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Мета дослідження: вивчення ефективності застосування
мельдонію (вазонату) та фенілпірацетаму (ентропу) у ком)
плексній терапії печінкової енцефалопатії (ПЕ) у хворих
на гострий токсичний гепатит (ТГ).
Матеріали та методи. Обстежені 64 хворих на ТГ, зумов)
лений впливом медикаментів (27 хворих – 42,2%), отру)
тохімікатів, у тому числі пестицидів (32 пацієнтів – 50,0%),
харчових отрут (5 осіб – 7,8%). Хворі (n=48) на ТГ із І та ІІ
стадіями ПЕ були розподілені на дві репрезентативні гру)
пи. У контрольну групу увійшли 20 хворих, які отримували
традиційну терапію ТГ, ускладненого ПЕ. В основну групу
– 28 осіб, яким крім адекватної дезінтоксикаційної, гіпо)
амоніємічної, ацидифікуючої терапії призначали мальдоній
(вазонат) та фенілпірацетам (ентроп).
Результати. У результаті дослідження виявлено, що у
хворих основної групи у порівнянні з контрольною групою
покращилося самопочуття, зменшилися ознаки астено)ве)
гетативного, інтоксикаційного синдрому, диспепсичних
симптомів.
Заключення. Застосування мельдонію (вазонату) та
фенілпірацетаму (ентропу) протягом місяця є ефективним
засобом патогенетичної терапії хворих на ТГ із проявами
ПЕ, оскільки усуває ознаки клінічних та біохімічних синд)
ромів ТГ, знижує ступінь ендогенної інтоксикації, зумов)
лює усунення клінічних проявів ПЕ зі зниженням когнітив)
них розладів, рухових порушень, покращенням психо)
емоційного стану та зниженням інтенсивності депресії.
Ключові слова: токсичний гепатит, печінкова енцефало3
патія, лікування, мельдоній, фенілпірацетам.

Печінкова енцефалопатія (ПЕ) – це комплекс психічних і
нервово1м’язових порушень, зумовлених тяжкою

печінково1клітинною недостатністю (ПКН), що можуть ма1
ти зворотний перебіг у початковій стадії і незворотний – у
кінцевій стадії [2, 11]. Щорічно у світі від фульмінантної
ПКН гинуть 2 тис. осіб. Смертність від цього симптомоком1
плексу становить 50–80% [24, 28].

Найчастіше ПЕ розвивається при хронічній ПКН, харак1
терній для декомпенсованого цирозу печінки (ЦП), а також
при гострій ПКН, зумовленій масивним некрозом гепато1
цитів у хворих на блискавичні форми гострого вірусного ге1
патиту А, В, В та дельта, лептоспіроз, автоімунний гепатит
високої активності, хворобу Коновалова–Вільсона, обту1
рацію жовчовивідних шляхів конкрементом, тяжкий хо1
лангіт, синдром Рея (фульмінантна ПКН із енцефалопатією
на тлі жирової хвороби печінки в осіб, які тривалий час вжи1
вали ацетилсаліцилову кислоту, у випадку впливу вірусу
грипу або інших респіраторних інфекцій), алкогольний сте1
атогепатит високої активності (гострий на тлі алкогольної
жирової хвороби печінки), гострі токсичні гепатити, зумов1
лені впливом медикаментів (парацетамол, інші нестероїдні
протизапальні засоби, саліцилати, тетрацикліни, флукона1

зол, ізоніазид, статини, аміодарон, аллопуринол тощо), хар1
чових (токсини блідої поганки, афлатоксини) або промисло1
вих отрут (пестициди, тяжкі метали, ароматичні вуглеводні,
нітро1 та аміносполуки бензолу тощо [22, 24, 28, 35, 40, 41], у
хворих на неалкогольну хворобу печінки на тлі ожиріння
після баріатричних операцій (операції відключення тонкої
кишки тощо), хворих на гостру жирову хворобу печінки
вагітних [9, 13, 16, 17, 20, 30, 37]. 

Серед чинників, що спричинюють розвиток ПЕ при
ПКН, найчастіше фігурують наступні обставини: 

– надмірне споживання алкоголю і медикаментів, які
справляють гепато1 і церебротоксичну дію (протитуберкуль1
озні, седативні, снодійні і аналгезивні засоби); 

– перенесені наркози, оперативні втручання, у тому
числі накладання портокавального анастомозу; 

– гострі інфекційні захворювання та загострення
хронічних запальних захворювань внутрішніх органів; 

– стравохідно1шлунково1кишкові кровотечі; 
– харчове перевантаження білком тваринного походження; 
– парацентез з евакуацією значної кількості асцитичної

рідини; 
– нераціональне застосування (передозування) діуре1

тичних засобів; 
– метаболічний алкалоз; 
– гостра та хронічна ниркова недостатність; 
– бактеріальний асцит1перитоніт; 
– тромбоз ворітної вени тощо [16, 23, 26, 27, 31, 36, 42, 43].
Клінічно на початкових стадіях ПЕ проявляється зво1

ротними розладами свідомості та когнітивних функцій, сон1
ливістю вдень, безсонням вночі, монотонною мовою, плеска1
ючим тремором кінцівок (астериксис), дискоординацією
рухів [9]. Енцефалопатія є результатом токсичного впливу
на центральну нервову систему (ЦНС) продуктів мета1
болізму азотистих сполук, що не підлягли інактивації у
печінці. Роль основних токсинів відіграють амоніак і арома1
тичні амінокислоти, метіонін, меркаптани, утворені при ме1
таболізмі білка в кишці, похідні фенолу та індолу, активовані
жирні кислоти [2, 16, 23, 32–34]. Рівень цих сполук у крові
при ПЕ зазвичай істотно підвищений. Амоніак утворюється
у товстій і частково тонкій кишці амонієгенною грамнега1
тивною мікрофлорою із сечовини, амінокислот (метіоніну),
у процесі травлення білків тваринного походження; у нирках
– при дезамінуванні амінокислот, головним чином глу1
таміну, і в м’язах – при значних фізичних навантаженнях
шляхом окиснювального дезамінування аденілової кислоти
[26, 32]. Метаболізм амоніаку і аміногруп амінокислот у
циклі Кребса–Гензелента з утворенням сечовини і глутаміну
відбувається майже виключно в печінці під час першого про1
ходження крові, що відтікає від кишки, тому у здорових осіб
у крові визначаються лише сліди аміаку. 

Рівень гіперамоніємії у 90% хворих на ЦП корелює зі
ступенем тяжкості ПЕ [32, 34, 39]. Водночас, не завжди при
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ПЕ спостерігається гіперамоніємія, оскільки амоніак у ве1
ликій кількості з крові може надходити у тканини головного
мозку, м’язів [32]. Згідно з унітарною теорією патогенезу
ПЕ, підтвердженою в експерименті та клінічній практиці,
гіперінсулінемія і зумовлена гіперамоніємією гіперглюкаго1
немія при ПКН (у тому числі внаслідок порушення гідролізу
гормонів у печінці) викликають гіперкатаболізм білка і
підвищене використання в якості джерел енергії амінокис1
лот з розгалуженим бічним ланцюгом (АРЛ) (валін, лейцин,
ізолейцин), що становлять близько 20% усіх амінокислот у
складі білків їжі і понад 60% амінокислот, що надходять у си1
стемний кровообіг [15, 33, 42]. 

