
У 36% пациентов имелась артериальная гипертен-
зия, в 54% случаев- инсулинорезистетность, в 72% 
случаев-дислипидемия с гипертриглицеридеми-
ей. До проведения терапии у пациентов отмеча-
лось увеличение уровня АЛТ до 1,9 норм, АСТ до 
2,1 норм, ГГТП до 1,8 норм, билирубина общего – 
1,4 нормы, гликированного гемоглобина – 1,2 нормы, 

HOMA-индекса до 1,3 нормы, общего холестерина 
до 1,3 нормы, триглицеридов до 1,4 нормы, СРБ до 
1,2 нормы и ферритина до 1,3 нормы в сочетании 
с повышением СОЭ и лейкоцитов до 1,2 норм. По 
результатам фибросканирования печени стеатоз 
печени выявлен у всех пациентов, Ме САР 295(254–
343), фиброз печени выявлен в 32% случаев (Ме 
6,4 (5,4–7,6) кПа). Уровень аммиака в перифериче-
ской крови натощак составил Ме 72(42–91) ммоль/л 
(при норме до 54 ммоль/л).

Через 1 месяц терапии Гептронгом по схеме от-
мечена достоверное снижение (р≤0,05 по критерию 
Вилкоксона) частоты АВС, болевого и диспепти-
ческого синдрома, уровня билирубина, АЛТ, СРБ, 
ферритина, аммиака, ГГТП (Рисунки 1, 2).
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Параметры Пациенты, Ме
Пол, м/ж, n (%) 23/17 (57/43)
Возраст, лет, M (МКИ) 48 (41–53)
ИМТ, кг/м2, M (МКИ) 30,5 (28–34)
Анамнестические данные
Артериальная гипертензия
Инсулинорезистентность, СД
Дислипидемия

13(36%)
26(54%)
34(72%)

Клинические проявления:
Астеновегетативный синдром
Болевой синдром (правое подреберье)
Диспепсия
Метеоризм

36(78%)
27(65%)
12(32%)
13(26%)

Результаты фибросканирования печени:
- Эластичность (фиброз) кПа, Ме(МКИ)- в 32% случаев
- Стеатоз печени, Db – в 100% случаев

6,4 (5,4–7,6)
295 (254–343)

Лейкоциты, тыс/мкл, Ме (МКИ) 7,9 (5,6–8,7)
СОЭ, мм/ч, Ме (МКИ) 19 (17–22)
СРБ, мг/л, Ме (МКИ) норма до 4,0 4,4 (3,5–5,4)
АЛТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 40 74 (65–96)
АСТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 40 82 (66–104)
ГГТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 55 99 (78–112)
ЩФ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 112 96 (82–126)
Билирубин общий, мкмоль/л, Ме (МКИ) 26(18–30)
Альбумин г\л, Ме (МКИ) 44(38–52)
Гликированный гемоглобин, ммоль\л Ме (МКИ) 6,3(5,8–6,9)
HOMA-индекс, Ме (МКИ) 2,3(1,9–3,5)
Холестерин, ммоль/л, Ме (МКИ) 6,7(5,4–7,2)
Триглицериды, ммоль/л, Ме (МКИ) 2,4(1,6–3,1)
Аммиак, ммолл/л, Ме (МКИ), норма до 54 ммоль/л 72(42–91)
Фибриноген, г\л, Ме (МКИ), норма 2–4 г\л 1,9(1,7–2,4)
Ферритин, женщины, мкг/л, Ме (МКИ), норма 10–120 156(110–198)
Ферритин, мужчины, мкг/л, Ме (МКИ), норма 20–250 298(189–450)
D-FIS, баллы, Ме (МКИ) 9 (5–12)
4DSQ
Дистресс, баллы, Ме (МКИ)
Депрессия, баллы, Ме (МКИ)
Тревога, баллы, Ме (МКИ)
Соматизация, баллы, Ме (МКИ)

11 (7–16)
2 (1–4)
5 (3–8)
7 (5–11)

Таблица1.
Основные характеристики 
пациентов, включенных 
в исследование.

