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Гепамин у пациентов 
с заболеваниями печени 
и желчевыводящих путей

Московский научно-
исследовательский 

институт 
эпидемиологии 

и микробиологии 
им. Г.Н. Габричевского

Показано, что гепатопротектор Гепамин высокоэффективен в лечении 
пациентов с метаболическим синдромом, сочетанными нарушениями 
функции печени, желчевыводящих путей, заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта. На фоне применения Гепамина отсутствовали побочные эффекты 
и нежелательные явления, что позволяет рекомендовать его при различных 
полиэтиологических повреждениях печени.
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Печень – важнейший орган, 
который фильтрует кровь 
и очищает ее от токсичес-

ких веществ. Любые поврежде-
ния печени приводят к  серьез-
ным нарушениям метаболизма, 
иммунного ответа, процессов 
детоксикации. Самочувствие па-
циентов с  заболеваниями пече-
ни длительное время остается 
удовлетворительным, поскольку 
печень обладает уникальной спо-
собностью самовосстановления. 
И результаты современных иссле-
дований  – подтверждение тому. 
Однако существует множество 
факторов, подавляющих эту спо-
собность. Речь, в частности, идет 
о  загрязнении окружающей сре-
ды, техногенных авариях, катас-
трофах. Кроме того, на функциях 
печени негативно сказывается не-

рациональное питание. Фастфуд, 
алкоголь, пищевые добавки, кра-
сители, консерванты и усилители 
вкуса заставляют печень работать 
в усиленном режиме. И наконец, 
инфекционные болезни  – вирус-
ные, бактериальные и паразитар-
ные. Особая роль в развитии пато-
логии печени принадлежит вирус-
ным инфекциям.
Заболевания печени нарушают 
качество жизни пациентов, носят 
прогрессирующее течение, приво-
дят к неблагоприятным исходам. 
Одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний печени счи-
тается неалкогольная жировая 
болезнь печени (НАЖБП). Из-
вестны две стадии НАЖБП – жи-
ровой гепатоз (стеатоз) и неалко-
гольный стеатогепатит (НАСГ). 
Обычно НАСГ сочетается с ожи-

рением – 39–100% случаев. Сахар-
ный диабет 2-го типа и увеличе-
ние содержания глюкозы в крови 
наблюдаются у  34–75% больных 
НАСГ. Гиперлипидемия (преиму-
щественно гипертриглицериде-
мия) также часто наблюдается при 
НАСГ  – 20–81% случаев. Вместе 
с  тем, по данным исследований, 
у  50% пациентов с  НАСГ масса 
тела, уровень глюкозы и  липи-
дов в крови остаются в пределах 
нормы. Клиническая картина при 
НАЖБП скудна и неспецифична: 
симптомы отсутствуют в 20–77% 
случаев, боль в правом подреберье 
отмечается в  25–48%, слабость  – 
в  50–75%, гепатомегалия  – в  25–
50% случаев.
На фоне функциональных рас-
стройств печени формируется ли-
пидный дистресс-синдром (ЛДС). 
Изменения метаболизма при ЛДС 
носят системный характер. Основ-
ную роль в развитии морфофун-
кциональных изменений печени 
играет ее ретикулоэндотелиальная 
система, действующая в  тесной 
метаболической связи с гепатоци-
тами и микрофлорой желудочно-
кишечного тракта. Наиболее 
важным звеном патогенеза ЛДС 
является нарушение энтерогепа-
тической циркуляции желчных 
кислот  – природного механизма 
холестеринового гомеостаза.
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Основу лечения ЛДС составляет 
коррекция нарушений липидного 
метаболизма. Лечение дислипо-
протеидемии должно быть дли-
тельным (иногда пожизненным) 
и безопасным для пациента. Лече-
ние может быть самостоятельным 
и  (или) сочетаться с  каким-либо 
вмешательством на органе-мише-
ни [1]. 
Лечебные воздействия осущест-
вляются по четырем основным 
направлениям:

 ✓ нормализация липидного мета-
болизма;

 ✓ восстановление нарушенных ме-
таболических функций печени;

 ✓ активизация функций ретику-
лоэндотелиальной системы;

 ✓ устранение дисбиоза толстой 
кишки.