Інтенсивний метаболізм АРЛ у м’язовій тканині супро1
воджується надходженням з м’язів у кров значної кількості
ароматичних амінокислот (фенілаланін, тирозин і трипто1
фан) і метіоніну, які у здорових осіб метаболізуються
печінкою [13]. Гіперамоніємія і зниження рівня АРЛ у
плазмі крові, що використовують аналогічну з ароматични1
ми амінокислотами транспортну систему під час проходжен1
ня через гематоенцефалічний бар’єр, сприяють надходжен1
ню в ЦНС і накопиченню в тканини мозку ароматичних
амінокислот, які є попередниками адренергічних нейро1
трансмітерів – дофаміну і норадреналіну. 

Амоніак з’єднується з глутамінової кислотою з утворен1
ням глутаміну. Глутамін є осмотично активною сполукою і
спричинює розвиток набряку астроглії, що лежить в основі
розвитку та прогресування ПЕ [11, 42]. Глутамін вида1
ляється з ЦНС за допомогою транспортної системи, яка
функціонує шляхом обміну, тому збільшення швидкості ви1
ходу глутаміну з тканин мозку також супроводжується зрос1
танням транспорту до ЦНС з крові ароматичних амінокис1
лот [33]. Надлишок ароматичних амінокислот викликає
гальмування ферментативної системи, яка в нормі перетво1
рює тирозин у діоксифенілаланін (ДОФА), що трансфор1
мується у дофамін і норадреналін. У результаті метаболізм
вихідних сполук перебігає з утворенням хибних нейро1
трасмітерів, подібних за структурою з істинними адре1
нергічними нейротрансмітерами, які заміщують останні на
рівні нервово1м’язових синапсів, але з меншою (у 50 разів)
активністю проведення нервового імпульсу [29, 33, 43]. 

Накопичення в ЦНС хибних нейротрансмітерів (окто1
памін, фенілетиламін, тирамін, фенілетіноламін), а також
продукту метаболізму триптофану – серотоніну, який є ней1
ротрансмітером з переважно інгібіторним ефектом, також
призводить до розвитку ПЕ. Наслідком порушення адре1
нергічної іннервації може бути зниження периферійного су1
динного опору, підвищення ударного об’єму серця, відкрит1
тя венозно1артеріальних шунтів внаслідок неадекватної ва1
зоконстрикції. Виникає дефіцит кровопостачання життєво
важливих органів і підвищена чутливість ЦНС хворих до
токсичних і стресових впливів [5, 9, 12, 13, 20, 23, 25, 36, 39].

Результати експериментальних та клінічних досліджень
свідчать про ефективність лікування, спрямованого на зни1
ження утворення, нейтралізацію і виведення з організму хво1
рого токсичних білкових метаболітів амоніаку та глутаміну
на початкових стадіях ПЕ: високі сифонні клізми, застосу1
вання селективної деконтамінації амонієгенної мікрофлори у
кишці шляхом застосування антибіотиків, що не всмокту1
ються у системний кровообіг (рифаксимін), ацидифікуюча
терапія (лактулоза), ентеросорбенти, гіпоамоніємічні засоби
(гепа1мерц, глутаргін), а також введення амінокислотних
сумішей, збагачених АРЛ та/або їхніх кетоаналогів і дефіцит1
них у відношенні ароматичних амінокислот (гепасол, гепа1
сол1нео, гепадиф [2, 16, 26, 27, 29, 32–34, 36]. 

Разом з меркаптанами і амоніаком в організм хворого на
ЦП надходить з травного каналу велика кількість фенолів
(ароматичних спиртів) та їхніх дериватів, які у здорових ме1

таболізуються печінкою і видаляються із сечею. При ПКН
вони накопичуються у тканинах. Встановлена висока коре1
ляційна залежність між концентрацією фенолу в крові,
лікворі і тяжкістю ПЕ [9, 15, 27, 43]. 

В експериментальних дослідженнях доведена здатність
фенолів викликати печінкову кому, а отримані з крові хво1
рих на фульмінантний гепатит феноли при введенні їх тва1
ринам чинили прямий гальмуючий вплив на низку фер1
ментів гепатоцитів і клітин мозку. Таким чином, феноли при
ЦП справляють токсичну дію, особливо у поєднанні з нако1
пиченням в організмі амоніаку і меркаптанів [33, 38, 39]. 

Порушення вуглеводного обміну має важливе значення в
патогенезі ПЕ. При масивній деструкції печінкової тканини, на1
приклад фульмінантному гепатиті, розвивається гіпоглікемія,
зумовлена порушенням глюконеогенезу [11, 16, 23]. Однак при
ЦП з ПКН, частіше спостерігається гіперглікемія внаслідок по1
рушення толерантності до глюкози за рахунок різкої гіперглю1
кагонемії та інсулінорезистентності (ІР). Продукти мета1
болізму глюкози (піровиноградна, молочна, лимонна, альфа1
кетоглутарова кислоти) накопичуються у крові і лікворі. Зго1
дом в крові накопичуються метаболіти піровиноградної кисло1
ти – ацетон, бутиленгліколь тощо, які справляють виражену
токсичну дію на ЦНС [21]. Крім того, у зв’язку з порушенням
метаболічних процесів у нервовій тканині синтезуються хибні
нейротрансмітери, які спричинюють ПЕ [16, 37]. 

На сьогодні доведено, що за умови ІР на тлі виснаження
депо глікогену в інсулінчутливих органах, істотно активу1
ються процеси катаболізму жиру у вісцеральних жирових
депо з надходженням великої кількості вільних жирних кис1
лот до печінки. За умов гіпоксії та загальмованих процесів
бета1окиснення жирних кислот на тлі ПКН у крові зростає
вміст недоокиснених активованих жирних кислот (АЖК –
ацилкарнітину та ацилкоензиму А), які є потужними ток1
сичними агентами, що порушують процеси транспорту
енергії та функціонування іонних каналів шляхом гальму1
вання активності аденіннуклеотид1транслокази, ферментів
іонного транспорту: Na+1К+1АТФ1ази, Са2+1АФТ1ази [17]. 

Накопичення АЖК призводить до внутрішньоклітинно1
го набряку, пошкодження клітинних мембран, оскільки вони
є потужними детергентами та прооксидантами, що спричи1
нює некроз клітин. При накопиченні в організмі амоніаку,
меркаптанів і фенолів за сукупним токсичним ефектом
АЖК потенціюють токсичну дію останніх на гепатоцити та
нервову тканину [13, 23, 37, 38]. 

