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Резюме

Регенерация печени- важная задача лечения любых заболеваний печени. Ключевым моментом является восстановление 
структуры печени, регресс фиброза и стеатоза печени.

Трудности в лечении пациентов со стеатогепатитами метаболической и алкогольной этиологии связаны с комор-
бидностью и поликомпонентной лекарственной нагрузкой, проблемами модификации образа жизни. Применение 
комплексного парентерального препарата в лечении этой группы пациентов повышает комплаентность пациентов, 
минимизирует риски межлекарственных взаимодействий.

Цель исследования: оценить влияние курсового лечения препаратом Лаеннек на инсулинорезистентность, дислипи-
демию, системный воспалительный ответ, активность воспалительного процесса в печени, стеатоз и фиброз печени.

Материалы и методы. В исследование включено 50 пациентов со стеатогепатитами смешанной этиологии с нали-
чием биохимической активности, ожирением, дислипидемией, инсулинорезистентностью, имеющих стеатоз печени 
и фиброз печени не менее 1 стадии (определялся на фибросканировании печени). 32 пациента получали Лаеннек по 6 
мл внутривенно капельно 3 раза в неделю, затем по 6 мл внутримышечно 1 раз в 10 дней до 24 недель, 18 пациентов 
принимали Омега 3 ПНЖК внутрь 2000 мг в сутки 24 недели.

Результаты исследования. Достоверные различия(р0,05) по оцениваемым параметрам в группе пациентов, полу-
чавших Лаеннек: снижение активности воспалительного процесса- АЛТ-21% АСТ –24%, СРБ-21%; синдрома холестаза 
ГГТП –26%; индекс инсулинорезистентности –13%; коррекция дислипидемии ЛПНП-17%, триглицериды –17%, КА –18%; 
стеатоз печени- 20%. В группе, получавшей омега 3 ПНЖК отмечено снижение триглицеридов (р0,05) на 8%.

Выводы. Применение препарата Лаеннек у пациентов стеатогепатитами инициирует снижение активности воспали-
тельного процесса в ткани печени, улучшает метаболические показатели и структуру печени.
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Summary

Liver regeneration is an important task in the treatment of any liver diseases. The key point is the restoration of the liver struc-
ture, regression of fi brosis and steatosis of the liver. Diffi  culties in the treatment of patients with steatohepatitis of metabolic 
and alcoholic etiology are associated with comorbidity and multicomponent drug load, problems of lifestyle modifi cation. 
The use of a complex parenteral drug in the treatment of this group of patients increases patient compliance, minimizes the 
risks of drug interactions.

The aim of the study: to evaluate the eff ect of course treatment with Laenneс on insulin resistance, dyslipidemia, systemic 
infl ammatory response, activity of infl ammatory process in the liver, steatosis and liver fi brosis.

Materials and methods. The study included 50 patients with steatohepatitis of mixed etiology with the presence of biochem-
ical activity, obesity, dyslipidemia, insulin resistance, are having liver steatosis and liver fi brosis of at least stage 1 (determined 
by liver fi broscopy). 32 patients received Laennec 6 ml intravenously 3 times a week, then 6 ml intramuscularly once every 10 
days up to 24 weeks, 18 patients took Omega 3 PUFAs orally 2000 mg per day for 24 weeks.

Results. Signifi cant diff erences (p<0.05) in the estimated parameters in the group of patients treated with Laennec: decreased 
activity of the infl ammatory process- ALT-21% AST –24%, CRP –21%; GGTP cholestasis syndrome –26%; insulin resistance in-
dex –13%; correction of LDL dyslipidemia –17%, triglycerides –17%, CA –18%; liver steatosis- 20%. There was an 8% decrease 
in triglycerides  (р<0,05) in the group receiving Omega 3 PUFAs.

Conclusions. The use of Laennec in patients with steatohepatitis initiates a decrease in the activity of the infl ammatory process 
in liver tissue, improves metabolic parameters and liver structure.

