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Поширеність гострих і хронічних захворювань печінки зростає в усьому світі, впливає на якість життя та 
може стати причиною небезпечних ускладнень, що загрожують життю. Майже 50,0 % усіх випадків гострої 
печінкової недостатності зумовлені лікарськими засобами, а загальна смертність при медикаментозних 
ураженнях печінки сягає 5,0–11,9 %. 

Госпітальна захворюваність на хвороби органів травлення в Україні у 2020 році становила 430 593 випадки 
серед дорослого населення, із них 11 976 – летальні.

Мета роботи – охарактеризувати сучасні підходи до гепатопротекції та перспективи біологічної терапії 
за даними відкритих джерел інформації.

Матеріали та методи. Підбір публікацій, у яких наведено відомості про сучасні підходи до лікування 
захворювань печінки, здійснено за базами даних PubMed, Clinical Key Elsevier, Cochrane Library, eBook 
Business Collection і Google Scholar.

Результати. Пацієнти з хронічним захворюванням печінки мають ризик виникнення позапечінкових усклад-
нень, пов’язаних із цирозом печінки та портальною гіпертензією, а також органоспецифічних ускладнень 
певних захворювань цього органа. Ці ускладнення можуть погіршити якість життя, а також підвищити 
захворюваність, смертність до та після трансплантації печінки. 

При хронічному ураженні печінки токсичними речовинами частіше визначають розвиток жирової дистрофії 
на тлі змін сполучної тканини – неспецифічний реактивний гепатит.

Гепатопротектори – фармакотерапевтична група лікарських засобів, що запобігають руйнуванню клітин-
них мембран і стимулюють регенерацію гепатоцитів. Згідно з анатомо-терапевтичною класифікацією 
лікарських засобів (АТС-класифікація), гепатопротектори посідають місце в групі лікарських препаратів, 
що впливають на травну систему і метаболізм (А), призначені для лікування захворювань печінки та 
жовчовивідних шляхів (А05). Один із перспективних напрямів біологічної терапії в пацієнтів з патологією 
печінки – застосування засобів, отриманих з фетоплацентарного комплексу. 

Висновки. Клітинна терапія у клінічно значущих обсягах є актуальним напрямом сучасної гепатології. 
Найперспективнішими напрямами біологічної терапії в клінічній гепатології є застосування мезенхімальних 
стовбурових клітин і засобів, одержаних із фетоплацентарного комплексу, а також генна терапія. 
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The prevalence of acute and chronic liver diseases is increasing worldwide, which affects the quality of life 
and can lead to dangerous, life-threatening complications. Almost 50.0 % of all cases of acute liver failure are 
caused by drugs, and the overall mortality due to drug-induced liver injury reaches 5.0–11.9 %. In 2020, the 
hospital incidence of diseases of the digestive organs in Ukraine amounted to 430,593 cases among the adult 
population, of which 11,976 were fatal.

The aim of the study: to characterize modern approaches to hepatoprotection and prospects of biological 
therapy based on data from open sources of information.

Materials and methods. Publications were selected based on the PubMed, ClinicalKey Elsevier, Cochrane 
Library, eBook Business Collection, and Google Scholar databases, which covered information about modern 
approaches to the treatment of liver diseases.
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Results. Patients with chronic liver disease are at risk of extrahepatic complications related to liver cirrhosis 
and portal hypertension, as well as organ-specific complications of certain liver diseases. These complications 
can impair the quality of life and increase morbidity and mortality before and after liver transplantation. With 
chronic damage to the liver by toxic substances, the development of fatty dystrophy against the background of 
connective tissue changes in the form of nonspecific reactive hepatitis is more often observed. Hepatoprotectors 
are a pharmacotherapeutic group of heterogeneous drugs that prevent the destruction of cell membranes and 
stimulate the regeneration of hepatocytes. According to the Anatomical Therapeutic and Chemical classification 
of drugs (ATC classification), hepatoprotectors take their place in the group of drugs affecting the digestive 
system and metabolism (A), intended for the treatment of diseases of the liver and biliary tract (A05). One of 
the promising directions of biological therapy in patients with liver pathology is the use of means obtained from 
the fetoplacental complex.