Все направления в равной степе-
ни важны, выделить какое-либо 
невозможно вследствие тесной 
метаболической кооперации на-
рушений. 
Формирование и  прогрессиро-
вание ЛДС необходимо рассмат-
ривать в  тесной взаимосвязи 
с микробиотой пищеварительного 
тракта. 
Особое значение в процессе вза-
имодействия нормальной микро-
флоры и  макроорганизма имеют 
низкомолекулярные метаболиты, 
образуемые кишечной микрофло-
рой и  способные оказывать су-
щественное влияние на организм 
человека через модуляцию различ-
ных физиологических реакций.
В настоящее время внимание уде-
ляется также летучим жирным 
кислотам (уксусной, пропионо-
вой, масляной, изомасляной)  – 
важнейшим регуляторам водного, 
электролитного и  кислотно-ще-
лочного балансов. В присутствии 
этих кислот тормозится развитие 
условно патогенных штаммов, 
которые в большинстве своем об-
ладают протеолитическим типом 
метаболизма. Подавление проте-
олитических штаммов сопровож-
дается угнетением гнилостных 
процессов и  подавлением обра-
зования аммиака, ароматических 
аминов, сульфидов, эндогенных 
канцерогенов [2–4].
Принципы лечения заболеваний 
печени включают два основных 

направления. Во-первых, эти-
отропную терапию, то есть подав-
ление патологического возбуди-
теля, его элиминацию и санацию 
организма. В  настоящее время 
применение этиотропной тера-
пии регламентируется наличием 
парентеральных вирусных гепа-
титов. Во-вторых, патогенети-
ческую терапию, направленную 
на коррекцию различных звень-
ев патогенеза. Следует отметить, 
что, несмотря на многообразие 
повреждающих факторов, печень 
реагирует на них достаточно од-
нообразно, что позволяет исполь-
зовать схожую патогенетическую 
терапию. 

Препараты для коррекции 
заболеваний органов 
гепатобилиарной системы
Для фармакологической коррек-
ции различных заболеваний ор-
ганов гепатобилиарной системы 
используются препараты, которые 
условно можно разделить на груп-
пы [5].
1. Средства, влияющие на процес-
сы тканевого обмена (витамины, 
аминокислоты и гидролизаты бел-
ков, пептиды, стероидные и несте-
роидные анаболики, адаптогены).
2. Средства, повышающие дезин-
токсикационную функцию печени 
и других органов (адсорбенты, ан-
тидоты).
3. Желчегонные средства.
4. Противовирусные и  антимик-
робные средства.
5. Иммуномодуляторы.
6. Противовоспалительные пре-
параты (стероидные и нестероид-
ные).
7. Ингибиторы и индукторы мик-
росомальных систем, осуществля-
ющих метаболизм ксенобиотиков.
8. Гепатопротекторы.
9. Антиоксиданты.
В целом ассортимент лекарст-
венных средств, применяемых 
в  терапии заболеваний печени 
и желчевыводящих путей, насчи-
тывает свыше тысячи наимено-
ваний. Однако из такого много-
образия выделяют сравнительно 
небольшую группу лекарствен-
ных средств с  избирательным 
воздействием на печень  – гепа-
топротекторы. 

Гепатопротекторы
Это группа лекарственных средств, 
направленных на восстановление 
гомеостаза в печени, препятствую-
щих разрушению клеточных мемб-
ран и стимулирующих репаратив-
но-регенеративные процессы ге-
патоцитов. Данные о клинической 
эффективности гепатопротекторов 
при разных формах поражения пе-
чени противоречивы.
Основные требования к  идеаль-
ному гепатопротектору, сформу-
лированные R. Preisig в  1970 г., 
сводятся к следующему:
 ■ достаточно полная абсорбция;
 ■ эффект первого прохождения 

через печень;
 ■ выраженная способность связы-

вать высокоактивные повреж-
дающие соединения или предо-
твращать их образование;

 ■ уменьшение чрезмерно выра-
женного воспаления;

 ■ подавление фиброгенеза;
 ■ стимуляция регенерации печени;
 ■ естественный метаболизм при 

патологии печени;
 ■ экстенсивная энтерогепатичес-

кая циркуляция;
 ■ отсутствие токсичности.

На сегодняшний день ни один 
из используемых в  медицинской 
практике гепатопротекторов не 
удовлетворяет в полной мере на-
званным требованиям, хотя в по-
следние годы арсенал современ-
ных препаратов расширился за 
счет появления новых природных 
и синтетических средств. В боль-
шинстве своем (54%) гепатопро-
текторные средства растительного 
происхождения. На фосфолипид-
ные препараты приходится 16%, 
на другие средства, в  том числе 
синтетические, органопрепараты 
и препараты аминокислот, – 30% 
общего количества истинных ге-
патозащитных препаратов [5].