Keywords. Human placenta hydrolysate, Laennec, regeneration, liver fi brosis and steatosis
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Необходимым условием успешного лечения любого 
органа и ткани является установка на регенерацию. 
Воспаление и регенерация являются естествен-
ными физиологическими процессами, идущими 
параллельно. Воспаление представляет собой от-
вет организма на альтерацию в рамках саногенеза, 

направленный на элиминацию повреждающего 
фактора. Физиологическая роль воспаления за-
ключается в мобилизации иммунологического, 
синтетического, гормонального, гемопоэтического 
резерва организма для осуществления восстанов-
ления структуры и функции органа [1] (рис. 1).
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Рисунок 1.
Механизм разви-
тия болезни

Рисунок 2.
Виды репаратив-
ной регенерации

Рисунок 3.
Клеточные, гумо-
ральные, тканевые 
компоненты реге-
нерации

Возможности репаративной регенерации в мире 
живой природы варьируют от эпиморфоза- вос-
становление части тела(хвост у ящерицы) до мор-
фоллаксиса- полного восстановления организма 
в случае с одноклеточными. У млекопитающих 
основными механизмами регенерации являются 
гипертрофия и гиперплазия органа с увеличением 
размера и количества клеточных и внутрикле-
точных структур, выполняющих его функцию. 
Регенерация органов и тканей у млекопитающих 
имеет несколько уровней. Внутриклеточный уро-
вень обеспечивается гипертрофией и гиперпла-
зией структур клетки. Клеточный уровень связан 

со стимуляцией стволового резерва клеток орга-
на. Органный уровень подразумевает ангиогенез, 
нейрогенез [2]. Репаративная регенерация печени 
может быть инициирована повреждением, при 
котором вырабатываются факторы роста, стимули-
рующие рост и дифференцировку на всех уровнях 
регенерации, клеточные, гуморальные, тканевые 
факторы, запускающие саногенез. После элимина-
ции повреждающего фактора и ликвидации участ-
ков некроза тканей, для сохранения архитектоники 
органа формируется фиброзный каркас с участием 
фибробластов, который после регенерации печени 
должен подвергаться лизису (рис. 2, 3).

Этиопатогенез

Целевая установка регенерации – восстановление (сохранение)
функции органа путем гиперплазии и гипертрофии

Салопаев Б. П. Репаративная регенерация нормальной и патологически измененной
печени млекопитающих. Автореферат диссертации на соискание д. м. н., 1982

Альтерация Регенерация

• Алкоголь
• Вирусы
• Лекарства
• Стеатоз

• Восстановление
 поврежденных структур
 и их новообразование

Саногенез

Виды регенерации

Эпиморфоз Морфоллаксис Компенсаторная
гипертрофия

При удалении 50–70% ткани печени
восстанавливается через 10–14 дней

Условия начала репаративного процесса – 
затухание острых альтернативных и экссудативных 
изменений, очистка очага воспаления от клеточного 
детрита макрофагами.

Гепарин – ингибирует комлемент, гемокоагуляцию, 
агрегацию тромбоцитов

Ингибиторы протеаз – антитрипсин, микроглобулин, 
TGF-β

Антифосфолипазы – вырабатываются макрофагами

Антиоксиданты – церулоплазмин, гаптоглобин, СОД, 
каталаза, пероксидаза

Ферменты, разрушающие медиаторы – 
гистаминаза, кининаза

Провоспалительные цитокины – ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-11, 
ИЛ-13, TGВ-β

Противовоспалительные гормоны: стабилизируют 
мембрану лизосом, тормозят арахидоновый каскад, 
тормозят экспрессию генов, провоспалительных 
цитокинов, индуцируют апоптоз лимфоцитов

Ростовые факторы – FGF, VEGF, PDGF, TGF-β, ФНО-α, 
КСФ-Г, КСФ-М

Ферменты, облегчающие рост сосудов – 
мателлопротеиназы, коллагеназа, эластаза, 
желатиназа

Фибробласты – пролиферация, продукция коллагена, 
фибронектина, кислых мукополисахаридов

Саркисов Д. С. Формы регенераторной реакции и обратимость склеротических процессов внутренних органов. 
Сборник трудов А. В. Вишневского, 1962
Радченко В. Г., Шабров Е. В., Зиновьева Е. Н. основы клинической гепатологии, 2018
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Рисунок 4.
Соотношение 
фиброгенеза 
и фибролиза при 
диффузных заболе-
ваниях печени