Conclusions. Cell therapy in clinically significant volumes is an actual area of modern hepatology. The most 
promising directions of biological therapy in clinical hepatology are the use of mesenchymal stem cells, agents 
obtained from the fetoplacental complex, and gene therapy.
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Поширеність гострих і хронічних захворювань печінки 
зростає в усьому світі, впливає на якість життя та може 
стати причиною небезпечних ускладнень, що загрожують 
життю. На тлі пандемії неалкогольної жирової хвороби 
печінки останнім часом спостерігають зростання випадків 
виявлення гепатопатій, пов’язаних з алкоголем, й обидва 
ці захворювання не виліковуються медикаментами, крім 
контролю факторів ризику. 

Сучасна пандемія гострої респіраторної хвороби 
(COVID-19), яку спричиняє коронавірус SARS-CoV-2, впли-
нула на частоту виникнення хронічних захворювань печінки, 
включаючи медикаментозні гострі гепатити, крім того, почас-
тішали випадки розвитку хронічного гепатиту [1]. 

Важливо, що при одночасному застосуванні кількох 
лікарських засобів (так зване явище поліпрагмазії) зростає 
ймовірність медикаментозного ураження печінки. Так, під 
час приймання шістьох і більше препаратів частота гепа-
тотропних побічних ефектів сягає 80,0 % [2,3,4]. Ураження 
печінки медикаментами посідає друге місце після токсичних 
гепатитів, спричинених етиловим або метиловим спиртами 
та сурогатами алкоголю. Майже 50,0 % усіх випадків гострої 
печінкової недостатності зумовлені лікарськими засобами,  
а загальна смертність при медикаментозних ураженнях пе-
чінки сягає 5,0–11,9 % [2,3,4]. 

Згідно з висновками дослідження Global Burden of Disease 
(Глобальний тягар захворювань), в Україні хвороби органів 
травлення є третьою з п’яти основних причин смерті, а смерт-
ність від неї – однією з найвищих у світі [5]. За даними Дер-
жавного закладу «Центр медичної статистики Міністерства 
охорони здоров’я України», госпітальна захворюваність на 
хвороби органів травлення (К00–К93, згідно з Міжнародною 
класифікацією хвороб XI перегляду) в Україні у 2020 році 
становила 430 593 випадки серед дорослого населення, із 
них 11 976 – летальні.

Мета роботи
Охарактеризувати сучасні підходи до гепатопротекції та 

перспективи біологічної терапії за даними відкритих джерел 
інформації.

Матеріали і методи дослідження
Підбір публікацій, які були опубліковані у 2013–2023 рр. та 

в яких наведено відомості про патогенез і підходи до лікування 
найпоширеніших захворювань печінки, здійснено за базами 
даних PubMed, Clinical Key Elsevier, Cochrane Library, eBook 
Business Collection та Google Scholar. 

Під час першого етапу здійснили пошук фахових джерел, 
використовуючи такі ключові слова, як «захворювання печін-
ки», «гепатопротектор», «біологічна терапія», «кріоконсерво-
ваний екстракт плаценти». На другому етапі переглянуто 
резюме статей і виключено публікації, що не відповідали кри-
теріям дослідження. На третьому етапі детально вивчено повні 
тексти обраних статей для перевірки відповідності критеріям 
включення до списку літератури і релевантності досліджень.

Результати
Захворювання печінки вражають понад 10,0 % населення 

планети, є однією з п’яти найпоширеніших причин смерті 
в усьому світі (табл. 1) [6,7]. Неалкогольна жирова хворо-
ба – найпоширеніша патологія печінки з частотою 40,0 %, 
наступними є вірусні гепатити В, С та ураження печінки 
алкоголем, частота яких становить 30,0 %, 15,0 % та 11,0 % 
випадків відповідно серед усіх хворих із гепатопатіями [7]. 
Вірусні й алкогольні захворювання печінки, медикаментозні 
ураження, аутоімунний гепатит і первинний біліарний цироз 
можуть з часом прогресувати до термінальних стадій захво-
рювання печінки, що стали однією з головних причин смерті 
в усьому світі [8]. 

