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ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМБІНОВАНОГО ГЕПАТОПРОТЕКТОРА 
ФОРСЛІВ У ЛІКУВАННІ ХРОНІЧНИХ ДИФУЗНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ 

Резюме. У статті наведені результати дослідження сироваткового рівня аланінамінотрансферази у хво-
рих на хронічні дифузні захворювання печінки на фоні застосування комплексного гепатопротектора 
Форслів. За результатами дослідження встановлено вірогідне зниження даного показника у всіх обсте-
жених, що засвідчує ефективність вищезазначеного гепатопротектора. 
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Незважаючи на прогрес, досягнутий у вивченні 
хронічних дифузних захворювань печінки (ХДЗП), 
проблема діагностики та лікування цієї патології 
залишається повністю не вирішеною. Це зумовле-
но декількома причинами: значною поширеністю 
ХДЗП, їх невпинним зростанням, великою еконо-
мічною шкодою, якої вони завдають. Так, на віру-
сні гепатити В, С та алкоголь припадає більше ніж 
80 % причин виникнення ХДЗП [1, 2]. За даними 
Європейського представництва Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я (ВООЗ), у 43 країнах регіо-
ну рівень смертності від хронічних захворювань 
печінки є високим (понад 25 випадків смертей на 
100 000 населення), у середньому у Європейському 
регіоні — 17. За останні 10 років у 5 країнах Європи 
рівень смертності збільшився більше ніж на 50 %. 
За прогнозами американських епідеміологів, якщо 
темпи зростання ожиріння та діабету збільшувати-
муться протягом ще 20 років, поширеність захворю-
вань печінки в США збільшиться на 45 % до 2030 
року [3, 4]. 

Причини виникнення ХДЗП різні, однак кінце-
вий результат зазначеної групи захворювань єди-
ний — формування цирозу печінки. Відомо, що 
внаслідок дії негативних факторів, у т.ч. токсинів, 
вірусів гепатиту В, С, активуються зірчасті кліти-
ни (ЗК), що є основними фіброгенними клітинами 
печінки, які утворюють позаклітинний матрикс в 

ураженому органі. У стані спокою в зірчастих кліти-
нах знаходяться краплі жиру, що містять вітамін А, 
у них сконцентровано основний запас ретинолу. У 
разі хронічної дії уражаючих факторів ЗК проліфе-
рують, втрачаючи краплі жиру, що містять ретинол, 
з’являється специфічний білок гладеньких м’язів 
(альфа-актин). У процесі диференціації у міофібро-
бластоподібні клітини ЗК набувають скоротливої 
функції, протизапальних та фіброгенетичних вла-
стивостей. Також збільшується кількість рецепторів 
до цитокінів, що стимулюють проліферацію та фі-
брогенез. Крім того, різко знижується біоенерге-
тичний режим хімічних перетворень у гепатоцитах. 
Порушується здатність синтезувати альбумін, фак-
тори згортання крові, різні вітаміни. Погіршується 
використання глюкози, амінокислот для синтезу 
білка, складних білкових комплексів, біологічно 
активних сполук. Сповільнюються процеси пере-
амінування та дезамінування. Виникають труднощі 
в екскреції кон’югованого білірубіну, естерифікації 
холестерину та глюкуронізації багатьох сполук. Усе 
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це спричиняє порушення детоксикуючої функції 
печінки [5, 6]. 

До недавнього часу вважалось, що фіброз печін-
ки — це необоротний процес, який представлений 
деградацією печінкової паренхіми та заміщенням 
її збагаченою колагеном тканиною. На сучасному 
етапі більшість науковців розглядають фіброз як ре­
зультат повторних уражувально-відновних процесів 
гепатоцитів, а заміщення сполучною тканиною — 
як репаративний процес у відповідь на хронічне за-
палення. 