Рисунок 5.
Комова А. Г., 
Маевская М. В., 
Ивашкин В. Т. Рас-
пространенность 
диффузных 
заболеваний 
печени в Москве // 
Клинические 
перспективы 
гастроэнтерологии, 
гепатологии. – 
2014. –№ 5. – с. 5–8

НАЖБП
24%

АБП
18,1%

Гепатит С
22%

Гепатит В
6,23%

АИГ…
3%

Холестаз
2,26%

ЛИПП
2,67%

Другие
22,1%

Рисунок 6.
Спектр выяв-
ленной патоло-
гии печени по 
результатам акции 
«Проверь себя», 
Челябинск. Рос-
сийский журнал 
гастроэнтероло-
гии гепатологии, 
колопроктоло-
гии. – 2016.-Т.XXVI, 
№ 1-С.59

Репаративная регенерация печени при диффуз-
ных заболеваниях печени преследует еще одну 
важную цель- лизис избыточно образованной со-
единительной ткани, фибролиз. Прогрессирование 
ХДЗП и фиброзных изменений в печени происхо-
дит в случае активного воспалительного процесса 
на фоне продолжения действия повреждающего 
фактора, когда фиброгенез превалирует над фи-
бролизом [3] (рис. 4).

Обратное развитие фиброза, отсутствие сте-
атоза и  нормализация функции печени явля-
ются показателем не просто ремиссии, а ликви-
дации ХДЗП без риска рецидива, печеночной 
недостаточности и неопределенного прогноза. 
Положительная морфологическая динамика 
при лечении вирусных, алкогольных, метаболи-
ческих ХДЗП ассоциируется с продолжительно-
стью жизни аналогичной средней в популяции.

НАЖБП
51%

Холестаз
2%

АИГ
3%ЛИПП

8%

Гепатит В
7%

Гепатит С
15%

АБП
12%

Фиброгенез / фибролиз – физиологический процесс,
имеющий место при любом повреждении печени 1, 2

Факторы фибролиза

Элиминация 
повреждающего фактора
Регенерация печени
ТИММП-1

Факторы фиброгенеза

ММП, TGF-1β, а-SMA, 
усиление апоптоза

1. Bataller R. et al. J Clin Invest 2005;115:20918;
2. Iredale J. P. J Clin Invest 2007;117:53948.
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Стеатогепатиты неалкогольной, алкогольной 
и смешанной этиологии считаются наиболее ча-
стой патологией печени в современной клиниче-
ской практике. Интересные данные были получе-
ны в Российском популяционном исследовании 
«Проверь себя» (2012г), в котором приняло уча-
стие около 20 тыс. человек 8 мегаполисов России. 
Согласно дизайну исследования, жителям Москвы 
и нескольких российских мегаполисов, практически 
здоровым людям, выполнялся общий анализ крови, 
биохимический спектр крови и обследование на 
вирусные гепатиты. У каждого пятого участника 
были выявлены отклонения в результатах обследо-
вания. После уточнения диагноза было установле-
но, что по частоте встречаемости на первом месте 
была НАЖБП, далее- гепатит С, алкогольная бо-
лезнь печени, гепатит В и на последнем месте ауто-
иммунные заболевания печени. На рис. 5 и 6 показан 
спектр выявленной патологии печени в Москве [4] 
и Челябинске [5]. Показательно, что полученные 
результаты совпадают.

Важным медицинским и социальным аспектов сте-
атогепатитов является коморбидность с патологией 
сердечно- сосудистой системы, нарушением угле-
водного обмена и сахарным диабетом, патологией 
почек, нервной системы, риском новообразований. 
Несомненно, что общность патогенетических меха-
низмов развития этих заболеваний- эндотелиальная 
дисфункция, низкоуровневое системное воспаление, 
оксидативный стресс- определяет системный харак-
тер патологии, коморбидность и взаимосвязанное 
течение заболеваний.

