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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА
УДК: 616.49-008.76-004:616.36-004

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА НУТРИГЕП ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
Абдуазизова Н.Х., Набиева Д.А., Хидаятова М.Х., Сагатова Д.Р., Алиева К.К., Жаксымуратова Х.Т.
JIGAR SIRROZI BILAN OG’RIGAN BEMORLARDA JIGAR ENSEFALOPATIYASINING OLDINI OLISH 
VA DAVOLASHDA NUTRIGEP SAMARADORLIGI
Abduazizova N.X., Nabieva D.A., Hidayatova M.X., Sagatova D.R., Alieva K.K., Jaksymuratova X.T.
EFFECTIVENESS OF NUTRIGEP FOR PREVENTION AND TREATMENT OF HEPATIC 
ENCEPHALOPATHY IN PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS
Abduazizova N.Kh., Nabieva D.A., Hidayatova M.Kh., Sagatova D.R., Alieva K.K., Zhaksymuratova Kh.T.
Ташкентская медицинская академия

Maqsad: nutrigep gepatoprotektori yordamida jigar sirrozi bilan og’rigan bemorlarda jigar ensefalopatiyasini 
davolash samaradorligini baholash. Material va usullar: turli etiologiyali jigar sirrozi va jigar ensefalopatiya belgi-
lari bilan kasallangan, statsionar davolangan 102 nafar bemor kuzatildi. Asosiy guruhga ovqatdan keyin og’iz orqali 
gepatoprotektor nutrigepni olgan 62 bemor kirdi. Taqqoslash guruhi an’anaviy davolanishni olgan 40 nafar bemor-
dan iborat edi. Natijalar: L-ornitin-L-aspartat qondagi ammoniy darajasini pasaytiradi, jigar hujayralarining tu-
zilishini tiklaydi, biokimyoviy jarayonlarni normallantiradi, shuningdek, jigar ensefalopatiyasi bo’lgan bemorlarda 
antioksidant ta’sir ko’rsatadi. Xulosa: preparat yaxshi tolerantlik va xavfsizlik profiliga ega, bu uni turli xil etiologiyali 
jigar sirrozi bilan og’rigan bemorlarning keng guruhiga buyurishga imkon beradi.

Kalit so’zlar: jigar sirrozi, jigar ensefalopatiyasi, gepatoprotektor nutrigep.

Objective: To evaluate the effectiveness of treatment of hepatic encephalopathy in patients with liver cirrhosis us-
ing the hepatoprotector Nutrigep. Material and methods: 102 patients with liver cirrhosis of various etiologies and 
symptoms of hepatic encephalopathy who received inpatient treatment were observed. The main group included 62 
patients who received the hepatoprotector nutrigep orally after meals. The comparison group consisted of 40 patients 
who received traditional treatment. Results: L-ornithine-L-aspartate lowers the level of ammonium in the blood, re-
stores the structure of liver cells, normalizes biochemical processes, and also has an antioxidant effect in patients with 
hepatic encephalopathy. Conclusions: The drug has a good tolerability and safety profile, which allows it to be pre-
scribed to a wide group of patients with liver cirrhosis of various etiologies.

Key words: liver cirrhosis, hepatic encephalopathy, hepatoprotector nutrigep.

Цирроз печени (ЦП) – это диффузный процесс, 
характеризующийся фиброзом и трансфор-

маций нормальной структуры печени с образовани-
ем узлов. ЦП представляет собой финальную стадию 
большинства хронических диффузных заболеваний 
печени. Естественное течение ЦП характеризуется 
бессимптомной стадией (компенсированный ЦП), 
которая сменяется стадией повышения давления в 
портальной системе и ухудшением функции пече-
ни, что приводит к появлению клинической карти-
ны в виде осложнений цирроза печени (стадия де-
компенсации). В стадии компенсации у пациентов, 
как правило, хорошее качество жизни, и заболева-
ние может протекать скрыто в течение нескольких 
лет. Стадия декомпенсации проявляется развитием 
выраженных клинических симптомов, к наиболее 
важным из которых относятся асцит, кровотечение 
из варикозных вен пищевода и желудка, печеночная 
энцефалопатия (ПЭ), гепаторенальный синдром, 
легочные осложнения (печеночный гидроторакс, 
гепатопульмональный синдром), цирротическая 
кардиомиопатия и вторичная надпочечниковая не-
достаточность, инфекционные осложнения [1,2].