Гепамин
Гепатопротекторы, характеризую-
щиеся доказанной эффективнос-
тью, широкими показаниями и от-
сутствием побочных эффектов, 
занимают лидирующие позиции 
в  лечении заболеваний печени. 
Одним из таких препаратов, со-
зданных российскими учеными, 
является Гепамин. Это гепатопро-
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тектор, предназначенный для кор-
рекции заболеваний печени, в том 
числе тяжелых форм (цирроз пе-
чени, гепатит, печеночная энцефа-
лопатия). Компоненты Гепамина 
способны непосредственно влиять 
на течение важнейших биологичес-
ких и  физиологических реакций, 
лежащих в основе патологических 
процессов при первичных или вто-
ричных поражениях печени.
На фоне применения Гепамина 
улучшается гистологическая кар-
тина печени (уменьшается внут-
рипеченочный холестаз, отмечает-
ся регрессия признаков жирового 
гепатоза). Достоверно снижается 
уровень печеночных трансами-
наз и биохимических показателей 
холестаза. Повышается качество 
жизни пациентов: уменьшается 
выраженность астенического, дис-
пепсического и холестатического 
синдромов (табл. 1).
Механизм действия Гепамина 
обусловлен эффектом пребиоти-
ка. То есть компоненты препарата 
служат пищевым субстратом для 
сахаролитической флоры, к кото-
рой относят облигатные штаммы 
бифидо- и  лактобактерий и  мо-
лочнокислых стрептококков. 
В  кишечнике под воздействием 
микробных ферментов входящий 
в состав Гепамина фибрегам гид-

ролизуется с образованием лету-
чих жирных кислот (масляной, 
уксусной, пропионовой). Как уже 
отмечалось, эти кислоты являют-
ся важнейшим энергетическим 
субстратом кишечного эпителия. 
Они вступают в  цикл Кребса, 
обеспечивая рост и регенерацию 
слизистой оболочки кишечника. 
Одновременно за счет их осмо-
тического действия происходит 
увеличение фекальной массы, по-
скольку обеспечивается преиму-
щественный рост сахаролитичес-
кой флоры [6–8] (рис. 1).
В организме человека баланс меж-
ду образованием и  обезврежи-
ванием аммиака поддерживают 
два основных детоксирующих 
органа  – печень, защищающая 
организм за счет окислительных 
реакций, и  микрофлора пищева-
рительного тракта, использующая 
для этих целей гидролитические 
восстановительные процессы. На-
рушение взаимодействия печени 
и  кишечника приводит к  взаим-
ным функциональным и  струк-
турным изменениям в них самих 
и  в организме в  целом. Снижен-
ная детоксикационная функция 
микробиоты при дисбиозе ки-
шечника увеличивает нагрузку на 
ферментативные системы печени, 
что способствует возникновению 

в ней метаболических и структур-
ных изменений [9–11]. В  резуль-
тате интенсификации процессов 
распада белка от высвобождаю-
щихся вследствие распада мышц 
аминокислот отщепляется ами-
ногруппа. Как следствие  – уве-
личение концентрации аммиака 
в  организме. Углеродный скелет 
окисляется по гликолитическому 
пути. Препарат Гепамин содержит 
аминокислоты с  разветвленной 
боковой цепочкой (АРЦ) (лейцин, 
изолейцин, валин), которые явля-
ются важнейшими участниками 
глюко- и кетогенеза. В критичес-
ких ситуациях АРЦ могут покры-
вать до 40% энергозатрат, что при-
водит к существенному снижению 
их концентрации во вне- и внут-
риклеточном пространстве.
Прослеживается взаимосвязь меж-
ду усилением распада белка и сни-
жением способности печени к его 
образованию при этих патологи-
ческих состояниях и нарушениями 
функций кишечника. Фибрегам 
способствует снижению образова-
ния и всасывания аммония за счет:
 ■ нормализации позитивной и по-

давления гнилостной микрофло-
ры толстой кишки;

 ■ уменьшения образования амми-
ака из мочевины;

 ■ снижения интенсивности вса-
сывания аммония;

 ■ улучшения моторно-эвакуатор-
ной функции кишечника.