Проблема лечения этой группы пациентов заклю-
чается в сложностях модификации образа жизни 
пациентов и риска полипрагмазии. Медикаментозная 
терапия метаболических нарушений всегда поликом-
понентна, имеется риск межлекарственных взаимо-
действий. Применение препаратов на основе ГПЧ 
(Лаеннек), имеющих сложный состав [6], дает возмож-
ность вводить необходимые составляющие обмена 
в комплексе и таргетно, в необходимых соотноше-
ниях и легкоусвояемой биологической форме (рис. 8).

Висцеральный жир, воспаление жировой ткани, инсулинорезистентность
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Рисунок 7.
НАЖБП-триггеры 
и исходы (по EASL, 
2016)

Рисунок 8.
Состав препарата 
Лаеннек
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Рисунок 9.
Молекулярные ме-
ханизмы действия 
Лаеннека

Согласно представленным данным, Лаеннек 
является многокомпонентным препаратом, со-
держащим активные центры роста клеток и интер-
лейкины, аминокислоты, макро- и микроэлементы, 
витамины с синергичным действием с высокой 
биологической доступностью, направленный на 
рост и восстановление организма. Отличием пре-
парата от гепатопротекторов других фармакологи-
ческих групп является наличие в составе ростовых 
факторов, активно стимулирующих репаративную 
регенерацию печени. Лаеннек содержит фактор 
роста гепатоцитов (HGF), стимулирующий про-
лиферацию гепатоцитов и оказывающий фибри-
нолитическое воздействие на соединительную 
ткань. Вместе с тем, этот митогенный эффект ГПЧ 
не может быть объяснен одним лишь действием 
HGF, поскольку под влиянием ГПЧ митотический 
индекс гепатоцитов увеличивался в несколько раз 
больше, чем под влиянием добавления одного лишь 
HGF. В состав препарата Лаеннек входит инсули-
ноподобный фактор роста (IGF), осуществляющий 
эндокринную, аутокринную и паракринную регу-
ляцию процессов роста, развития и дифференци-
ровки клеток и тканей организма, являясь прово-
дником действия СТГ, стимулирует регенерацию 
клеток, блокирует развитие апоптоза, снижает 
инсулинорезистетность. Эпидермальный фактор 
роста, также входящий в состав Лаеннека, вызы-
вает устойчивое повышение уровня цитохрома 
и способствует нормализации уровня холестери-
на, а также способствует снижению активности 
ферментов АСТ и АЛТ. Эти подтвержденные ге-
патопротекторные эффекты ГПЧ стимулируют 

регенерацию гепатоцитов посредством различных 
молекулярных механизмов. Пептиды Лаеннека 
также обладают противовоспалительным дей-
ствием, стимулируя гуморальный иммунитет, по-
вышая функциональную активность фагоцитов 
и натуральных киллеров, активизируя метаболи-
ческую и надзорную функцию клеток. Решается 
3 основные проблемы в лечении стеатогепатитов 
метаболического генеза- снижение воспаления, 
коррекция инсулинорезистентности и дислипи-
демии (рис. 9).

Учитывая важность лечения указанной группы 
пациентов стеатогепатитами смешанной этиоло-
гии препаратом в режиме монотерапии, предпри-
нято собственное исследование.

Цель исследования: оценить влияние препарата 
Лаеннек на активность воспаления, инсулиноре-
зистентность, дислипидемию, фиброз и стеатоз 
печени у пациентов со стеатогепатитами смешан-
ной этиологии(алкогольной и на фоне ожирения)

Дизайн: открытое рандомизированное срав-
нительное исследование в параллельных группах . 
В исследование включено 50 пациентов(мужчин 
32, женщин 18, средний возраст Ме 48(38–62) лет. 
Критерии включения
• ИМТ≥30
• Наличие стеатоза печени на УЗИ
• Гипертриглицеридемия
• Синдром цитолиза ≥ 1,5 норм
• Фиброз и стеатоз печени ≥ 1 стадии

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

Материалы и методы

Клиническая симптоматика у пациентов была 
невыраженной. Наиболее часто встречался боле-
вой синдром в правом подреберье- в 58% случаев, 
кишечная диспепсия и метеоризм- в 32%, астено-
вегетативный синдром и синдром хронической 
усталости в 36% случаев. Коморбидность выявлена 