Примечание:
ИМТ – индекс массы тела; 
D-FIS – Daily Fatigue Inves-
tigation Scale (шкала оценки 
усталости); 4DSQ – Four 
Dimensional Symptom Ques-
tionnaire (четырехмерный 
опросник дистресса, депрес-
сии, тревоги и соматизации); 
М – медиана; МКИ – меж-
квартильный интервал

Рисунок 1.
Динамика клинических 
синдромов у пациентов 
НАЖБП на фоне терапии 
Гептронгом через 1 месяц 
терапии(р≤0,05 по критерию 
Вилкоксона)

Рисунок 2.
Динамика биохимических 
показателей (р≤0,05 по 
критерию Вил-коксона) у па-
циентов НАЖБП на фоне 
терапии Гептронгом через 
1 месяц)
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Рисунок 3.
Динамика клинических 
синдромов у пациентов 
НАЖБП на фоне терапии 
Гептронгом через 3 ме-
сяца(р≤0,05 по критерию 
Вилкоксона)
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Таблица2.
Показатели До лечения После 3 курсов терапии

Статистическая 
значимость 

(р* Критерий Уилкоксона)
Дистресс, Ме (25–75 Р) 11 (7–16) 8 (6–9) <0,05
Депрессия, Ме (25–75 Р) 2 (1–4) 1 (0–2) 0,06
Тревога, Ме (25–75 Р) 5 (3–8) 4 (2–6) 0,07
Соматизация, Ме (25–75 Р) 7 (5–11) 5 (4–8) 0,05
D-FIS, Ме (25–75Р) 9 (5–12) 6(4–8) 0,05

Рисунок 4.
Динамика стигм системного 
воспаления, аммониемии 
(по результатам корреляци-
онного анализа) в сопостав-
лении с результатами шкал 
качества жизни (D-FIS) до 
и после терапии.
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Рисунок 5.
Динамика активности 
воспалительного процесса 
в печени на фоне терапии 
препаратом Гептронг.
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Рисунок 7.
Количество пациентов по ста-
диям фиброза печени до 
и после терапии Гептронгом.

Рисунок 6.
Динамика эластичности 
ткани печени (kPa, % от нор-
мы) и стеатоза печени 
(CAP, % от нормы)

Рисунок 8.
Динамика стеатоза печени 
у пациентов НАЖБП после 
терапии Гептронгом.
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Результаты 2-го этапа исследования (после 3-х курсов терапии)
После 3 курсов терапии у пациентов наблюдал-
ся дальнейший регресс клинических синдромов. 
Активных жалоб после проведенной терапии не 
предьявляют (Рисунок 3). При целенаправленном 
расспросе у пациентов с сопутствующей патоло-
гией билиарного тракта (хронический холецистит, 
ЖКБ) отмечались эпизоды боли в правом подре-
берье и диспепсии после погрешностей в диете. 
Астеновегетативный синдром оставался у 34% 
пациентов

При осмотре и общении констатирована поло-
жительная динамика по шкалам психо-эмоцио-
нального состояния пациентов (дистресс, депрес-
сия, тревога, соматизация, усталость согласно 
шкалам D-FIS и 4DSQ) (Таблица 2).

По результатам 3 курсов терапии препаратом 
Гептронг выявлено снижение стигм системного 
воспалительного ответа: уровня лейкоцитов- на 
25%(р=0,06), СРБ- на 13%(р=0,07), уровня СОЭ на 
15%(р=0,06), ферритина- на 11%(р=0,06).

Проведение корреляционного анализа выяви-
ло прямую корреляционную зависимость (r>0,5) 
между уровнем АЛТ, лейкоцитов, ферритина, ам-
миака и значениями шкал дистресса, соматизации 
(Рисунок 4).