Розлади кислотно1лужного гомеостазу та електролітного
складу крові відіграють одну з ключових ролей у прогресу1
ванні ПЕ. Ці порушення викликають подразнення дихально1
го центру, що призводить до гіпервентиляції з подальшою
гіпокапнією, спричинюють зниження мозкового кровотоку.
За відсутності гіпокаліємії у хворого розвивається дихаль1
ний алкалоз, а за її наявності виникає змішаний дихальний і
метаболічний алкалоз. Гіпокапнія призводить до прогресую1
чого накопичення в організмі органічних кислот – піровино1
градної, молочної тощо. Якщо цей процес інтенсивно прогре1
сує, то алкалоз змінюється на метаболічний ацидоз із
приєднанням ниркової недостатності [9, 20, 25].

При хронічних захворюваннях печінки розвитку ПЕ часто
передують гіпонатріємія, гіпохлоремія, гіпокаліємія, зниження
вмісту внутрішньоклітинного магнію і цинку. Іноді дефіцит
іонів калію і магнію настільки виражений, що стан апатії, пато1
логічної сонливості, ступору, а іноді і коми більшою мірою зу1
мовлено електролітними порушеннями [27, 34, 39]. ПЕ часто
розвивається на тлі гепаторенального синдрому, який характе1
ризується зниженням клубочкової фільтрації, олігурією і азо1
темією. ПЕ, що виникає на тлі хронічного гепатиту високої ак1
тивності чи цирозу печінки, часто супроводжується гіпо1
кальційемією і гіпофосфатемією [31]. 
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Встановлено, що гіпоксемія, яка спостерігається при ци1
розі печінки і виникає у зв’язку з перерозподілом крові між
правим та лівим відділами серця і зсувом кривої насичення
гемоглобіну вправо, зниженням тропності гемоглобіну до
кисню в результаті накопичення в еритроцитах речовин, що
блокують відповідні ферменти, також посилює токсичну дію
амоніаку, меркаптанів і фенолів на організм хворого і спри1
чинює розвиток ПЕ [32, 36, 42].

Корекція зазначених патогенетичних ланок можлива шля1
хом застосування поліелектролітних сумішей із багатоатомни1
ми спиртами (реосорбілакт), а також структурних аналогів га1
ма1бутеробетаїну, що гальмують утворення карнітину і
пов’язаний із ним транспорт у клітину ЖК (вазонат (мель1
доній)) [2, 17, 18]. Мельдоній активує альтернативний шлях
синтезу АТФ із глікогену, що є менш киснезатратним, швидко
усуває іонний дисбаланс, сприяючи зворотному розвитку на1
бряку клітин, покращує процеси мікроциркуляції та киснево1
го забезпечення у мозку, міокарді та печінці [4, 7, 17, 27, 36].

Встановлено, що гама1аміномасляна кислота (ГАМК)
синтезується у тканині печінки та бактеріальною флорою у
товстій кишці. В умовах ПКН вона не може включатися у
проміжний обмін, її надлишок накопичується у крові, про1
никає через ослаблений в умовах гіпоксії та електролітних
порушень гематоенцефалічний бар’єр. На мембранах нерво1
вих клітин ГАМК зв’язується, підвищуючи чутливість їхніх
рецепторів до речовин, що знижують активність клітин
ЦНС, у тому числі і до седативних препаратів. ГАМК зни1
жує чутливість рецепторного апарату до стимуляторів не1
рвових клітин. 

Результати досліджень підтверджують участь надлишку
ГАМК у розвитку ПЕ при гострій ПКН, що ускладнює
фульмінантний гепатит, але не при хронічній ПКН, що роз1
винулась на тлі цирозу печінки. Вважають, що роль ГАМК
настільки ж важлива, як і «хибних нейротрансмітерів»,
оскільки обидва фактори завжди взаємодіють [3, 10, 14, 19]. 

До засобів, що здатні усунути зазначений перелік мета1
болічних розладів із відновленням процесів генерації АТФ,
активності Nа+, К+1АТФ1ази, активності синаптосомальної
фосфоліпази А, аденілаткінази, синтезу ядерної РНК у моз1
ку, підвищення стійкості нервової тканини до гіпоксії і ток1
сичних впливів, зниження ІР та підвищення утилізації глю1
кози інсулінчутливими органами, прискорення обміну і усу1
нення дисбалансу нейромедіаторів: дофаміну, серотоніну,
ГАМК у нервовій тканині, покращення когнітивних та мнес1
тичних функцій, належить препарат фенілпірацетам (ент1
роп) [1, 3, 8, 10, 14, 19].

Таким чином, розуміння патогенетичних механізмів роз1
витку ПЕ дає підстави лікарю випрацювати адекватну такти1
ку лікування, яка б сприяла усуненню не лише проявів ПЕ,
але й покращувала функціональний стан печінки та усувала
прояви основного захворювання.

Мета дослідження: встановлення ефективності мель1
донію (вазонату) та фенілпірацетаму (ентропу) у ком1
плексній терапії ПЕ у хворих на гострий токсичний гепатит.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежені 64 хворих на токсичний гепатит (ТГ), зумов1

лений впливом медикаментів (27 хворих – 42,2%), отру1
тохімікатів, у тому числі пестицидів (32 пацієнтів – 50,0%),
харчових отрут (5 осіб – 7,8%). Діагноз токсичного уражен1
ня печінки встановлювали у відповідності з «Клінічним про1
токолом надання медичної допомоги хворим на хронічні ге1
патити», затвердженим Наказом МОЗ України за № 271 від
13.06.2005 року. Наявність печінкової енцефалопатії ве1
рифікували відповідно до «Клінічного протоколу надання
медичної допомоги хворим і постраждалим з гострою
печінковою недостатністю» (Код за МКХ 10: КХІ К72.0). 

Серед обстежених у 42 (65,6%) хворих ТГ був помірної
активності цитолітичного синдрому, у решти хворих (22 осо1
би) ТГ перебігав із ознаками цитолізу високого ступеня із
фульмінантним перебігом. Дванадцять пацієнтів (18,8%) не
мали ознак ПЕ. Двадцять п’ять хворих на ТГ мали ознаки 
І стадії ПЕ, тобто у них спостерігалися зміни поведінки і
емоційного статусу: зниження активності і здатності до кон1
центрації уваги, апатія, уповільнення психічних реакцій і
мови, періоди заціпеніння з фіксацією погляду або ейфорія з
психомоторним збудженням, підвищена дратівливість, яка
іноді переходить в агресивність з негативізмом, при збере1
женні орієнтації у просторі, часі і критики. Часто спостеріга1
лися порушення формули сну (безсоння вночі і сонливість
вдень), незначні огріхи при арифметичному рахунку, не1
уважність під час проведення спеціальних тестів (тесту
зв’язку чисел, тесту лінії, тесту рахунку тощо). У хворих цієї
групи встановлено вірогідне подовження часу їхнього вико1
нання з наявністю незначних помилок. У неврологічному
статусі, засвідченому неврологом, звертав на себе увагу
дрібний тремор, порушення координації під час виконання
точних рухів, письма.

У 23 (35,9%) пацієнтів з ТГ спостерігали ІІ стадію ПЕ:
глибші неврологічні і психічні порушення, зокрема,
сповільнену реакцію на подразники, патологічну сонливість
(летаргію), дезорієнтацію в часі, грубі помилки під час ра1
хунку, ретроградну амнезію. Хворі виконували стереотипні
рухи, були неохайними, агресивними, спостерігалася неаде1
кватна поведінка, гнів або апатія, порушення мови, гіпореф1
лексія, атаксія, встановлено характерний симптом астерик1
сису (плескаючий тремор витягнутих рук).