У період 2007–2017 рр. стандартизована за віком по-
ширеність хронічних захворювань печінки зросла на 10,4 %  
з 1,5 млрд випадків у 2017 році [1]. За даними S. Scaglione et 
al., хронічні захворювання печінки щорічно спричиняють цироз 
у 633 тис. пацієнтів із поширеністю від 4,5 % до 9,0 % у всьому 
світі [9]. Декомпенсація виникає майже у 20,0–25,0 % паціє- 
нтів із цирозом печінки, що становить 150–200 тис. паціє- 
нтів на рік [8]. Декомпенсований цироз є чотирнадцятою за 
поширеністю причиною смертей дорослих у світі (призводить 
до 1 млн смертей на рік) та четвертою у Центральній Європі 
(170 тис. смертей на рік) [10,11].
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Пацієнти з хронічним захворюванням печінки мають ризик 
виникнення позапечінкових ускладнень, пов’язаних із цирозом 
печінки та портальною гіпертензією, а також органоспецифіч-
них ускладнень певних захворювань цього органа. Ці усклад-
нення можуть погіршити якість життя, а також підвищити 
захворюваність, смертність до та після трансплантації печінки 
[12]. Відомо, що у пацієнтів із цирозом печінки зростає частота 
ускладнень кровотечі, уповільненого загоєння та рецидивів 
виразки порівняно з загальною популяцією [13]. За даними 
P. Kamalaporn et al., поширеність пептичної виразки у пацієнтів 
із цирозом печінки, за даними ендоскопічних скринінгових до-
сліджень, становила майже 5,0–20,0 % порівняно з 2,0–4,0 % 
у загальній популяції [14]. Окиснювальний стрес, який спричи-
няє пошкодження тканин шлунка при цирозі, може бути одним 
із компонентів, що зумовлює виникнення виразкової кровотечі 
[15]. Дослідження засвідчили, що виразкова хвороба була 
причиною кровотечі з верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту майже у 10,0 % пацієнтів із цирозом [16]. 

Згідно з висновками Державної установи «Центр громад-
ського здоров’я МОЗ України», в абсолютних числах, відпо-
відно до оціночних даних, в Україні станом на 01.01.2021 р. 
вірусним гепатитом С інфіковано 1 342 418 осіб, вірусним 
гепатитом В – 559 341 особу. У листопаді 2019 року Україна 
приєдналася до Глобальної стратегії з елімінації вірусних 
гепатитів B та C, ухваливши Державну стратегію протидії інфі-
кування вірусом імунодефіциту людини / синдромом набутого 
імунодефіциту людини, туберкульозу та вірусного гепатиту 
до 2030 року. У рамках цієї Стратегії визначено ключові цілі 
та завдання, спрямовані на елімінацію вірусних гепатитів як 
загрози громадському здоров’ю. Згідно з цілями Стратегії, 
до 2030 року 90,0 % осіб з вірусними гепатитами мають бути 
виявлені та проліковані. Зазначимо, що більше ніж половина 
хворих на вірусні гепатити є особами репродуктивного віку, 
і це зумовлює ще більший економічний і соціальний тягар, 
оскільки внаслідок вертикального шляху передачі від матері 
до плода зростає кількість новонароджених з гострими та 
хронічними формами вірусних гепатитів [17,18,19].