Активность воспалительного процесса в пече-
ни снизилась по всем показателям: регресс АСТ 
на 28% (р<0,05); ГГТП- на 33% (р<0,05); АЛТ на 31% 
(р<0,05), билирубина на 15%(р<0,05). Снижение 
активности воспалительного процесса в печени 
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Параметры До терапии
После 3 курсов 

терапии
Р-t крите-рий 
Уил-коксона

Ферритин, мужчины, мкг/л, Ме (МКИ), норма 20–250 298(189–450) 265(180–291) р<0,05
Ферритин, женщины, мкг/л, Ме (МКИ), норма 10–120 156(110–198) 122(87–134) р<0,05
Фибриноген, г\л, Ме (МКИ), норма 2–4 г\л 1,9(1,7–2,4) 2,1(1,9–2,4) Р=0,07
Лейкоциты, тыс/мкл, Ме (МКИ) 7,9 (5,6–8,7) 5,9 (5,1–6,5) Р=0,06
СОЭ, мм/ч, Ме (МКИ) 19 (17–22) 15 (12–24) р<0,05
СРБ, мг/л, Ме (МКИ) норма до 4,0 4,4 (3,5–5,4) 3,6(3,2–4,2) р<0,05
АЛТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 40 74 (65–96) 52(38–61) р<0,05
АСТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 40 82 (66–104) 56(48–65) р<0,05
ГГТ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 55 99 (78–112) 66(54–68) р<0,05
ЩФ, Ед/л, Ме (МКИ), норма до 112 96 (82–126) 78(66–87) р<0,05
Билирубин общий, мкмоль/л, Ме (МКИ) 26(18–30) 18(14–22) р<0,05
Альбумин г\л, Ме (МКИ) 44(38–52) 50(42–56) р<0,05
Фибриноген, г\л, Ме (МКИ) 1,9(1,7–2,4) 2,1(1,9–2,4) р<0,05
Гликированный гемоглобин, ммоль\л Ме (МКИ) 6,3(5,8–6,9) 5,3(4,9–5,8) р=0,05
HOMA-индекс, Ме (МКИ) 2,3(1,9–3,5) 1,9(1,4–2,8) р=0,06
Холестерин, ммоль/л, Ме (МКИ) 6,7(5,4–7,2) 6,1(5,6–6,6) Р=0,05
Триглицериды, ммоль/л, Ме (МКИ) 2,4(1,6–3,1) 1,9(1,6–2,5) р<0,05
Аммиак, ммолл/л, Ме (МКИ), норма до 54 ммоль/л 72(42–91) 52(43–64) р<0,05
Результаты фибросканирования печени:

- Эластичность (фиброз) кПа, Ме(МКИ)- в 32% случаев
- Стеатоз печени, Db – в 100% случаев

6,4 (5,4–7,6)
295 (254–343)

5,7(5,0–6,4)
223(184–243)

Р=0,07
р<0,05

Таблица 3.
Результаты курса терапии 
препаратом Гептронг: 
системное воспаление, ак-
тивность процесса в печени, 
синтетическая функция 
печени инсулинорезистент-
ность и дислипидемия, 
детоксикационная функция, 
фиброз и стеатоз печени

сопровождалось улучшением синтетической функ-
ции печени, повышением уровня альбумина (+15%) 
и фибриногена (+12%) (Рисунок 5).

Регресс стеатоза печени при НАЖБП на фоне 
ожирения невозможен без нормализации угле-
водного и липидного обмена. На фоне лечения 
Гептронгом получена положительная динамика 
наблюдалась по показателям инсулинорезистент-
ности- снижение Ме (медианы) гликированно-
го Нв-на 15% (р<0,05), HOMA – индекса- на 15% 
(р=0,06). Также наблюдалась коррекция дисли-
пидемии у пациентов: снижение уровня общего 
холестерина – на 12% (р<0,05); триглицеридов – на 
20% (р<0,05); ЛПНП –на 19% (р<0,05); ЛПВП +18% 
(р<0,05). Отмечалось статистически достоверное 
снижение уровня аммиака- на 24% (р<0,05), что 
коррелировало (r>0,3) с уменьшением выраженно-
сти астеновегетативного синдрома. Нормализация 
уровня аммиака имеет важное значение в процессе 
регресса фиброза и стеатоза печени.