Відомо, що ефективність лікування пацієнтів із 
захворюваннями печінки залежить від двох складо-
вих. По-перше, усунення етіологічних факторів — 
ефективне лікування вірусних гепатитів, відмова 
від алкоголю, зменшення токсичних впливів ліків 
та факторів зовнішнього середовища, корекція ста­
ну імунної системи, кишечника, раціональне по-
вноцінне харчування, нормалізація маси тіла. По­
друге, використання препаратів, що є важливими 
посередниками корекції метаболічних порушень, 
підвищення стану антиоксидантної системи, по-
кращення енергетичних процесів у гепатоцитах. 
Під час вибору гепатопротектора слід враховувати 
не тільки особливості перебігу та стадію захворю-
вання печінки, але й наявність супутньої патології 
та особливості дії конкретного препарату. 

У комплексній терапії ХДЗП патогенетично 
обґрунтовано призначення засобів, що належать до 
групи гепатопротекторів, здатних захищати та ста-
білізувати мембрани гепатоцитів і, таким чином, 
зменшувати підвищену проникність цих клітин. 
Біохімічний механізм безпосередньої захисної 
дії гепатопротекторних засобів є інтегральним та 
включає мембраностабілізуючий, антиоксидант-
ний, протизапальний, анаболічний, жовчогінний, 
імуномодулюючий та інші ефекти [8]. 

Надати визначення гепатопротекторам як окре-
мій терапевтичній групі достатньо складно. Перш 
за все це пов’язано з відсутністю єдиного механізму 
дії, що обумовлює різнорідність даної групи. Серед 
великої кількості існуючих визначень терміна «ге-
патопротектор» нашу увагу привернуло визначення 
професора І.Б. Михайлова (2005): «Гепатопротек-
тори — це лікарські засоби з превалюючим впливом на 
печінкові клітини. Їх дія спрямована на корекцію го-
меостазу в печінкових клітинах, підвищення протидії 
органа до дії патогенних чинників, нормалізацію ак-
тивності та стимуляцію репаративно-регенератив-
них процесів у печінці» [9]. 

Як зазначалось вище, група гепатопротекторів 
гетерогенна та включає сполуки різних хімічних 
груп із різноспрямованим впливом на метаболіч-
ні процеси. Як відомо, гепатопротектори не мають 
єдиної класифікації. На думку О.А. Мубаракшиної 
(2008), залежно від хімічної структури та походжен-
ня препарату виділяють декілька груп гепатопро-
текторів: 

1) препарати рослинного походження; 

2) препарати тваринного походження; 
3) препарати, що містять есенціальні фос-

фоліпіди; 
4) амінокислоти та їх похідні; 
5) вітамінно-антиоксидантні комплекси та віта-

міноподібні речовини; 
7) препарати різних груп (урсодезоксихолева ки­

слота, тіоктова кислота). 
Однак такий підхід до класифікації має певні 

недоліки. Зокрема, лікувальні засоби однієї класи-
фікаційної групи можуть терапевтично впливати на 
різні ланки патогенезу різноманітних захворювань 
та за різними механізмами дії. Саме тому вважаєть-
ся більш перспективним розподіл гепатопротек-
торів на групи за основним механізмом дії. 

На сучасному етапі виділяють такі механізми 
дії гепатопротекторів: посилення знешкоджуючої 
функції гепатоцитів за рахунок збільшення глу-
татіону, таурину, сульфатів та підвищення активно-
сті ферментів, що беруть участь в окисненні; галь-
мування реакцій перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ), зв’язування продуктів ПОЛ (перекису 
водню, вільних іонів О++ і Н+ та ін.) та репарація 
структур клітинних мембран; протизапальна дія; 
блокування фіброгенезу за рахунок протидії некро­
зу гепатоцитів; стимуляція активності колагеназ у 
печінці та блокування ферментів, що беруть участь 
у синтезі компонентів сполучної тканини. На думку 
багатьох науковців, ідеальний гепатопротектор по­
винен відповідати таким вимогам: хороша всмокту-
ваність; обов’язкове «проходження» через печінку; 
здатність зв’язуватися з уражаючими сполуками; 
протизапальна дія; призупинення фіброгенезу; сти-
муляція регенеративних процесів; відсутність ток-
сичності [12]. На жаль, жоден існуючий препарат не 
має всіх цих властивостей одразу. 