У 4 (6,3%) хворих на ТГ встановлено ІІІ стадію ПЕ, для
якої було характерно сплутаність свідомості, сопор, де1
зорієнтація у просторі, паранояльне марення, гіперреф1
лексія, ністагм, пірамідна симптоматика (симптом
Бабінського, клонуси), прогресуюча ригідність м’язів. Хворі
без ознак ПЕ та із ІІІ стадією ПЕ у подальше дослідження
включені не були. 

Обстежені хворі (48 осіб) на ТГ із І та ІІ стадіями ПЕ бу1
ли розподілені на дві репрезентативні групи. 

У контрольну групу увійшли 20 хворих, які отримували
традиційну терапію ТГ, ускладненого ПЕ: інфузійну терапію
дезінтоксикаційними розчинами (реосорбілакт, реамберин,
гепасол1нео), гіпоамоніємічний гепатопротектор (гепа1
мерц), ацидифікуючу терапію (лактулоза), ентеросорбцію,
плазмаферез № 3.

В основну групу увійшли 28 осіб, яким крім адекватної
дезінтоксикаційної, гіпоамоніємічної, ацидифікуючої терапії
призначали препарат мальдоній (вазонат) у дозі 1000 мг на
добу внутрішньовенно протягом 10 днів з переходом на енте1
ральне вживання вазонату по 500 мг/добу протягом 20 днів,
а також препарат фенілпірацетаму (ентроп) по 100 мг щодня
вранці протягом 30 днів. 

Дослідження суб’єктивного та об’єктивного статусу
пацієнтів проводили щодня, дослідження біохімічних показ1
ників функціонального стану печінки, ультрасонографічне
дослідження печінки та оцінювання неврологічного статусу
проводили до лікування, на 151й день лікування, після про1
веденого лікування та через 1 міс після лікування.

Порушення функції ЦНС визначали у хворих, які були в
свідомості та орієнтовані, за допомогою різних тестів.

Шкала MMSE (Mini1Mental State Examination) – шкала
оцінки психічного статусу, яка використовується для оціню1
вання стану когнітивних функцій, зокрема деменцій. Ре1
зультат тесту отримують шляхом сумації балів за кожним із
пунктів. Максимальний показник у цьому тесті – 30 балів,
чим менша кількість балів, тим більше виражений когнітив1
ний дефіцит.
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Шкала самооцінки (Ч.Д. Спілбергера та Ю.Л. Ханіна) до1
зволяє шляхом самооцінки визначити рівень тривожності на
даний момент (реактивна тривожність як стан) і особистої
тривожності (як стала характеристика людини). Реактивна
тривожність характеризується напруженням, нервозністю,
неспокоєм. Особиста тривожність характеризується
схильністю сприймати велике коло ситуацій станом триво1
ги. Результати оцінюються таким чином: до 30 – низька,
31–45 – помірна, 46 і більше – висока тривожність.

Шкала депресії Бека (BDI) – це опитувальник, який
складається з 21 групи тверджень. Хворим пропонують про1
читати уважно і обвести номер (0, 1, 2 або 3) твердження, що
найкращим чином відображає їхнє самопочуття протягом
останнього тижня, включаючи сьогодення. Дозволяє охарак1
теризувати емоційну сферу пацієнтів.

Тест копіювання ліній (лабіринт) – оцінюється конструк1
тивна апраксія, тест дає уявлення про здатність пацієнта
орієнтуватися на місцевості.

Тест зв’язку чисел оцінює спроможність до здійснення
когнітивних рухів. При виконанні тесту пацієнт з’єднує
лінією числа від 1 до 25, що надруковані відповідним чином
на аркуші паперу. Оцінюється час, витрачений на виконання
завдання.

Символьно3цифровий тест застосовується для оцінюван1
ня швидкості й точності рухів. Пацієнтові пропонують набір
цифр від 1 до 9, кожна з яких асоціюється з відповідним сим1
волом, і дають завдання заповнити порожний бланк симво1
лами, яким відповідає кожна з цифр. Оцінюється загальне
число правильно внесених символів відповідно до цифр про1
тягом 90 с. Результат виражається у відсотках.

Методика «Числовий квадрат» застосовується для
оцінювання об’єму розподілу та переключення уваги. У
квадраті з 25 клітинами у випадковому порядку розташо1
вані числа від 1 до 40, причому 15 чисел пропущено.
Пацієнт за 90 с має закреслити у числовому ряду числа, які

відсутні у квадраті. Підраховується кількість правильних
відповідей.

Тест Мюнстерберга на сприйняття. Серед буквеного
тексту розташовані слова (25 слів). Завдання для пацієнта:
проглядаючи рядок за рядком за 2 хв знайти ці слова. Мето1
дика спрямована на визначення вибірковості уваги.
Оцінюється кількість виділених слів і кількість помилок,
тобто пропущених і неправильно виділених слів.

Методика «Розстановка чисел» застосовується для
оцінювання довільної уваги. Протягом 2 хв хворі повинні
розставити у вільних клітинках бланка для заповнення у по1
рядку зростання числа, які розташовані у випадковому по1
рядку в 25 клітинках квадрата бланка стимульного ма1
теріалу. Оцінювання проводиться за кількістю правильно
записаних чисел. Середня норма – 22 і вище. 

Методика «Пам’ять на числа» застосовується для
оцінювання короткочасної зорової пам’яті, її об’єму і точ1
ності. Завдання полягає в тому, що пацієнту демонструється
протягом 20 с таблиця з дванадцятьма двозначними числа1
ми, які потрібно запам’ятати, і після того, як таблицю забе1
руть, записати на бланк. Оцінювання короткочасної зорової
пам’яті проводять за кількістю правильно відтворених чи1
сел. Норма дорослої людини – 7 і вище.

Методика «Пам’ять на образи» застосовується для вив1
чення образної пам’яті. Суть методики полягає у тому, що
хворому експонується таблиця з 16 образами протягом 20 с.
Образи необхідно запам’ятати і протягом 1 хв відтворити на
бланку. Оцінювання результатів тестування проводиться за
кількістю правильно відтворених образів. Норма – 6 і більше
правильних відповідей [9, 21]. 

Крім цього, хворим на ТГ проводили електроенцефалог1
рафічне (ЕЕГ) дослідження та визначення вмісту аміаку у
сироватці крові [5, 9, 29, 32]. Для статистичного оброблення
матеріалу були використані параметричні та непараметричні
методи варіаційної статистики.