в 78% случаев: у 32% пациентов была артериальная 
гипертензия, в 34% случаев- инсулинорезистет-
ность, в 72% случаев- дислипидемия с гипертриг-
лицеридемией. Синдром цитолиза диагностирован 
у всех пациентов, до проведения терапии у пациен-
тов отмечалось увеличение уровня АЛТ до 1,9 норм, 
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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 
(FibroScan 502 TOUCH с ультразвуковым датчиком 
XL+, программное обеспечение CAP с датчиком для 
тучных пациентов стеатоз печени выявлен у всех 

пациентов, Ме САР 290(254–343), фиброз печени 
выявлен в 32% случаев(Ме 6,3 (5,4–7,6) кПа). Уровень 
аммиака в периферической крови натощак составил 
Ме 70(42–91) ммоль/л (при норме до 54 ммоль\л).

Пациенты разделены на 2 группы: 32 пациента 
получали препарат Лаеннек по 6 мл в/в капельно 
3 раза в неделю № 10, затем поддерживающая те-
рапия: 6 мл каждые 10 дней до 24 недель. 18 паци-
ентов принимали Омега-3 ПНЖК 2000 мг в сутки 
24 недели.

Результаты исследования

После курса проведенной терапии в основной груп-
пе отмечалось снижение частоты встречаемости 
болевого (–16%), диспептического (–22%), астено-
вегетативного (–24%) синдрома. У 24% пациентов 
произошло снижение ИМТ до 5% от исходного без 
применения низкокалорийной диеты. В основной 
группе на фоне терапии Лаеннеком наблюдалось 
достоверное снижение активности воспалительно-
го процесса в печени, являющееся основной целью 
лечения (рис. 10).

Как видно из приведенных данных, проведенное 
лечение позволило снизить активность воспали-
тельного процесса не только в печени (уровень 
АЛТ и АСТ), но и системное воспаление (ферритин, 
СРБ, фибриноген, СОЭ). Это объяснимо, учитывая 

коморбидность пациентов и мультитаргетность 
воздействия препарата. Пептиды, входящие в со-
став Лаеннека, способствуют торможению апопто-
за клеток в условиях хронического воспаления за 
счет активации аптиапоптотического белка Bcl-2, 
ингибирования МАР-киназ, активации NF-Kb. 
В состав Лаеннека входят пептидные фрагмен-
ты Инсулиноподобного фактора роста- 1 (ИФР-1), 
[7] осуществляющие эндокринную, аутокрин-
ную, паракринную регуляцию процессов роста, 
развития и дифференцировки клеток и тканей 
организма. ИФР-1 продуцируется гепатоцитами 
печени и способствует реализации физиологиче-
ского действия соматотропного гормона, оказывая 
противовоспалительное действие. Клинический 

Параметры Пациенты, n,%, Ме
Пол, м/ж, n (%) 32/18 (57/43)
Возраст, лет, M (МКИ) 48 (41–53)
ИМТ, кг/м2, M (МКИ) 30,5 (28–34)
Анамнестические данные
Артериальная гипертензия
Инсулинорезистонтность, СД 2 тип
Дислипидемия

32%
34%
72%

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

39(78%)
19(38%)
16(32%)
16(32%)

Результаты фибросканирования печени:
• Эластичность (фиброз) кПа, Ме(МКИ) –

в 100% случаев
• Стеатоз печени, Db – в 100% случаев

6,3 (5,8–7,6)

290 (254–343)
Лейкоциты, тыс/мкл, Ме (МКИ) 7,6 (5,6–8,7)
СОЭ, мм/ч, Ме (МКИ) 18 (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(5,4–7,4)
Триглицериды, ммоль/л, Ме (МКИ) 2,4(1,6–3,3)
Аммиак, ммолл/л, Ме (МКИ), норма до 54 ммоль/л 70(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)