Застосування комбінованих гепатопротекторів 
має безперечні переваги, оскільки до їх складу 
входить кілька компонентів, кожен із яких справ-
ляє свою дію, а разом вони потенціюють впливи 
один одного, що призводить до комплексного та 
більш суттєвого ефекту порівняно із застосуван-
ням монокомпонентного засобу. Крім того, при 
використанні саме комплексних препаратів відзна-
чається покращення взаємодії в системі «пацієнт — 
лікар» та підвищення прихильності хворого до 
терапії. 

Нашу увагу привернув новий комбінований ге-
патопротектор Форслів (компанії «Базкід Фарма»). 
Терапевтична ефективність засобу зумовлена фізіо-
логічно активними речовинами метаболічної дії, 
що входять до його складу (адеметіонін — 150 мг, 
аргінін — 90 мг та тіоктова кислота — 70 мг), які 
містяться в кислотостійкій капсулі. Всі складові 
мають натуральне походження та високий ступінь 
очищення (постачальник сировини компанія EUSA 
Colors (Франція)). 

Адеметіонін — природна речовина, що ендо-
генно синтезується з метіоніну та аденозину. Аде-
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метіонін бере участь принаймні в трьох типах 
життєво важливих біохімічних реакцій: трансмети-
люванні, транссульфуванні та синтезі поліамінів. 
Реакції трансметилювання є важливим етапом 
синтезу фосфоліпідів (у першу черту фосфатидил-
холіну), що забезпечують текучість мембран та їх 
поляризацію, яка відіграє помітну роль у синтезі 
жовчі. Порушення транссульфування призводить 
до дефіциту глутатіону — найважливішого клітин-
ного антиоксиданту У свою черту, недолік глутатіо-
ну знижує стійкість гепатоцитів до шкідливої дії 
вільних радикалів. Крім цього, адеметіонін служить 
попередником інших тіолових сполук, таких як ци-
стеїн, таурин, коензим А. Нарешті, третя трупа ре-
акцій, у якій бере участь адеметіонін, — синтез полі-
амінів — мае безпосереднє відношення до процесів 
проліферації гепатоцитів і регенерації печінки [8, 
13]. Експериментальні та клінічні дані свідчать про 
антиоксидантну та детоксикуючу дію адеметіоніну 
а також про прискорення під його впливом регене-
рації печінкової тканини й уповільнення розвитку 
фіброзу На тлі застосування адеметіоніну у хворих 
на алкогольний цироз зафіксовано підвищення 
початково знижених концентрацій глутатіону, ци-
стеїну й таурину в сироватці і тканинах печінки, що 
свідчить про нормалізацію метаболічних процесів. 
Відомо, що основний токсичний продукт мета-
болізму етанолу ацетальдегід блокує систему від-
новлення глутатіону, що обумовлює пошкодження 
гепатоцитів продуктами ПОЛ. Адеметіонін, будучи 
донором сульфгідрильної групи, сприяє ліквідації 
дефіциту глутатіону [14, 15]. 

Найбільш переконливі клінічні результати за­
стосування адеметіоніну отримані при алкоголь-
ній хворобі печінки. Крім вірогідного знижен-
ня рівня сироваткового білірубіну, трансаміназ і 
у-глутамілтранспептидази, є попередні дані про 
статистично значуще підвищення виживання хво­
рих на алкогольний цироз. Інгпа галузь застосу­
вання адеметіоніну — холестатичні захворювання 
печінки, при яких вдається досягти значного змен-
шення свербежу та зниження ферментів холеста-
зу Є відомості про виражений позитивний ефект 
адеметіоніну при лікарському холестазі, у тому 
числі обумовленому застосуванням а-інтерферону 
[16]. Крім гепатопротекторних властивостей, аде-
метіоніну притаманний антидепресивний ефект, 
що є також дуже важливим у хворих на ХДЗП, 
однак механізм його залишаеться неясним. Ан-
тидепресивна активність виявляється поступо-
во, починаючи з кінця першого тижня лікуван-
ня. Ця властивість є важливим доповненням до 
комплексу лікувальних ефектів адеметіоніну Зо-
крема, він сприяє подоланню алкогольної залеж-
ності [17]. 