Таблиця 1
Частота клінічних симптомів ТГ з ПЕ до лікування та на 30.й день лікування, %

Таблиця 2
Характеристика клінічних симптомів ТГ із ПЕ (у балах) на 30.й день лікування, M±m

Клінічний синдром
Група 2, n=28 Група 1, n=20

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

АстеноEвегетативний 28 (100,0) 1 (3,6) 20 (100,0) 11 (55,0)

Диспепсичний 28 (100,0) 2 (7,1) 20 (100,0) 12 (60,0)

Холестатичний 21 (75,0) 5 (17,9) 16 (80,0) 14 (70,0)

Відчуття важкості у правій підреберній ділянці 27 (96,4) 1 (3,6) 19 (95,0) 6 (30,0)

Гепатомегалія 28 (100,0) 6 (21,4) 20 (100,0) 15 (75,0)

Клінічні симптоми Група 2 Група 1 Міжгрупова різниця, %

Загальна слабкість (астенія) 4,9±0,12* 3,4±0,23 30,6%

Фізична працездатність 4,7±0,03* 3,5±0,15 25,5%

Гіркота в роті 4,5±0,17* 3,3±0,21 26,6%

Сухість у роті 4,3±0,23* 3,5±0,08 18,6%

Нудота 4,2±0,15* 3,6±0,13 14,2%

Апетит 4,7±0,20* 3,7±0,12 21,2%

Свербіж шкіри 4,4±0,14* 3,5±0,19 20,5%

Відчуття важкості у правій підреберній ділянці 4,7±0,13* 3,5±0,12 25,5%

Гепатомегалія 4,3±0,07* 3,4±0,15 21%

Примітки: Шкала оцінки динаміки клінічних симптомів: 1 бал – ефект негативний; 2 бали – немає ефекту; 3 бали – задовільно; 4 бали – добре; 5 балів –

дуже добре; * – відмінності вірогідні у порівнянні з групою хворих на ТГ, що отримували базисну терапію (p<0,05).
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз впливу мельдонію та фенілпірацетаму при курсо1
вому призначенні хворим на ТГ (група 2) на перебіг захво1
рювання у порівнянні з контрольною групою (група 1) вия1
вив наступні результати (табл. 1, табл. 2). У хворих 21ї групи
покращення самопочуття, зменшення ознак астено1вегета1
тивного, інтоксикаційного синдрому, диспепсичних симп1
томів відзначали на 3–41й день від початку лікування, тоді
як у хворих 11ї групи лише з 101го дня. Через 4 тиж від по1
чатку терапії астено1вегетативний синдром значно меншої
інтенсивності зберігався лише в 1 (3,6%) особи 21ї групи,
тоді як в 11й групі він залишався в 11 (55,0%) хворих. У той
самий термін у 27 (96,4%) хворих 21ї групи зникло відчуття
важкості у правій підреберній ділянці, 26 (92,9%) хворих
практично не турбували диспепсичні явища. Водночас, у
хворих 11ї групи даний показник становив 14 (70,0%) та
8 (40,0%) хворих відповідно. Ефективність терапії у хворих
21ї групи щодо корекції симптомів холестазу перевищила та1
ку у 11ї групі у 3,9 разу (р<0,05) (табл. 1). 

Симптом гепатомегалії після лікування залишався у 15
хворих 11ї групи (75,0%), у той час, як у 21й групі – лише у
6 (21,4%) осіб, при цьому розміри печінки істотно зменши1
лись (р<0,05). Таким чином, згідно з динамікою частоти
реєстрації клінічних синдромів до та після лікування, ефек1
тивність лікувальної програми у пацієнтів 21ї групі була
істотно вища (р<0,05).

Під час аналізу біохімічних синдромів через 2 тиж від по1
чатку лікування було зареєстровано зниження вмісту загаль1
ного білірубіну у крові хворих 21ї групи у середньому у 3,3
разу, а через 1 міс – зниження у 4,1 разу проти 2,0 та 2,2 разу
(р<0,05) – у хворих 11ї групи з наявністю вірогідної міжгру1
пової різниці (р<0,05). Вміст кон’югованого білірубіну у
хворих 21ї групи через 2 тиж терапії зменшився у 2,3 разу, а
через 1 міс лікування – у 8,8 разу проти 2,3 та 2,0 разу у 11й
групі (р1,2<0,05), що свідчить про потужні мембранос1
табілізувальні властивості мельдонію, його спроможність
відновлювати енергозабезпечення процесів транспорту
жовчної міцели з гепатоцита у жовчні протоки [17], знижу1
вати інтенсивність синдромів цитолізу гепатоцитів та холес1
тазу (табл. 3). 

Слід також зауважити, що корекція пігментного обміну
під впливом мельдонію та фенілпірацетаму була стабільна і
нормалізація зазначених показників спостерігалася нами ще
протягом 1 міс після лікування. Комплексна терапія хворих
21ї групи також вірогідно активізувала процеси кон’югації
вільної фракції білірубіну через 15 днів – у 2,3 разу, а через
1 міс – у 2,5 разу (р<0,05) із нормалізацією показників на
відміну від традиційної терапії (11а група), де зменшення не1
кон’югованого білірубіну у динаміці лікування – в 1,7 разу і
через 1 місяць після лікування – у 2,4 разу (р<0,05). Водно1
час показники вмісту в крові загальної та прямої фракцій
білірубіну вірогідно перевищували нормативні значення
(р<0,05). 
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Ще одним підтвердженням можливості усувати прояви
цитолітичного синдрому у хворих на ТГ протягом двотижне1
вого терміну є вірогідне зниження активності АЛТ у крові хво1
рих 21ї групи у 2,1 разу (р<0,05), а через 1 міс – у 3,0 разу про1
ти 1,3 разу та 1,7 разу (p<0,05) у хворих 11ї групи (мал. 1). Та1
кож спостерігали зниження активності АСТ у 3,0 разу та 4,0
разу (р<0,05) проти 1,8 та 2,4 разу (р<0,05) у групі контролю з
вірогідною міжгруповою різницею (р<0,05) (див. табл. 3). 

Слід зауважити, що активність АСТ та АЛТ у хворих на
ТГ 11ї групи у динаміці лікування залишалася вірогідно
підвищеною протягом усіх термінів спостереження, що ви1
магало призначення додаткового курсу лікування. 

Застосування мельдонію також справило потужний про1
тизапальний ефект. Так, у хворих 21ї групи через 1 міс ліку1
вання показник тимолової проби зменшився в 1,6 разу
(р<0,05) проти 1,2 разу (р<0,05) у 11й групі (мал. 2, табл. 3);
коефіцієнт альбуміни/глобуліни зріс на 36,1% (р<0,05) про1
ти 7,7% (р>0,05). Про спроможність мельдонію щодо усу1
нення проявів мезенхімально1запального синдрому при ТГ
також свідчить фактична нормалізація відносного вмісту
фракцій глобулінів (р>0,05), вірогідне зниження у динаміці
лікування 21 та 1глобулінів відповідно на 25,2% та 20,8%
(р<0,05), чого не спостерігали у хворих 11ї групи (р>0,05). 