Таблица 1.
Основные характе-
ристики пациен-
тов, включенных 
в исследование.
Примечание:
ИМТ – индекс 
массы тела; 
М – медиана; МКИ – 
межквартильный 
интервал
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опыт применения препарата Лаеннек указывает 
на нормализацию уровней провоспалительных 
цитокинов IL-6, TNF-α, и значительное снижение 
активности АСТ, АЛТ- [8, 9]. Уровень ферритина 
регулируется белком гепсидином, синтезирую-
щимся в печени и отвечающим за всасывание, ре-
циркуляцию, хранение железа в организме. При 
хронических заболеваниях печени на фоне систем-
ного воспалительного ответа увеличение уровня 
гепсидина и ферритина способствует ПОЛ биоло-
гических мембран и цитотоксическому эффекту, 
токсическому повреждению белков и аминокислот. 
Пептиды Лаеннека регулируют также гомеостаз, 
обладая тромболитическим эффектом, снижая 
агрегацию тромбоцитов, улучшая реологию кро-
ви, тканевое дыхание и гомеостаз. Таким образом, 
комплексное антиапоптотическое, фибринолити-
ческое, антиоксидантное воздействие препарата 
способствует снижению воспалительного процесса 
в ткани печени, предотвращая прогрессирование 
фиброза печени.

Синдром холестаза традиционно считается не 
типичным для стеатогепатитов, однако присут-
ствие его говорит о нарушении текучести мембран 
печеночной клетки на фоне ПОЛ, оксидативного 
стресса. Кроме того, при сопутствующих алкоголь-
ных и лекарственных поражениях печени является 

их прямым маркером. Динамика стигм холестати-
ческого синдрома отражена на рис. 11.

Кроме цитопротективного эффекта и восста-
новления текучести мембран гепатоцитов, на фоне 
лечения Лаеннеком у пациентов с диффузными 
заболеваниями печени доказано стимулирующее 
влияние на процессы желчеобразования и желче-
отделения, нормализация моторики сфинктеров 
и моторики желчного пузыря [10].

Нормализация липидного обмена является од-
ной из важнейших задач в лечении пациентов стеа-
тогепатитами смешанной этиологии. Эффективное 
удаление триглицеридов ликвидирует липотоксич-
ность, профилактирует прогрессирование фиброза 
печени. Достоверные изменения на фоне терапии 
Лаеннеком получены по уровню общего ЛПНП, 
триглицеридов, коэффициента атерогенности 
(рис. 12). Механизм этого эффекта связан с воз-
действием пептидов и аминокислот. В частности, 
аминокислоты, входящие в состав Лаеннека- валин, 
лейцин, изолейцин, метионин, треонин, фенилана-
нин выступают в роли гепатопротекторов. Являясь 
структурными компонентами печени, аминокисло-
ты модулируют ее деятельность, нормализуют син-
тез белков и нуклеотидов, препятствуют отложе-
нию жиров. Цитопротективное действие препарата 
обуславливает восстановление функциональной 
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активности гепатоцитов, коррекцию инсулиноре-
зистентности и дислипидемии [11].

Печеночная энцефалопатия является клиниче-
ски и прогностически значимым маркером наруше-
ния детоксикационной функции печени. В нашем 
исследовании мы оценивали как уровень аммиака 
крови, так и тест связи чисел- для объективизации 
данных. Латентная печеночная энцефалопатия 
до терапии была выявлена в 72% случаев, уро-
вень аммиака крови был повышен в 84% случаев. 
После проведения терапии Лаеннеком отмечено 
достоверное снижение уровня аммиака в крови 
и уменьшение времени выполнения теста связи 
чисел (рис. 13).

Нормализация уровня аммиака крови имеет 
важное клиническое значение- уменьшается риск 
фиброзирования печени. Изначально при стеато-
гепатитах алкогольной и неалкогогольной этио-
логии гипертриглицеридемия сопровождается 
гипераммониемией. Аммиак является не только 
нейротоксином, но и индуцирует окислительный 
стресс, эндотериальную дисфункцию, апоптоз ге-
патоцитов, активирует звездчатые клетки способ-
ствуя прогрессированию фиброза печени и пор-
тальной гипертензии. Уменьшение выраженности 
гипераммониемии сопровождалось деактиваци-
ей звездчатых клеток, уменьшением накопления 

коллагена и липидов в печени, а также уменьшало 
прогрессирование фиброза печени [12, 13, 14].