Наступним компонентом, який увійшов до скла­
ду Форсліву, є унікальна за своїми біохімічними 
властивостями амінокислота — аргінін. У гепатоци-
тах велика кількість аргініну постійно утворюється 

в циклі сечовини, проте він одразу ж розщеплюєть-
ся аргіназою. Таким чином, для того, щоб у печінці 
відбувався сумарний синтез цієї амінокислоти, цикл 
сечовини повинен поповнюватись за рахунок інших 
метаболітів, таких як орнітин. У нормі аміак вклю-
чається в орнітиновий цикл сечовиноутворення, 
кінцевим продуктом якого є сечовина. Аміак, що не 
включився в цикл сечовини, захоплюється невели­
кою популяцією перивенозних гепатоцитів, у яких 
із різних аміно- та кетокислот (глутамат, аспартат, 
альфа-кетоглутарат та ін.) та аміаку під впливом 
глутаматсинтетази утворюється глутамін. Ці два 
шляхи утилізації аміаку запобігають надходженню 
його в загальний кровообіг [8]. Під час алкогольної 
інтоксикації аргінін стимулює утилізацію алкого­
лю в монооксигеназній системі печінки, запобігає 
пригніченню ключового ферменту утилізації етано-
лу — алкогольдегідрогенази та прискорює інактива-
цію та виведення токсичних продуктів метаболізму 
етанолу завдяки збільшенню утворення та окиснен-
ня янтарної кислоти. Клінічний досвід засвідчує, 
що неможливо назвати один специфічний засіб 
для лікування токсичних уражень печінки. Кожен з 
існуючих гепатопротекторів ліків впливає на окремі 
ланки багатомірного патологічного процесу. Засто-
совують препарати, дія яких спрямована на посла-
блення токсичного впливу саме аміаку, або препара-
ти, дія яких спрямована на підсилення метаболізму 
та утилізацію аміаку. Здійснення останнього також 
можливе декількома механізмами на шляху синтезу 
цитруліну, а саме: стимуляцією карбомоїлфосфат-
синтетази (першого ферменту циклу сечовини), 
орнітином на етапі синтезу аргінінсукцинату або на 
етапі синтезу глутаміну. Для підвищення потужності 
цієї реакції необхідне додаткове надходження суб­
страту — глутамінової кислоти. Аргінін (L-аргініну 
L-глутамат) унаслідок субстратної індукції активує 
глутамінсинтетазну реакцію та зв’язує аміак у не-
токсичний глутамін. Глутамін із кров’ю надходить 
у нирки і є основним постачальником NH4 для про-
цесу амоніогенезу. Завдяки підвищенню амоніо-
генезу з організму виводиться надлишок Н+ іонів 
та нормалізується кислотно-лужний стан крові. 
Водночас аргінін стимулює знешкодження аміаку 
в циклі синтезу сечовини. Результати зарубіжних 
досліджень також засвідчують ефективність аміно-
кислоти аргініну при гіперамоніємії. Також аргінін, 
як і глютамінова кислота, бере безпосередню участь 
у знешкодженні аміаку в орнітиновому циклі. Біль-
шість препаратів, що відомі за кордоном та сприя-
ють утилізації аміаку, містять аргінін, синтез якого 
може блокуватися при захворюваннях печінки та ін-
ших органів. У зв’язку з цим аргінін є обов’язковим 
компонентом інфузійних розчинів для паренте­
рального харчування [12]. В останній час виявлено, 
що аргінін також є ендогенним джерелом оксиду 
азоту (NO), який відіграє роль між- та внутрішньо-
клітинного вторинного посередника та регулює різ-
ні функції організму. Відомо, що під впливом ар-
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гініну зменшується ПОЛ та реалізується захисна дія 
при гіпероксії. Він викликає структурні зміни мем­
бран, знижує в’язкість зон білково-ліпідного кон­
такту та підвищує активність мембранозв’язаного 
ферменту мікросомальної системи печінки — ци-
тохрому Р450; активуючи глутаматдекарбоксилазу, 
підтримує цим рівень гамма-аміномасляної кисло-
ти, який є одним із тестових покажчиків ступеня 
гіпероксії. Фармакологічні ефекти аргініну вклю-
чають як пряму дію на активність деяких фермен-
тів (Na, К-АТФази, каталази, ацетилглутаматсин-
тетази), гормонів (соматотропного, інсуліну), так 
і вплив на метаболізм продуктів перетворення ар-
гініну в аргіназній реакції — сечовини та орнітину 
[18]. Таким чином, аргінін корегує порушений при 
отруєннях обмін внутрішньоклітинних регуля-
торів, покращує енергозабезпечення гепатоцитів і 
стабілізує їх клітинні мембрани, нормалізує обмін 
білків, вуглеводів і жирів та проявляє антиокси-
дантні, антигіпероксичні і гіпоамоніємічні власти-
вості. 