Слід також підкреслити той факт, що застосування мель1
донію, на відміну від традиційної терапії, спричинює зни1
ження інтенсивності холестатичного синдрому, який був

істотно виражений у хворих на ТГ. Про усунення холестазу
свідчать суб’єктивні симптоми: зниження інтенсивності
шкірного свербежу та гіркоти в роті у хворих 21ї групи
(див. табл. 2). Динамічні показники кон’югованої
білірубінемії, яка також характеризує холестатичний синд1
ром, наведені вище. Крім того, підвищена до лікування ак1
тивність маркерів холестазу: 1ГТ та ЛФ після лікування
знизилася відповідно у 2,8 та 1,9 разу (р<0,05) (див. табл. 3).
У групі контролю зміни показників активності 1ГТ знизи1
лись менш інтенсивно (р<0,05) – в 1,6 разу, а активність ЛФ
знизилась в 1,3 разу (р<0,05) із наявністю вірогідної міжгру1
пової різниці (р<0,05). Проте її значення все ж перевищува1
ло норму (р<0,05) (мал. 3, 4).

Вміст у крові жовчних кислот у хворих 21ї групи після
лікування вірогідно знизився у 2,5 разу (р<0,05) із нор1
малізацією показника (р>0,05 у порівнянні з ПЗО), у той час
як у пацієнтів 11ї групи зміни мали лише незначну тен1
денцію до зниження (р>0,05). У хворих на ТГ із енцефало1
патією після лікування вміст амоніаку в крові знизився на
15,8% (11а група), на 37,0% (21а група; р<0,05) із нор1
малізацією показника. 

Через 1 міс лікування мельдонієм та фенілпірацетамом
було встановлено вірогідне підвищення білоксинтезувальної
функції печінки: вміст альбумінів у 21й групі підвищився на
28,4% (р<0,05) проти 7,7% (р>0,05) у 11й групі (див. табл. 3)
та вірогідне збільшення активності аргінази, як маркера

Таблиця 3
Біохімічні показники функціонального стану печінки у хворих на ТГ із ПЕ у динаміці лікування, M±m

Показник ПЗО, n=30 Групи До лікування Через 15 днів Через 30 днів
Через 1 міс 

після виписки

Загальний білірубін,

мкмоль/л
19,2±1,15

1 77,3±12,29 * 39,5±2,21*,**,# 35,4±5,62 *,**,# 30,2±3,28*,**,#

2 79,8±12,12* 24,7±2,14 ** 20,2±1,45 ** 19,5±1,02 **

Прямий білірубін,

мкмоль/л
4,5±0,27

1 43,2±7,98* 19,3±3,12 *,**,# 20,7±2,38 *,**,# 14,5±1,58 *,**,#

2 42,5±8,27* 8,2±1,12 ** 4,8±0,43 ** 4,5±0,52 **

Непрямий білірубін,

мкмоль/л
14,7±0,43

1 34,1±5,39 * 20,2±2,08*,**,# 14,7±2,17 ** 15,7±2,33 *,**

2 37,3±4,24 * 16,5±0,54** 15,4±0,39 ** 15,0±0,34 **

АСТ, ммоль/годл 0,4±0,01
1 2,4±0,09 * 1,3±0,12*,# 1,0±0,10 *,**,# 0,8±0,15 *,**,#

2 2,4±0,07 * 0,8±0,04 ** 0,6±0,02 ** 0,5±0,01 **

АЛТ, ммоль/годл 0,4±0,02
1 1,5±0,17 * 1,2±0,18*,# 0,9±0,03 *,**,# 0,8±0,12 *,**,#

3 1,5±0,13 * 0,7±0,02 ** 0,5±0,01 ** 0,4±0,02 **

EГТ, ммоль/годл 5,2±0,23
1 14,3±0,65 * 10,7±0,62*,**,# 9,2±0,54 *,**,# 9,0±0,38 *,#

2 14,2±0,63 * 7,1±0,34 *,** 5,5±0,25 ** 5,3±0,14 **

ЛФ, ммоль/годл 1,2±0,01
1 2,5±0,15 * 2,3±0,08 *,# 2,0±0,05 *,**,# 1,8±0,06 *,#

2 2,5±0,14 * 1,6±0,02 *,** 1,3±0,01 ** 1,2±0,01 **

Тимолова проба, у.о. 3,8±0,13
1 6,4±0,39 * 5,5±0,84 * 5,3±0,53 *,# 5,0±0,73 *,#

2 6,5±0,42 * 4,2±0,33 ** 4,0±0,29 ** 3,7±0,47 **

Загальний білок, г/л 76,2±3,18
1 67,7±4,85 69,2±2,43 # 71,5±2,62 # 70,3±4,92

2 65,3±4,72 80,4±2,38 82,3±2,25 ** 80,4±3,47

Альбуміни, % 59,4±2,25
1 46,5±1,20 * 48,3±1,86 *,# 50,1±1,79 *,# 52,0±1,62 *,#

2 46,2±1,24 * 57,1±1,74 ** 59,3±1,22 ** 60,1±1,28 **

Жовчні кEти, ммоль/л 1,2±0,02
1 3,76±0,131 * 3,15±0,123 *,# 3,04±0,079 *,# 2,52±0,072 *,#

2 3,80±0,120 * 2,40±0,102 *,** 1,52±0,05 ** 1,45±0,042 *,**

Амоніак, мкмоль/л 26,0±0,7
1 43,7±1,4 * 39,7±1,8 *,**,# 36,2±1,3 *,**,# 32,1±2,8 *,**,#

2 43,5±1,1 * 30,1±1,5 ** 27,4±1,9 ** 27,7±1,2 **

Примітки: група 1, n=20 – хворі на токсичний гепатит із енцефалопатією, які отримували базисну терапію; група 2, n=28 – хворі на токсичний гепатит 

із енцефалопатією, які отримували базисну терапію із мельдонієм та фенілпірацетамом. 

* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб (р<0,05); ** – різниця вірогідна у порівнянні з показником до лікування

(р<0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з показником після лікування у хворих групи 2 (р<0,05).
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дезінтоксикаційної функції печінки, відповідно – у 4,8 рази
(р<0,05) у 21й групі та у 2,1 рази у 11й групі (р<0,05). Таким
чином, запропонована терапія вірогідно посилює мембрано1
стабілізувальні властивості базисних препаратів, усуває про1
яви цитолізу, холестазу, мезенхімально1запального синдро1
му, підсилює альбумінсинтезуючу та дезінтоксикаційну
функції печінки у хворих на ТГ.

Результати нейропсихометричного тестування хворих на
ТГ із енцефалопатією до та після лікування наведені у табл. 4.

Аналізуючи отримані результати, бачимо, що серед хво1
рих на ТГ спостерігається порушення інтелекту у вигляді де1
менції помірного ступеня (17 балів) за шкалою ММSE.
Після комплексної терапії за даними шкали оцінки інтелек1
ту ММSE виявлені істотне покращення (в 1,7 разу у
пацієнтів 21ї групи; р<0,05, з нормалізацією показника, про1
ти невірогідної тенденції до підвищення у пацієнтів 11ї гру1
пи; р>0,05). Водночас, через 1 міс після лікування у хворих
21ї групи показник ММSE стабільно відповідав норматив1
ним (р>0,05) з наявністю вірогідної різниці із показником у

11й групі, де індекс інтелекту залишався у межах когнітив1
них порушень (р<0,05) (мал. 5).