С одной стороны, при снижении 
детоксикационной функции мик-
рофлоры кишечника, связанной 
с  микроэкологическими наруше-
ниями различного генеза, первый 
удар принимает печень. С другой – 
подавляющее большинство мик-
роорганизмов характеризуются 
резко выраженной способностью 
деконъюгировать желчные кисло-
ты, в  связи с  чем усиленное раз-
множение в  подвздошной кишке 
таких бактерий и образование ток-
сических эндогенных солей желч-
ных кислот служат важными пред-
посылками для нарушений всех 
функций печени, включая деятель-
ность клеток Купфера и  системы 
мононуклеарных макрофагов. 
При дисбалансе микробной эколо-
гии, вызванном увеличенной про-
лиферацией потенциально пато-
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Таблица 1. Улучшение на фоне применения Гепамина печеночных ферментов 
(n = 156, курс лечения – два месяца)

Показатель Гепамин Плацебо p
Аланинаминотрансфераза -32% -2% 0,001
Аспартатаминотрансфераза -14% +8% 0,001
Гамма-глутамилтранспептидаза -53% +17% 0,001

Рис. 1. Биохимическая оценка функциональной активности микрофлоры толстого кишечника 
до и после лечения препаратом Гепамин
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генных грамнегативных бактерий, 
значительно возрастает концент-
рация эндотоксинов в просвете ки-
шечника. Эндотоксины, проникая 
через слизистую оболочку кишеч-
ника, поступают сначала в местную 
(интестинальную), а затем и через 
воротную систему в  печень. Они 
способны инициировать в ней раз-
личные повреждения, включая жи-
ровое перерождение паренхимы. 
Кроме того, эндотоксины, повреж-
дая ретикулоэндотелиальную сис-
тему печени, увеличивают различ-
ные гепатотоксические эффекты 
клеток Купфера.
По данным различных исследова-
ний, при заболеваниях печени бо-
лее чем у 90% больных изменяется 
состав микрофлоры толстой кишки 
за счет снижения количества лак-
то- и бифидобактерий, роста числа 
уреаз-продуцируемых и  протео-
литических бактерий Clostridium, 
Enterobacter, Bacteroides и  т.д., яв-
ляющихся особо активными про-
изводителями аммиака [10, 11]. 
Общее количество микробов в по-
лости толстой кишки значительно 
превышает уровень микробной 
обсемененности тонкой кишки  – 
1010–1013 клеток в 1 г содержимого. 
Микрофлора толстой кишки че-
ловека включает до 500 отдельных 
бактериальных видов и представля-
ет собой одну из наиболее сложных 
субпопуляций бактерий в организ-
ме (рис. 2) [12, 13].
Проведенная оценка состояния 
микробиоценоза желудочно-
кишечного тракта у  пациентов 
с  метаболическим синдромом 
выявила нарушения микрофлоры 
кишечника, требующие обязатель-
ной коррекции. Новый алгоритм 
применения препарата Гепамин 
в обычной дозе показал положи-
тельный эффект восстановления 
нормальной микрофлоры. 

Характеристика исследуемой 
группы пациентов, режим 
приема и дозы препарата
В ряде клинических исследований 
оценивали эффективность препа-
рата Гепамин, его влияние в соста-
ве комплексной терапии на разви-
тие печеночной энцефалопатии, 
на характер клинического течения 
основного заболевания, динамику 

состояния микробиоценоза толстой 
кишки и качество жизни пациентов.
Отбор пациентов проводили на 
базе кафедры внутренних болез-
ней с курсом терапии и нефроло-
гии Северо-Западного государст-
венного медицинского универси-
тета им. И.И. Мечникова [14].
Под наблюдением находилось 
80 пациентов с хроническими за-
болеваниями печени в  возрасте 
от 32 до 62 лет. Гепамин получали 
50 больных, которые составили 
основную группу. 
В группу сравнения вошли 30 па-
циентов с хроническими заболева-
ниями печени. 
Группы были сопоставимы по по-
ловозрастным характеристикам, 
этиологической структуре, тяжес-
ти и степени активности патологи-
ческого процесса. 
Показанием к назначению Гепами-
на стало наличие признаков пече-
ночной энцефалопатии (различ-
ные варианты нарушения созна-
ния). Этиологическая структура 
пациентов представлена в табл. 2. 
С целью коррекции метаболичес-
ких нарушений пациентам обеих 