Третім, не менш важливим компонентом гепа-
топротектора Форслів є тіоктова кислота. Корисні 
властивості тіоктової кислоти, яку ще називають 
ліпоєвою, почали досліджувати ще в середині XX 
століття. Свою назву ця речовина отримала за ана-
логічні хімічні та фізичні характеристики з речови-
нами, що не розчиняються у воді, але є розчинними 
в органічних сполуках — ліпоїдах. Тіоктова кислота 
утворюється як синтетичним шляхом, так і в при-
родних умовах — в організмі людини і тварини, а 
також у рослинах. У сучасній медицині тіоктова 
кислота застосовується для лікування багатьох за-
хворювань, і насамперед використовується при па-
тології печінки. Тіоктова кислота має антиоксидан-
тні властивості, завдяки чому сприяє зв’язуванню 
вільних радикалів. Крім того, застосування цієї ак-
тивної речовини сприяє зниженню рівня глюкози в 
клітинах крові та збільшенню глікогену в печінці. 
Тіоктова кислота здатна покращувати роботу пе-
чінки, справляти гепатопротекторну, гіпохолесте-
ринемічну, гіполіпідемічну та гіпоглікемічну дію на 

клітини печінки, а також знижує вплив несприятли-
вих зовнішніх факторів (токсинів). Крім того, вона 
знижує рівень аміаку у кров’яних клітинах, чим 
сприяє усуненню симптомів печінкової енцефа-
лопатії та церебральних ознак у пацієнтів із гіпер-
амоніємією, портокавальним анастомозом уже че­
рез 2–5 днів лікування [19]. 

Наведена характеристика комбінованого гепа-
топротектора Форслів демонструє широкий спектр 
біологічних ефектів (антихолестатичний, антиде-
пресивний, антиоксидантний, мембраностабілізу-
ючий, цитопротекторний, детоксикуючий, протиза-
пальний, антигіпоксичний, ліпотропний, регуляція 
вуглеводного обміну), що у комплексі забезпечують 
ефективну патогенетичну дію при ХДЗП. Таким чи­
ном, за умови наявності адекватного етіотропного 
лікування захворювання печінки ми маємо пер-
спективи повного одужання. 

Мета дослідження 
1. Вивчити ефективність комплексного гепато-

протектора Форслів у хворих на ХДЗП. 
2. Порівняти ефективність рекомендованої до-

бової дози (2 капсули на добу) та двократної дози (4 
капсули на добу). 