За шкалою самооцінки (Ч.Д. Спілбергера та
Ю.Л. Ханіна) в обстежених пацієнтів виявлено помірну ре1
активну тривожність. Середній рівень особистої тривож1
ності серед хворих на ТГ був вищим за норму і оцінювався як
високий (р<0,05). Після закінчення лікування було встанов1

Таблиця 4
Результати нейропсихометричного тестування хворих на ТГ із ПЕ у динаміці лікування, M±m

Показники ПЗО, n=20 Групи
До

лікування
Через 15 днів

Через 

30 днів

Через 1 міс

після виписки

Шкала MMSE 29,2±1,12
1 17,8±2,91* 21,7±1,21*,# 24,1±1,23*,# 23,2±1,28*,#

2 17,5±2,52* 27,2±1,14** 29,3±1,26** 29,5±1,35**

Шкала самооцінки тривоги

(Спілбергера Ч.Д., Ханіна Ю.Л.)
18,5±2,34

1 41,7±4,52* 37,8±3,29 *,# 30,7±2,57 *,# 28,7±1,39 *,**,#

2 41,8±3,84* 25,9±2,52 *,** 22,0±1,23 ** 20,7±1,32**

Шкала депресії Бека (BDI) 7,2±0,53
1 18,1±1,6  41* 15,5±1,03*,# 14,0±1,14*,# 15,7±1,73 *,#

2 18,3±1,33 * 10,5±0,23 ** 8,5±0,75 ** 8,0±0,84**

Тест зв'язку чисел 31,0±3,2
1 78,7±5,18* 61,2±4,18 *,# 57,3±4,03 *,# 48,4±5,12*,#

2 78,5±5,23* 42,7±3,21** 33,2±4,01** 30,5±3,02**

СимвольноEцифровий тест, % 83
1 37 43 51 53

2 37 65 79 80

Методика «Числовий квадрат» 10
1 3 4 4 5

2 3 7 8 9

Тест Мюнстерберга 13,5±0,10
1 4,8±1,39* 5,1±0,82*,# 7,3±1,23*,# 8,0±1,03 *,#

2 4,7±1,35* 9,9±0,71*,** 12,7±1,29** 12,5±1,14**

Методика 

«Розставляння чисел»
25,2±3,23

1 7,7±1,35* 9,3±1,32 *,# 10,5±1,27 *,# 11,3±2,35*,#

2 7,6±1,56* 18,7±1,33 *,** 22,8±1,21 ** 23,0±1,41**

Методика «Пам'ять на числа» 7,4±0,25
1 2,2±0,20* 3,0±0,16*,**,# 3,8±0,09 *,**,# 4,0±0,32*,#

2 2,2±0,24* 6,1±0,14 *,** 6,9±0,19 2** 7,1±0,18 **

Методика «Пам'ять на образи» 7,5±0,02
1 2,6±0,11* 3,5±0,32 *,**,# 4,0±0,7 *,# 4,3±0,72 *,#

2 2,6±0,12* 5,4±0,10 *,** 6,7±0,15*,** 7,2±0,35 **

Примітки: Група 1, n=20 – хворі на токсичний гепатит із енцефалопатією, які отримували базисну терапію; 

Група 2, n=28 – хворі на токсичний гепатит із енцефалопатією, які отримували базисну терапію із мельдонієм та фенілпірацетамом;

* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб (р<0,05); ** – різниця вірогідна у порівнянні з показником до лікування

(р<0,05); # – різниця вірогідна у порівнянні з показником після лікування у хворих групи 2 (р<0,05).

Мал. 5. Аналіз змін шкали оцінки інтелекту MMSE 
у динаміці лікування пацієнтів двох груп

Мал. 6. Аналіз змін шкали самооцінки тривоги 
(Спілбергера Ч.Д., Ханіна Ю.Л.) у динаміці лікування
пацієнтів двох груп

Мал. 7. Аналіз змін шкали депресії Бека (BDI) 
у динаміці лікування пацієнтів двох груп
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лено істотне зниження рівня тривожності у хворих 21ї групи
– в 1,9 разу (р<0,05) проти невірогідної тенденції до знижен1
ня у пацієнтів 11ї групи (р>0,05). 

Слід зазначити, що рівень тривожності у хворих 11ї гру1
пи вірогідно знизився у порівнянні із показником до ліку1
вання лише через 1 міс після лікування (р<0,05). Проте він
перевищив дані у хворих 21ї групи в 1,4 разу (р<0,05), норма1
тивних показників із ПЕ за результатами BDI виявлено
помірний рівень депресії, а також більш виражені ознаки
помірної і низької депресії, ніж тривожності. Для визначен1
ня феноменології депресії при ПЕ у хворих на ТГ усі питан1
ня за BDI були згруповані залежно від симптоматики, яку
вони оцінювали. Під час аналізу результатів тестування за
BDI до лікування виявлена значний відсоток відповідей на
запитання, що характеризують когнітивні, апатичні (№ 13,
15, 17) та соматичні прояви депресії (№ 16, 18, 19). 

У динаміці лікування встановлено істотне зниження се1
реднього показника інтенсивності депресії, особливо у хво1
рих 21ї групи – у 2,2 разу (р<0,05) проти невірогідних змін у
11й групі (р>0,05). На момент закінчення лікування різниця
показників між 11ю та 21ю групою склала 1,8 разу (р<0,05) зі
стабільною нормалізацією показника у хворих лише 21ї гру1
пи (р>0,05) (мал. 7).

Швидкість пізнавальної діяльності досліджували за до1
помогою тесту зв’язування чисел і символьно1числового те1
сту. На тлі комплексної терапії мельдонієм та фенілпірацета1
мом істотно скоротився час проведення тестів (відповідно в
1,4 та 2,4 разу; р<0,05), також вірогідно зменшилась
кількість допущених помилок (див. табл. 4) проти
невірогідних змін показника у 11й групі (р>0,05). 

Після проведення методики «Числовий квадрат» встано1
вили, що досить виражені порушення пам’яті та уваги у хво1
рих із ПЕ зменшуються або зовсім зникають на тлі терапії з
використанням базисної терапії із додаванням мельдонію та
фенілпірацетаму. На прикладі методик Мюнстерберга (тест
на вибірковість уваги) та «Розстановка чисел» (тест на
довільну увагу) спостерігається покращення концентрації
уваги, особливо у пацієнтів 21ї групи з різницею показників
після лікування між групами у межах 1,7–2,2 разу (р<0,05). 

Для оцінювання короткочасної зорової пам’яті, її об’єму
і точності використовували тест «Пам’ять на числа», а тест
«Пам’ять на образи» – для дослідження образної пам’яті.
Після лікування спостерігали значне покращення пам’яті на
образи та пам’яті на числа, особливо у пацієнтів 21ї групи з
різницею показників після лікування між групами у межах
1,7–1,8 разу (р<0,05) (табл. 4).