групп назначали двухнедельный 
курс инфузионной терапии  – 
5%-ный раствор глюкозы ежеднев-
но внутривенно капельно – 500,0, 
коррекцию электролитного балан-
са, тиамина бромид (витамин В1) – 
3%-ный раствор ежедневно внут-
римышечно  – 2,0, пиридоксина 
гидрохлорид (витамин В6)  – 5%-
ный раствор ежедневно внутри-
мышечно  – 2,0, аскорбиновую 
кислоту (витамин С)  – 5%-ный 
раствор ежедневно внутривенно 
струйно  – 5,0. Внутрь назначали 
гепатопротектор из группы эссен-
циальных фосфолипидов по стан-
дартной схеме в течение двух – че-
тырех недель. Программа лечения 
пациентов первой группы помимо 
традиционной метаболической те-
рапии включала дополнительное 
назначение перорального приема 
Гепамина из расчета 0,25–0,3 г/кг 
веса больного. Средний режим до-
зирования – 5 г два-три раза в сут-
ки (один пакетик – 5 г продукта), 
курс непрерывного приема – две 
или четыре недели в зависимости 
от степени печеночной энцефа-
лопатии. Для оценки эффектив-
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Таблица 2. Этиологическая структура больных

Этиологический фактор Количество больных

основная группа группа сравнения всего

Хронический вирусный гепатит, 
цирротическая стадия

19 10 29

Хронический токсический гепатит, 
цирротическая стадия

13 10 23

Стеатогепатит 9 6 15

Перекрестный синдром: первичный 
билиарный цирроз/аутоиммунный гепатит

9 4 13

Всего 50 30 80

Рис. 2. Сравнение содержания бифидобактерий при микробиологическом исследовании кала 
до и после лечения препаратом Гепамин

До лечения             После лечения

До 
лечения

После 
лечения

Среднее значение 7,8 8,53

Стандартная ошибка 0,18 0,13

p < 0,05

КО
Е/

г

9,5

9

8,5

8

7,5

норма



40 Эффективная фармакотерапия. 5/2016

ности изучали динамику биохи-
мических и  клинических анали-
зов крови, уровень нарушенного 
сознания (тест связи чисел и тест 
линии), исследования кишечного 
микробиоценоза. Статистическая 
обработка данных проводилась 
с использованием компьютерной 
программы SPSS13,0. 
Проявления латентной печеночной 
энцефалопатии в основной группе 
выявлены у  32 (64%), 1-й степе-
ни  – у  десяти (20%), 2-й степе-
ни  – у  восьми (16%) больных. 
У  всех пациентов в  клинической 
картине заболевания преоблада-
ли расстройство стула, метеоризм 
(вздутие живота), болевой синд-

ром. Установлено, что нарушения 
кишечного микробиоценоза име-
ли место у  всех обследованных. 
При этом дисбиоз 1-й степени за-
фиксирован у 30 (60%) пациентов, 
2-й степени – у 13 (26%), 3-й степе-
ни – у семи (14%) пациентов. Через 
три-четыре дня от начала приема 
препарата отмечалась положитель-
ная клиническая динамика: умень-
шение астенического синдрома 
и диспепсического синдрома (ку-
пирование либо смягчение метео-
ризма и задержки стула) отмечено 
у 35 (70%) больных. Использование 
Гепамина у больных с хронически-
ми заболеваниями печени сопро-
вождалось более выраженным сни-

жением проявления печеночной 
энцефалопатии и клинико-биохи-
мической активности.
В результате проведенных незави-
симых исследований гепатопро-
тектор Гепамин показал высокую 
эффективность в лечении пациен-
тов с метаболическим синдромом, 
сочетанными нарушениями функ-
ции печени, желчевыводящих пу-
тей, заболеваниями желудочно-
кишечного тракта. Во время при-
ема Гепамина не зафиксировано 
побочных эффектов и  нежела-
тельных явлений, что позволяет 
рекомендовать его при различных 
полиэтиологических повреждени-
ях печени.   
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Experience of Using Hepamin in Patients with Liver and Biliary Tract Diseases

A.L. Volchetsky
Moscow Research Institute of Epidemiology and Microbiology named a� er G.N. Gabrichevsky

Contact person: Aleksey Leonidovich Volchetsky, alvolch1@yandex.ru

It was demonstrated that hepatoprotective agent Hepamin was high e� ective in treatment of patients with metabolic 
syndrome combined with disorders of the liver, biliary tract, and GI tract diseases. Use of Hepamin was not 
accompanied with side e� ects and adverse events, thus allowing to recommend it during various polyetiologic liver 
injuries.

Key words: liver and biliary tract diseases, hepatoprotective agents, Hepamin
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