Восстановление структуры печени – один из 
главных критериев эффективности терапии 
НАЖБП. Обследование пациентов в динамике 
выявило регресс стеатоза печени (dВ/м²) на 26% 
(р<0,05), фиброза печени – на 1 стадию (Metavir) 
у 28% пациентов. Положительный ответ на терапию 
коррелировал(r>0,3) с возрастом пациента, муж-
ским полом, ИМТ, уровнем Homa-индекса, ЛПНП, 
СРБ, аммиака, ферритина.

Динамика стадии фиброза и стеатоза после про-
веденной терапии Гептронгом приведена на рис. 6.

Согласно приведенным данным (Рисунок 7), ко-
личество пациентов, имеющих умеренный фиброз 
на фоне терапии уменьшилось. Соответственно 
увеличилась доля пациентов с легким фиброзом 
и отсутствием фиброза. В целом у 28% пациентов 
стадия фиброза уменьшилась на 1 балл.

Важным результатом лечения явилось умень-
шение количества пациентов, имеющих стеатоз 
тяжелой степени за время лечения уменьшилось. 
Снижение степени стеатоза на 1 балл наблюдалось 
у 78% пациентов (Рисунок 8).

Результаты 3 курсов терапии пациентов НАЖБП 
препаратом Гептронг представлены в Таблице 3. 
Выделены стигмы системного воспаления, воспа-
лительного процесса и синтетической функции 
печени, инсулинорезистентности и дислипидемии, 
детоксикационной функции (гипераммониемии), 
динамики фиброза и стеатоза печени как основные 
результаты лечения для снижения рисков паци-
ентов НАЖБП. Корреляционный анализ выявил 
положительную корреляционную связь между 
умеренно выраженным дистрессом, соматизацией, 
у пациентов с НАЖБП и значением лейкоцитов 
и уровнем АЛТ(r>0,3), что косвенно может объяс-
нить регресс астеновегетативного синдрома.

Обсуждение результатов исследования

По данным проведенных ранее исследований, при 
НАЖБП и НАСГ Гептронг способствует регрессу 
синдрома цитолиза и холестаза; уменьшает выра-
женность астенического, диспептического и холе-
статического синдромов; улучшает белково-синте-
тическую функцию печени, показатели липидного 

обмена (холестерин, общие липиды, триглицериды, 
липопротеиды); улучшает гистологическую карти-
ну печени в виде уменьшения внутрипеченочного 
холестаза, регрессии признаков жирового гепатоза, 
отсутствии роста стадии фиброзных изменений 
в печени; Гептронг снижает побочные явления 
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инсулинотерапии, восстанавливает чувствитель-
ность клеток к инсулину [8–12].

В проведенном нами пилотном исследовании 
проведена комплексная оценка влияния препарата 
Гептронг на клинические, биохимические параме-
тры пациентов НАЖБП. Выбор этих показателей 
был сделан для оценки влияния на патогенетиче-
ские звенья развития НАЖБП: системный воспа-
лительный ответ, дислипидемию, инсулинорези-
стентность, гипераммониемию, и как следствие 
на динамику стадии фиброза и стеатоза в ткани 

печени неинвазивным методом. Полученные дан-
ные свидетельствуют о положительном влиянии 
препарата на метаболические процессы, парал-
лельно уменьшая клиническую симптоматику 
и улучшая качество жизни пациентов. Важным 
результатом курса терапии препаратом Гептронг, 
явилась безопасность препарата (отсутствие по-
бочных эффектов в исследуемой группе пациентов) 
для все когорты пациентов. Это позволяет реко-
мендовать препарат для широкой клинической 
практики лечения пациентов НАЖБП.
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