При енцефалографічному обстеженні у хворих на ТГ 21ї
групи після лікування було виявлено зменшену кількість па1

тологічних D1 та Q1хвиль, відновлення фізіологічного 1ритму.
Використання мельдонію та фенілпірацетаму у 21й групі
хворих виявило статистично вірогідний вплив на наступні
показники: зменшення повільнохвильової патологічної ак1
тивності, кількості фактів реєстрації дезорганізованої форми
хвиль, індексу «повільна хвиля – швидка хвиля», проявів
стовбурової дисфункції. У хворих 11ї групи зміни ЕЕГ після
лікування не відрізнялися від вихідних. 

Пояснення отриманим даним виходить з відомих фарма1
кологічних ефектів ентропу та мельдонію: потужна ноотроп1
на, антиастенічна дія, антиамнестичний ефект, наявність
психоактивуючого ефекту без побічних явищ пірацетаму,
антидепресивна, антигіпоксична, анксіолітична дія, підви1
щення фізичної працездатності [1, 3, 4, 8, 17–19]. У
дослідженні під час використання мельдонію та фенілпіра1
цетаму не зареєстровано фактів розвитку побічних явищ, за1
значених в інструкції з низькою ймовірністю виникнення
(підвищена збудливість, дратівливість, порушення сну,
підвищена втомлюваність, сонливість, розлади функції трав1
ного тракту, запаморочення, тремор) або алергійних реакцій
у пацієнтів. 

Отже, отримані дані свідчать про значні зміни когнітив1
ної сфери, неврологічного статусу й емоційного стану у хво1
рих на ТГ з проявами ПЕ. Комплексна терапія з використан1
ням мельдонію та фенліпірацетаму, окрім базисної терапії,
виявилася ефективним методом лікування хворих на ТГ із
проявами ПЕ. Поряд з усуненням загальної симптоматики
ТГ в обстежених пацієнтів спостерігали і значну позитивну
динаміку клінічних проявів ПЕ зі зниженням когнітивних
розладів, депресії, покращенням психоемоційного стану,
усуненням рухових порушень, що підтверджується позитив1
ною динамікою проведеного комплексного нейропсихомет1
ричного тестування та ЕЕГ1дослідження.

ВИСНОВКИ
Комплексне лікування за допомогою додавання мель1

донію (вазонату) та фенілпірацетаму (ентропу) протягом
місяця є ефективним засобом патогенетичної терапії хворих
на токсичний гепатит (ТГ) з проявами печінкової енцефало1
патії (ПЕ), оскільки усуває ознаки клінічних синдромів ос1
новного захворювання та його ускладнення, біохімічних
синдромів ТГ, знижує ступінь ендогенної інтоксикації та
гіперамоніємії, зумовлює усунення клінічних проявів ПЕ зі
зниженням когнітивних розладів, рухових порушень, покра1
щенням психоемоційного стану та зниження інтенсивності
депресії. Це підтверджується позитивною динамікою прове1
деного комплексного нейропсихометричного тестування та
електроенцефалографічного дослідження.

Эффективность вазоната и энтропа в лечении
печеночной энцефалопатии в комплексной 
терапии больных токсическим гепатитом
О.С. Хухлина, А.А. Антонив, В.Ю. Дрозд

Цель исследования: изучение эффективности применения мель1
дония (вазонат) и фенилпирацетама (энтропа) в комплексной те1
рапии печеночной энцефалопатии (ПЭ) у больных острым токси1
ческим гепатитом (ТГ).
Материалы и методы. Обследованы 64 больных ТГ, обусловлен1
ным влиянием медикаментов (27 больных – 42,2%), ядохимикатов, в
том числе пестицидов (32 пациентов – 50,0%), пищевых ядов (5 чело1
век – 7,8%). Больные (n=48) на ТГ с I и II стадиями ПЭ были разде1
лены на две репрезентативные группы. В контрольную группу вошли
20 больных, получавших традиционную терапию ТГ, осложненного
ПЭ. В основную группу – 28 человек, которым кроме адекватной де1
зинтоксикационной, гипоаммониемической, ацидификующей тера1
пии назначали мальдоний (вазонат) и фенилпирацетам (энтроп).

Результаты. В результате исследования выявлено, что у боль1
ных основной группы по сравнению с контрольной группой
улучшилось самочувствие, уменьшились признаки астено1веге1
тативного, интоксикационного синдрома, диспепсических
симптомов.
Заключение. Применение мельдония (вазоната) и фенилпира1
цетама (энтропа) в течение месяца является эффективным сред1
ством патогенетической терапии больных ТГ с проявлениями
ПЭ, поскольку устраняет признаки клинических и биохимичес1
ких синдромов ТГ, снижает степень эндогенной интоксикации,
вызывает устранение клинических проявлений ПЭ со снижени1
ем когнитивных расстройств, двигательных нарушений, улучше1
нием психоэмоционального состояния и снижением интенсивно1
сти депрессии. 

Ключевые слова: токсический гепатит, печеночная энцефалопа3
тия, лечение, мельдоний, фенилпирацетам.
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The effectiveness of the vasonate 
and entrop in the treatment of hepatic
encephalopathy in the complex therapy 
of patients with toxic hepatitis
O.S. Khukhlina, A.A. Antoniv, V.Yu. Drozd 

The aim of the study. To establish the efficacy of meldonium
(vasonate) and phenylpyracetam (entrop) in the complex therapy of
hepatic encephalopathy in patients with acute toxic hepatitis.
Material and methods of research. 64 patients with toxic hepatitis
were examined. The examined patients (48 persons) who were diag1
nosed with TH of the 1 and 2 stages of HE were divided into 2 repre1
sentative groups. The control group of patients (20 people) received
the traditional therapy of TH complicated by HE: infusion therapy
with detoxification solutions (reosorbilact, reamberine, hepazole neo),
gipoamoneiemic hepatoprotector (hepa1merc) therapy, lactulose,
enterosorption, plasmapheresis №3. The main group (28 persons), in
addition to adequate detoxification, hypoammonemic therapy,
received the drug Maldonium (vazonate) at a dose of 1000 mg/day
intravenously for 10 days with the transition to enteral administration
of the vazonate 500 mg/day for 20 days, and аlso, the preparation

phenylpyracetam (entrop) 100 mg daily in the morning for 30 days.
The study of subjective and objective status was conducted daily.
Investigation of biochemical parameters of the functional state of the
liver, ultrasonographic examination of the liver and assessment of the
neurological status were carried out before treatment, on the 15th day
of treatment, after the treatment and 1 month after treatment.
Results. Complex therapy with the use of, apart from basic,, meldo1
nium and phenylpyraсetam has proved to be an effective treatment for
patients with TH and manifestations of HE. There was also observed a
significant positive dynamics of clinical manifestations of HE with a
decrease in cognitive impairment, depression, improvement of the psy1
cho1emotional state, elimination of motor disorders in patients with
TH, as evidenced by the positive dynamics of the comprehensive neu1
ropsychometric testing and EEG1study.
Conclusion. The use of meldonium (vazonat) and phenylpyraсetam
(entrop) during the month is an effective means of pathogenetic ther1
apy for patients with toxic hepatitis and hepatic encephalopathy.

Key words: toxic hepatitis, hepatic encephalopathy, treatment, meldo3
nium, phenylpyracetam, Vasonate, Entrop.
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