По данным ВОЗ, на долю смертности от ЦП при-
ходится до 1,8% случаев в европейских странах, что 

составляет 170 тыс. человек в год. Ежегодно от при-
чин, связанных с употреблением алкоголя, умира-
ют 2,5 млн человек, среди которых 320 тыс. – люди в 
возрасте от 15 до 29 лет [3]. 

По данным отчета Европейской ассоциации по 
изучению заболеваний печени, около 40% транс-
плантаций печени проводится по поводу ЦП вирус-
ной этиологии, 33% – алкогольной этиологии и еще 
5% – вследствие сочетания этих этиологических 
факторов, при этом процентное соотношение может 
варьировать в зависимости от страны [4].

По некоторым данным, распространенность яв-
ной ПЭ на момент постановки диагноза ЦП в целом 
составляет 10-14%, среди пациентов с декомпенси-
рованным ЦП – 10-50% [5]. 

Причинами развития ЦП являются вирусные ге-
патиты (В, С, D), алкоголь, метаболические наруше-
ния (неалкогольный стеатогепатит, наследственный 
гемохроматоз, болезнь Вильсона, недостаточность 
α-1-антитрипсина, муковисцидоз, галактоземия, гли-
когенозы, наследственная тирозинемия, наследствен-
ная непереносимость фруктозы, наследственная ге-
моррагическая телеангиэктазия, аβ-липопротеинемия, 
порфирия), заболевания желчных путей (внепеченоч-
ная обструкция желчных путей, внутрипеченочная 
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обструкция желчных путей: первичный билиарный 
холангит, первичный склерозирующий холангит, хо-
лангиопатия у детей), нарушение венозного оттока из 
печени: синдром Бадда – Киари, веноокклюзионная бо-
лезнь, тяжелая правожелудочковая недостаточность, 
лекарства, токсины, химикаты, обладающие гепатоток-
сическим эффектом, иммунные нарушения: аутоим-
мунный гепатит, болезнь «трансплантант против хозя-
ина», другие редкие причины: сифилис, шистосоматоз, 
саркоидоз, гипервитаминоз А, криптогенный ЦП.

В основе развития ПЭ лежит поражение печени с 
выраженным снижением ее детоксицирующей функ-
ции и портосистемное шунтирование крови, когда в 
системный кровоток и далее в головной мозг попада-
ет кровь, содержащая большое количество аммиака 
и других токсических продуктов кишечного проис-
хождения. Существенную роль играет также умень-
шение степени связывания и выведения аммиака 
скелетными мышцами (снижение активности глута-
минсинтетазы) у больных ЦП с саркопенией [6].

Клиническая картина при ПЭ представляет со-
бой широкий спектр неспецифических невроло-
гических и психических нарушений. Признаки 
энцефалопатии у пациентов с хроническими забо-
леваниями печени зависят от этиологии основного 
заболевания, характера и тяжести патогенных фак-
торов. Выраженность ПЭ варьирует от латентной (0 
стадия) и легкой степени (I стадия) до комы (IV ста-
дия). При минимальной ПЭ она проявляется преи-
мущественно нарушениями абстрактного мышле-
ния и общим негрубым снижением когнитивных 
функций без нарушений памяти, интеллекта, речи, 
способности к обучению, которые остаются сохран-
ными в течение длительного времени. У некоторых 
больных с печеночной недостаточностью в течение 
ряда лет выявляют лишь нарушения высших функ-
ций мозга без какой-либо иной неврологической 
симптоматики [7].