Терапия препаратом Лаеннек в течение 6 меся-
цев на фоне снижения воспалительного процесса 
в ткани печени и коррекции дислипидемии, инсу-
линорезистентности без снижения ИМТ более 5% 
от исходной массы тела привела к регрессу стеатоза 
печени у% пациентов и фиброза печени у% паци-
ентов, определяемыми неинвазивными способами. 
Исследование проведено на аппарате Фиброскан 
(рис. 15).

Корреляционный анализ проведен в отношении 
факторов, ассоциированных со стеатозом печени. 
Прямая корреляционная связь  (r>0,3) получена 
с уровнем триглицеридов (r =0,49), окружностью 
талии (r=0,572), Homa- индексом ( r=0,48), ИМТ 
(r=0,477), уровнем аммиака крови (r=0,412), фер-
ритина (r=0,568), фибриногена (r=0,519), а так-
же с индексом коморбидности СIRS-G (r=0,478). 
Фенотип НАСГ имеет более выраженную корре-
ляционную связь с данными показателями, чем 
фенотип НАЖБП, что указывает на прогрессиро-
вание заболевания с возрастанием метаболических 
рисков. Факторами регресса стеатоза по данным 
регрессионного анализа были терапия Лаеннеком, 
снижение следующих показателей: ИМТ, окруж-
ность талии, НОМА индекс, индекс коморбидности 
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CIRS-G, триглицериды крови, глюкоза крови, 
ГГТП, факта сердечно- сосудистых заболеваний, 
старшего возраста(чувствительность модели 83,9%, 
специфичность 82,8%, площадь под кривой 0,918 
[0,867; 0,969] при p<0,001). Терапия препаратом 
Лаеннек явилась независимым фактором регрес-
са стеатоза по данным регрессионного анализа 

в основной группе, в отличие от группы сравнения. 
Успех терапии Лаеннеком отрицательно коррели-
ровал (r>0,3) с возрастом, мужским полом, уров-
нем аммиака и ферритина, ИМТ, Homa-индексом, 
СРБ, что может быть связано с сопутствующим 
алкогольным поражением печени и требует более 
длительной терапии.

Результаты и обсуждение

Эффективность препарата Лаеннек при хрониче-
ских диффузных заболеваниях печени была мно-
гократно доказана в зарубежных и российских 
исследованиях. Клинические и биохимические 
эффекты при алкогольных и неалкогольных стеа-
тогепатитах –в том числе в сочетании с гепатитом С- 
были впервые оценены в 2002 году при регистрации 
в России[15]. Было показан регресс клинической 
симптоматики, синдрома цитолиза и холестаза. 
В нашем исследовании мы также наблюдали по-
добные эффекты. Необходимо отметить сохране-
ние полученного эффекта после окончания тера-
пии. Оценивались также возможности Лаеннека 
пр лечении вирусно- паразитарных поражений 
печени [16]. Получены данные о снижении актив-
ности воспалительного процесса в печени и в этом 
случае. Важным представляется положительное 
влияние препарата Лаеннек на системный воспа-
лительный ответ, эндотелиальную дисфункцию 

и инсулинорезистентность [8]. Это основные ме-
ханизмы формирования НАЖБП. Наши данные 
совпадают с результатами этих исследований. 
Исследование уровня амиака крови- относитель-
но новая возможность для клинической практики. 
Гипераммониемия опосредует прогрессирование 
фиброза печени при наличии системного воспа-
лительного ответа, эндотелиальной дисфункции 
закономерно. Снижение этого показателя связано 
с уменьшением риска печеночной энцефалопатии 
и фиброзирования печени. Положительная ди-
намика в плане регресса стеатоза печени наблю-
далась практически у всех пациентов. При этом 
снижения ИМТ более 5% от исходной массы тела 
не зарегистрировано. Несомненно, нормализация 
структуры и функции печени- это взаимосвязаный 
процесс, который мы наблюдали по воздействием 
препарата гидролизата человеческой плаценты 
Лаеннек
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Выводы

Курсовое лечение препаратом Лаеннек, воздей-
ствуя на основные звенья метаболического син-
дрома- инсулинорезистетность, эндотелиальную 
дисфункцию, системное воспаление способствует 

регрессу клинической симптоматики, активности 
воспаления в печени, инициирует нормализацию 
структуры и функции печени при стеатогепатитах 
метаболической и смешанной этиологии
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