Нині спостерігають неухильне зростання частоти роз-
витку хімічних гепатозів, що виникають внаслідок кумуляції 
в організмі різних ксенобіотиків. Деякі продукти побутової 
хімії, алкоголь, промислові отрути (хлоровані вуглеводні, 
похідні бензолу), деякі лікарські засоби (ізоніазид, німесулід, 
парацетамол, кардорон тощо), отруйні рослини (гайовий 
самосил, хелідоній зооглея тощо), гриби (зелений мухомор) 
та інші речовини можуть мати гепатотоксичні ефекти [20]. Ге-

патотоксичні речовини можуть спричиняти токсичний гепатит 
незалежно від шляху їх надходження (через інгаляцію, парен-
терально або всередину через систему травлення), оскільки 
печінка відповідає за метаболізм майже всіх ксенобіотиків. 
Залежно від інтенсивності надходження гепатотоксичних 
речовин може відбуватися масивний некроз гепатоцитів. 
Це зумовлює виникнення гострої печінкової недостатності, 
або може розвинутись хронічна інтоксикація з поступовими 
дегенеративними змінами, особливо при хронічних вірусних 
гепатитах, коли компенсаторні здатності організму поступово 
виснажуються. При хронічному ураженні печінки токсичними 
речовинами частіше спостерігають виникнення жирової 
дистрофії на тлі змін сполучної тканини – неспецифічний 
реактивний гепатит [2,21]. 

Наведені факти визначають необхідність пошуку нових 
резервів, а також методів корекції, спрямованих на підтримку 
структурної цілісності та функціональної стабільності печінки 
[20]. 

Гепатопротектори – фармакотерапевтична група лікар-
ських засобів (ЛЗ), що запобігають руйнуванню клітинних 
мембран і стимулюють регенерацію гепатоцитів. В Україні 
досі немає єдиної схваленої класифікації гепатопротекторів. 

До гепатопротекторів належать речовини різної хімічної 
будови, з-поміж яких умовно розрізняють 6 груп [22]: 

1) гепатопротектори рослинного походження (легалон, 
силімар, карсил, росилімар, гепабене, біеносилім, сибектан, 
фосфонціале, гепафор, артихол тощо);

2) фосфоліпідні препарати (ессенціалє, резалют, фосфо-
глів, еслівер, фосфонціале, ліволін, еслідин, вітрум ейконол, 
сикод тощо); 

3) похідні амінокислот (L-орнітин-L-аспартат, глутамін- 
аргінін, адеметіонін, метіонін тощо);

4) препарати урсодезоксихолевої кислоти (грінтерол, 
укрлів, урослів, урсофальк, урсохол тощо); 

5) селеновмісні засоби (селеназа, лівонорм, детоксил 
тощо); 

6) препарати інших груп (токоферолу ацетат, кислота 
аскорбінова тощо).

За провідним механізмом дії розрізняють гепатопротекто-
ри: антиоксиданти; засоби, що стимулюють репарацію мемб-
ран гепатоцитів; стимулятори регенерації паренхіми печінки.

Згідно з анатомо-терапевтичною класифікацією ЛЗ 
(АТС-класифікація), гепатопротектори належать до групи 
лікарських препаратів, що впливають на травну систему 
та метаболізм (А), призначені для лікування захворювань 

Таблиця 1. Глобальна епідеміологія хронічних захворювань печінки [8]

Захворювання печінки Захворюваність 
(млн)

Поширеність  
(%)

Поточна оцінка 
(млн)

Майбутня оцінка 
2030 р. (млн)

Вірусний гепатит В 4,5–6 3,6 240 120

Вірусний гепатит С 3–4 2,5 170 85

Алкогольна хвороба печінки 16,6 4,5 – 19,3

Неалкогольна жирова хвороба печінки 13,6 5–8 570 16,2

Неалкогольний стеатогепатит 2,5 <4 145 3,8
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печінки і жовчовивідних шляхів (А05) [22]. Назва групи – «пре-
парати, застосовувані при захворюваннях печінки, ліпотропні 
речовини» (А05В). До цієї групи «гепатотропних засобів» 
(А05ВА) належать: А05BA01 – Аргініну глутамат, A05BA03 – 
Силімарин, A05BA04 – Цитіолон, A05BA05 – Епомедіол, 
A05BA06 – Орнітину оксоглурат, A05BA07 – Тидіацинку 
аргінін, A05BA08 – Гліциризинова кислота, A05BA09 – Мета-
доксин, A05BA10 – Фосфоліпіди. 