По мере прогрессирования ПЭ нарастают измене-
ния личности, такие как апатия, раздражительность, 
снижение контроля над поведением, а также появля-
ются явные изменения в сознании и двигательной 
функции. Часто наблюдаются нарушения цикла сна и 
бодрствования с чрезмерной сонливостью в дневное 
время, хотя полное нарушение цикла сна и бодрство-
вания обычно отсутствует. С нарастанием печеноч-
ной недостаточности развивается прогрессирующая 
дезориентация во времени и пространстве, наруше-
ние поведения, возникают эпизоды спутанности со-
знания с возбуждением или сонливостью, ступор и, 
наконец, кома. В консенсусе Международного обще-
ства по печеночной энцефалопатии и азотистому обме-
ну (International Society for Hepatic Encephalopathy and 
Nitrogen Metabolism – ISHEN) появление дезориентации 
или астериксиса («хлопающего» тремора) рассматрива-
ют как начальные признаки явной ПЭ. У некоматозных 
пациентов с ПЭ наблюдают нарушение двигательных 
функций, таких как мышечная гипертония, гиперреф-
лексия и положительный рефлекс Бабинского [9].

Обязательным этапом терапии ПЭ является вы-
явление и по возможности устранение провоциру-

ющих факторов: остановка кровотечения, лечение 
сопутствующих инфекций, пересмотр тактики диу-
ретической терапии, коррекция электролитных на-
рушений [8].

В отношении медикаментозной терапии важно 
подчеркнуть, что ни один из используемых на сегод-
няшний день препаратов не имеет строгой доказа-
тельной базы, причем это говорит не столько об их 
низкой эффективности, сколько о сложности про-
ведения масштабных, правильно организованных 
клинических исследований ввиду многогранности 
и изменчивости проявлений ПЭ, сложности коли-
чественной оценки эффективности терапии, отсут-
ствия четких критериев интерпретации результатов 
проводимых исследований [8]. Тем не менее, следу-
ет выделить основной перечень терапевтических 
агентов, длительно и достаточно успешно применя-
емых в лечении ПЭ. К ним относятся: L-орнитин-L-
аспартат (LOLA), невсасывающиеся дисахариды, ки-
шечные антисептики, аминокислоты.

В качестве препарата первой линии при раз-
витии у пациента с ПЭ успешно используется 
L-орнитин-L-аспартат, который восстанавливает 
структуру клеток печени, нормализует биохимиче-
ские процессы, а также оказывает антиоксидантное 
действие и защищает печень при приеме лекарств и 
других токсичных веществ [10]. 

LOLA активно участвует в метаболизме аммиака 
и его превращении в мочевину, а также метаболиз-
ме глутамина. Синтез мочевины происходит в око-
лопортальных гепатоцитах, где орнитина аспартат 
выступает как активатор двух ферментов: орнитина 
карбамоилтрансферазы и карбамоил фосфата син-
тетазы, а также как субстрат для синтеза мочевины. 
Синтез глутамина происходит в околовенозных ге-
патоцитах. При патологических условиях аспартат 
и дикарбоксилат, включая продукты метаболизма 
орнитина аспартата, абсорбируются в клетках и ис-
пользуются там для связывания аммиака в форме 
глутамина. 

Таким образом, ПЭ является частым осложнени-
ем цирроза печени с высокими показателями забо-
леваемости и смертности. В патогенезе этого син-
дрома ключевую роль играет содержание большого 
количества аммиака, в свою очередь L-орнитин-L-
аспартат обладает свойствами, снижающими со-
держание аммиака. У больных ЦП применение гепа-
топротекторов в комплексной терапии оказывает 
положительное влияние на клинические и лабора-
торные показатели.

Цель исследования
Оценка эффективности лечения печеночной эн-

цефалопатии у больных циррозом печени при при-
менении гепатопротектора нутригеп. 