3. Розглянути ефективність гепатопротектора 
Форслів залежно від характеру ураження печінки та 
етіології ХДЗП. 

Матеріали та методи дослідження 
Для досягнення мети обстежено 97 пацієнтів із 

різними за етіологією захворюваннями печінки. Так 
в більшості хворих діагностований хронічний віру-
сний гепатит С та стеатогепатит. 

Всі пацієнти були розділені на дві групи: 
— I група — 57 хворих (58,8 %, з них 30 чоловіків 

та 27 жінок), які як лікування отримували Форслів 
2 капсули на добу (рекомендована добова доза). 

— II групу становили 40 пацієнтів (41,2 %, з них 
22 чоловіки та 18 жінок), які з терапевтичною метою 
отримували гепатопротектор Форслів 4 капсули на 
добу (двократна доза). Тривалість лікування стано-
вила 1 місяць (табл. 1). 

Таблиця 1 — Розподіл хворих за патологією 

Діагноз 

Криптогенний гепатит 

Первинний біліарний 
цироз 

Стеатогепатит 
Токсичний гепатит 

Хронічний гепатит В 
Хронічний гепатит С 

Цироз печінки, асоційо-
ваний з вірусом С 

Усього 

Абс. число 
Всі обстежені 

6 

1 

30 
2 

3 
41 

14 

97 

I група 
3 

-

19 
1 

-
28 

6 

57 

// група 
3 

1 

11 
1 

3 
13 

8 

40 

Відсоток 
Всі обстежені 

6,2 

1,0 

30,9 

2,1 
3,1 

42,3 

14,4 

100,0 

I група 
5,3 

-

33,3 
1,8 

-
49,1 

10,5 

100,0 

// група 
7,5 

2,5 

27,5 
2,5 

7,5 
32,5 

200 

100,0 
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Рисунок 1 — Середні показники сироваткового 
АЛТ залежно від дози гепатопротектора Форслів 

Як уже зазначалось, амінокислоти здатні впли-
вати на різні органи та системи, чим обумовлений 
широкий спектр їх застосування в медицині. Однак 
саме за рахунок комплексної дії декількох аміноки-
слот одночасно потенційно можливе виникнення 
негативних ефектів у хворих. Тому насамперед хоті-
лось відмітити, що гепатопротектор Форслів у рам­
ках нашого дослідження продемонстрував гарну пе-
реносимість. Так, під час лікування не зафіксовано 
жодної побічної дії серед хворих обох груп. Цей факт 

вказує на високий профіль безпеки, що, напевно, 
пов’язаний із високою якістю сировини, з якої виро-
блений Форслів. 

Для оцінки ефективності гепатопротектора Фор-
слів ми вивчали рівень сироваткового ферменту 
аланінамінотрансферази (АЛТ) як одного з основних 
маркерів цитолітичного синдрому. Визначали рівень 
АЛТ до та після проведеного курсового прийому 
Форслів. Як видно з рис. 1, середній показник АЛТ 
серед усіх обстежених до та після терапії із застосу-
ванням комбінованого гепатопротектора Форслів 
значно зменшився та становив (104,61 ± 6,87) Од/л і 
(65,10 ± 4,27) Од/л відповідно (р < 0,001). 

Важливо зазначити, що за результатами біохіміч-
ного аналізу крові значущої різниці ефективності 
застосування гепатопротектора Форслів залежно від 
дози (2 або 4 капсули на добу) нами не отримано. 
Так, у хворих обох груп показник АЛТ зменшився 
практично в 1,6 раза (табл. 2). Даний висновок під-
креслює економічну складову прийому Форслів та 
його якість. 

Крім того, за результатами біохімічного дослі-
дження, ефективність застосування гепатопротек-
тора Форслів не залежала від характеру ураження 
печінки. Так, у хворих на цироз печінки рівень си-
роваткової АЛТ зменшився з (102,49 ± 10,19) Од/л 
до (83,55 ± 9,84) Од/д (р = 0,004) після застосування 
Форслів (рис. 2). 