ЛЗ з кодом A05BA02 – α-ліпоєва кислота виключено з 
групи гепатотропних засобів через його більшу значущість як 
препарату, що призначений для боротьби з ускладненнями 
цукрового діабету. Нині ця сполука індексується в АТС під 
кодом A16AX01 – «Інші засоби, що впливають на систему 
травлення та метаболічні процеси. Різні речовини, що впли-
вають на систему травлення та метаболізм» [22].

Деякі з добре відомих гепатопротекторів були поміщені  
в інші, часом зовсім несподівані вузли АТС-класифікації. Так, 
незамінна амінокислота метіонін наведена в групі V03AB – 
антидоти (V03AB26), її хімічна сполука з аденозилом – адеме-
тіонін (S-аденозил-L-метіонін, S-аденозилметіонін) наведена 
в групі «Інші засоби, що впливають на травну систему та 
метаболічні процеси. Амінокислоти та їх похідні». Конкретна 
вказівка на натуральні фосфоліпіди є тільки в групі засобів, 
що впливають на дихальну систему, а саме у розділі R07AA 
«Інші засоби, що діють на респіраторну систему – Легеневі 
сурфактанти». 

ЛЗ, які містять есенціальні фосфоліпіди та доволі пошире-
ні в Україні, як повноцінний препарат свого місця в АТС-кла-
сифікації не мають, однак їх враховують у статистиках країн, 
де ця речовина зареєстрована та дозволена до медичного 
застосування під універсальним кодом A05BA50 – «Різні 
гепатотропні препарати». 

Причину подібної «мозаїчності» розташування ЛЗ гепа-
топротекторної дії в АТС-класифікації можна пояснити відсут-
ністю єдиного міжнародно визнаного підходу до визначення 
цієї групи, а також розмаїттям показань до застосування [22].

Сучасна пандемія важкого гострого респіраторного синдро-
му, спричиненого COVID-19, вплинула на поширеність гострих 
медикаментозних гепатитів і хронічних захворювань печінки. 
Є низка діагностичних і терапевтичних засобів для лікування 
фіброзу печінки, портальної гіпертензії, гепатоцелюлярної 
карциноми тощо. Втім, незважаючи на суттєві досягнення в 
хірургічному й фармакологічному лікуванні, гострі та хронічні 
захворювання печінки можуть призвести до незворотного її 
пошкодження, зрештою – до печінкової недостатності. 

Найкращим варіантом лікування пацієнтів із терміналь-
ною стадією захворювання печінки вважають трансплантацію. 
Однак необхідна кількість донорських органів значно пере-
вищує кількість наявних трансплантатів, тому визначають 
істотний дефіцит органів. 

Усе більшу роль у відновленні функції органів відіграє 
клітинна терапія, що може бути інтегрована в протоколи 
трансплантації [23]. Привертають увагу лінії нестовбурових 
клітин, що виявляють і в печінці плода, і в дорослому організмі 
– гепатобласти, вони можуть диференціюватися в холангіо-
цити і гепатоцити. Гепатобластам належить провідна роль 
у регенеративному потенціалі печінки після пошкодження. 

Доведено їхню ефективну дію, яку вважали можливою лише 
через нішу резидентних стовбурових клітин у печінці, на зра-
зок того, як гемопоетичні стовбурові клітини є резидентними 
стовбуровими клітинами в кістковому мозку [24].