Материал и методы
Под наблюдением были 102 пациента с цирро-

зом печени различной этиологии, с явлениями ПЭ, 
получавшие стационарное лечение. Средний воз-
раст больных – 58,5±10,7 года, среди них преоб-
ладали мужчины. Распределение пациентов в за-
висимости от этиологии ЦП было следующим: 20 
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пациентов с ЦП алкогольной этиологии, 24 – с ЦП 
HCV-этиологии, 18 – с ЦП HBV. В зависимости от схе-
мы комплексного лечения больные были разделе-
ны на 2 группы. В основную группу вошли 62 паци-
ента, которые получали гепатопротектор нутригеп 
внутрь после еды, по 1 пакетику гранул, предвари-
тельно растворенных в 200 мл жидкости, 3 раза в 
сутки в течение 1-го месяца. Группу сравнения со-
ставили 40 больных, у которых проводилось тради-
ционное лечение. Степень ПЭ оценивали до и после 
курса терапии с использованием психометрических 
тестов, критической частоты мерцания; оценива-

лась также концентрация аммиака в перифериче-
ской крови.

Результаты
В печеночных пробах у больных ПЭ отмечались 

высокие значения общего билирубина, щелочной 
фосфатазы (ЩФ), АСТ, АЛТ (табл. 1). После лечения 
у больных 1-й группы содержание общего билиру-
бина, ЩФ, АСТ, АЛТ снизилось до нормы (р<0,05). 
Уровень билирубина и ЩФ достиг границ нормы к 
21-м суткам, тогда как у пациентов 2-й группы в эти 
же сроки эти показатели оставались выше нормы. 

Таблица 1
Биохимические показатели у больных ПЭ до и после лечения

Показатель Норма До лечения После лечения

Общий билирубин, мкмоль/л 19 52,6±18,5 22,4±4,0*

ЩФ, Ед/л <306 328,7±38,2 309,8±21,3*

АЛТ, Ед/л <42 137,6±26,2 42,8±17,0*

АСТ, Ед/л <37 121,8±30,3 37,9±16,7*

После окончания курса лечения препаратом ну-
тригеп у всех пациентов повторно оценивали сте-
пень энцефалопатии, по результатам которой у 75% 
пациентов отмечался положительный результат те-

ста связи чисел. У больных также наблюдалось улуч-
шение клинической симптоматики ПЭ и самочув-
ствия (табл. 2).

Таблица 2
Оценка степени энцефалопатии после окончания курса терапии, %

Проявление До лечения После лечения

Нарушение сна 59 23

Снижение внимания 97,6 54

Снижение памяти 67 37

Нейромышечные нарушения (тремор, изменение почерка) 82 41

Выводы
1. Препарат нутригеп является эффективным и 

патогенетически обоснованным в плане защиты ге-
патоцитов в ходе комплексного лечения больных 
ПЭ. Он улучшает антитоксическую функцию гепато-
цитов, в частности понижает избыточное содержа-
ние аммиака у больных ЦП. 

2. Препарат обладает хорошим профилем пере-
носимости и безопасности, что, несомненно, позво-
ляет назначать его широкой группе пациентов с 
циррозом печени различной этиологии.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА НУТРИГЕП ДЛЯ 
ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ 
ПЕЧЕНИ
Абдуазизова Н.Х., Набиева Д.А., Хидаятова М.Х., 
Сагатова Д.Р., Алиева К.К., Жаксымуратова Х.Т.

Цель: оценка эффективности лечения печеноч-
ной энцефалопатии у больных циррозом печени при 
применении гепатопротектора нутригеп. Матери-
ал и методы: под наблюдением были 102 пациента 
с циррозом печени различной этиологии, с явления-
ми печеночной энцефалопатии, получавшие стацио-
нарное лечение. В основную группу вошли 62 пациен-

та, которые получали гепатопротектор нутригеп 
внутрь после еды. Группу сравнения составили 40 
больных, у которых проводилось традиционное ле-
чение. Результаты: L‐орнитин‐L‐аспартат пони-
жает уровень аммония в крови, восстанавливает 
структуру клеток печени, нормализует биохимиче-
ские процессы, а также оказывает антиоксидант-
ное действие у больных с печеночной энцефалопати-
ей. Выводы: препарат обладает хорошим профилем 
переносимости и безопасности, что позволяет на-
значать его широкой группе пациентов с циррозом 
печени различной этиологии.

Ключевые слова: цирроз печени, печеночная эн-
цефалопатия, гепатопротектор нутригеп.