У пацієнтів зі стеатогепатитом показник АЛТ 
становив (69,39 ± 4,47) Од/д та (39,90 ± 3,70) Од/л 
(р < 0,001) до та після лікування, а у пацієнтів із віру-

Таблиця 2 — Середні показники сироваткової АЛТ пацієнтів із ХДЗП на фоні лікування 

До лікування 
Після лікування 

р (вірогідність ) 

І група 
95,21 ± 6,26 
59,41 ± 4,19 

< 0,001 

ІІ група 
118,01 ± 13,92 
73,20 ± 8,38 

< 0,001 

Всі пацієнти 
104,61 ± 6,87 
65,10 ± 4,27 

< 0,001 

Од/л 

100 

80 

60 

40 

20 

Стеатогепатит 

84,9 

64,0 
69,4 

42,16 39,9 

група II група Всі пацієнти 

Долікування | Післялікування 

Рисунок 2 — Динаміка рівня сироваткової АЛТ 
у хворих на цироз печінки 

Рисунок 3 — Динаміка рівня сироваткової АЛТ 
у хворих на стеатогепатит 

0 
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Рисунок 4 — Динаміка рівня сироваткової АЛТ 
у хворих на вірусні гепатити 

сними гепатитами В і С аналогічний показник змен-
шився з (124,19 ± ± 12,87) Од/л до (73,46 ± 7,23) Од/д 
(р < 0,001) відповідно (рис. 3, 4.) 

Висновки 
Таким чином, аналіз результатів свідчить про 

ефективність застосування комбінованого аміно-
кислотного гепатопротектора Форслів у хворих на 
ХДЗП. Терапевтичний ефект є достатнім у рекомен-
дованій дозі (2 капсули на добу) та порівнянним із 
двократним дозуванням (4 капсули на добу). Ефек-
тивність підтверджено вірогідним зменшенням си-
роваткового рівня АЛТ. Так, в обох групах показник 
АЛТ зменшився практично в 1,6 раза, що підтверд-
жує здатність зменшувати цитолітичний синдром, 
відповідно нормалізувати функціональний стан пе-
чінки. 

Також визначено, що ступінь ефективності зазна-
ченого гепатопротектора не залежить від характеру 
ураження печінки. У хворих на цироз печінки по-
казник АЛТ сироватки крові зменшився в 1,7 раза; 
у пацієнтів зі стеатогепатитом — в 1,73, а у хворих 
на вірусні гепатити В і С цей показник зменшився в 
1,76 раза. 

Таким чином, Форслів має оптимальне співвідно-
шення переваг та відповідає цілям патогенетичного 
лікування — відновленню мембрани гепатоцитів і, 
як наслідок, зменшенню цитолізу. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОГО ГЕПАТОПРОТЕКТОРА ФОРСЛИВ В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ДИФФУЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ 

Резюме. В статье представлены результаты исследования 
сывороточного уровня аланинаминотрансферазы у больных 
хроническими диффузными заболеваниями печени на фоне 
применения комплексного гепатопротектора Форслив. Со­
гласно результатам исследования установлено достоверное 

Summary. The article presents the results of a study of serum ala-
nine aminotransferase levels in patients with chronic diffuse liver 
diseases on the background of combined hepatoprotector Forceliv 
application. According to the findings, a significant decrease of this 

снижение данного показателя у всех обследованных, что 
подтверждает эффективность вышеуказанного гепатопро-
тектора. 

Ключевые слова: хронические диффузные заболевания пече­
ни, аланинаминотрансфераза, гепатопротектор, Форслив. 

indicator in all examined patients has been found, that confirms the 
efficiency of the above mentioned hepatoprotector. 

Key words: chronic diffuse liver disease, alanine aminotransferase, 
hepatoprotector, Forceliv. 
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