Нині визначають велику потребу в клітинній терапії, яку 
можна було б розширити в клінічно значущих обсягах для 
послаблення фіброзної реакції, пов’язаної з цирозом печінки. 
Один із типів таких клітин – мезенхімальні стромальні клітини 
(МСК). Дослідники доклали чимало зусиль для використання 
потенціалу диференціювання МСК для заміни пошкоджених 
гепатоцитів. Суттєвого прогресу досягнуто за наслідками 
відкриття K. Takahashi та S. Yamanaka методу зворотної 
диференціації соматичних клітин у стан індукованої плюри-
потентної стовбурової клітини [25]. Як відомо, МСК мають 
власну імуномоделювальну дію, сприяючи активації T-клітин, 
здатні пригнічувати проліферацію клітинних популяцій, як-от 
природні кілери (NK-клітини) та макрофаги, через міжклітин-
ний контакт і секретовані цитокіни. Встановлено, що вони 
деактивують зірчасті клітини печінки та на експерименталь-
них моделях здатні уповільнювати фіброзне прогресування 
цирозу. Дослідили різні методи біотехнологічного лікування 
уражень печінки, починаючи від трансплантації аутологічних 
МСК до доставки генів і модифікації клітин та отримання 
моноклональних антитіл. Нещодавні доклінічні й клінічні 
досягнення біологічної терапії в лікуванні фіброзу печінки та 
діагностичних заходах є перспективними для продовження 
та наступного розвитку досліджень у цьому напрямі [26].

Один із перспективних аспектів біологічної терапії в 
пацієнтів із патологією печінки – застосування засобів, що 
отримані з фетоплацентарного комплексу та містять низку 
біологічно активних речовини. Такі засоби характеризуються 
антиоксидантною, протизапальною, імуномоделювальною 
діями й уповільнюють старіння [27]. Одним із таких препаратів 
є кріоекстракт плаценти (КЕП) людини.

Shen L. H. et al. встановили: екстракт плаценти може 
покращити морфологію та функцію печінки. З одного боку, 
він може зменшити інтерстиціальне відкладення колагену в 
печінці, ліпогенез та інфільтрацію клітин запалення, а також 
полегшити перебіг фіброзу; з іншого боку, він може запобігти 
гепатоцелюлярній дегенерації шляхом поглинання активних 
форм кисню й інгібування запальної продукції цитокінів, на-
ступної оптимізації апоптозу та некрозу гепатоцитів, сприяє 
регенерації гепатоцитів. Це зумовлює перспективність засобу 
для захисту печінки [27].

Науковці Інституту проблем кріобіології і кріомедицини 
Національної академії наук України розробили методику три-
валого зберігання КЕП у низькотемпературному середовищі. 
Доведено, що КЕП має широкий спектр біологічної активності: 
протизапальну, антиоксидантну, імуномоделювальну, репа-
ративну, нефропротекторну, метаболітотропну, остеотропну, 
кардіопротекторну тощо [29,30,33].

Відомо, що плацента є природним «депо» та продуцен-
том майже усього спектра біологічно активних речовин, що 
забезпечують ріст і внутрішньоутробний розвиток плода. 
Вона також забезпечує процеси трофіки та білковий синтез, 
газообмін, гормоновиділення та гормонорегуляцію, регуля-
цію кров’яного тиску, зсідання крові, антитоксичну функцію 
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й виділення метаболітів, депонування біологічно активних 
речовин, імунну регуляцію, регуляцію процесів перекисного 
окиснення ліпідів тощо [28,31,32].

У тканинах плаценти визначають високу активність 
низки ферментів: дихальних (моноамінооксидаза, система 
цитохромоксидаз), каталази, нікотинамідаденіндинуклеотид-
фосфат-діафорази, сукцинатдегідрогенази, системи гістамін 
– гістаміназа, ацетилхолін-ацетилхолінестрерази, факторів 
згортання крові й фібринолізу тощо. У плаценті відбувається 
синтез білків, що належать до класу інтерлейкінів (ІЛ) – ІЛ-1, 
ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-2. Одна з їхніх функцій – індукція гуморальних 
факторів неспецифічної резистентності, а секретований кліти-
нами трансформувальний фактор росту стимулює репарацію 
шляхом активації МСК і процесів неоваскуляризації [34,35,36].

Препарати плаценти містять низку факторів росту: ге-
патоцитів (hepatocyte growth factor – HGF), інсуліноподібний 
(insulin-like growth factor – IGF), фібробластів (fibroblast growth 
factor – FGF), епідермальний (epidermal growth factor – EGF), 
нервів (nerve growth factor – NGF), колонієстимулювальний 
(colony stimulating factor – CSF) тощо [28,29]. 

Фактор росту нервів є ключовим у відновленні нервової 
тканини. NGF – глікопротеїн, який залучається до специ-
фічних рецепторів на поверхні нервових клітин, що активує 
різноманітні сигнальні шляхи. Це призводить до збільшення 
проліферації та міграції нервових клітин, а також збільшення 
синаптичних зв’язків між ними. Гепатоцитарний фактор росту 
відіграє важливу роль у регулюванні різних процесів у ткани-
нах, включаючи проліферацію, міграцію та диференціацію 
клітин. HGF також може стимулювати регенерацію нервових 
тканин і зменшувати запалення. Інсуліноподібний фактор росту 
впливає на клітинний ріст і розмноження, збільшення продукції 
білків і стимулювання регенерації тканин. IGF може також 
допомагати відновленню нервових тканин і сприяти розвитку 
синапсів. Фібробластовий фактор росту регулює різні процеси 
регенерації тканин, включаючи проліферацію, міграцію та 
диференціацію клітин. FGF також може знижувати запалення 
та покращувати загоєння ран. Епідермальний фактор росту 
має важливе значення для регулювання процесів репарації 
тканин, зокрема для відновлення епітелію та регенерації 
нервових тканин [37,38].

Плацента є також джерелом системних білкових і сте-
роїдних гормонів, цитомединів, імунних факторів та інших 
біоактивних речовин, що можуть впливати на стан шлункової 
секреції. Наприклад, естрогени, прогестерон та інші стероїдні 
гормони, які є в плаценті, можуть впливати на рівень секреції 
шлункового соку. Також вона містить імунні фактори, як-от 
імуноглобуліни, що можуть зменшувати запальні процеси в 
шлунку та покращувати його функцію, а також більшість ком-
понентів, що містяться в крові (глюкоза, амінокислоти, ліпіди 
тощо). Відомо, що ці компоненти можуть підтримувати мета-
болічну активність тканин і стимулювати ріст клітин [39,40,41].

У низці досліджень [42,44,45] наведено експериментальні 
дані, що підтверджують: застосування КЕП чинить виразну 
гепатозахисну дію на моделях гострих токсичних уражень 
печінки. Профілактичне введення КЕП призвело до зниження 
вмісту реактантів із 2-тіобарбітуровою кислотою (р < 0,01) на 
35,6 %, зниження рівнів аланінамінотрансферази й аспартат- 

амінотрансферази (р < 0,001) на 56,0 % та 48,6 % відповідно, 
зниження на 37,8 % рівня γ-глутамілтраспептидази та під-
вищення рівня енергетичного заряду в гомогенатах тканин 
печінки (р = 0,02) на 18,2 % щодо показників щурів із те-
трахлорметановим гепатитом без лікування. Лікувально-про-
філактичне введення КЕП супроводжувалось зниженням 
вмісту реактантів з 2-тіобарбітуровою кислотою (р < 0,001) на 
43,8 %, зниженням рівнів аланінамінотрансферази (р < 0,001) 
у 2,4 раза та аспартатамінотрансферази (р < 0,001) на 45,3 %, 
зниженням рівня загального білірубіну (р < 0,001) на 53,5 % 
щодо параметрів тварин із Д-галактозаміновим гепатитом без 
лікування [43]. КЕП у лікувальному режимі сприяв зростанню 
антиоксидантно-прооксидантного індексу в гомогенатах печін-
ки (р < 0,01) у 2,3 раза, а також зниженню активності аланін- 
амінотрансферази й аспартатамінотрансферази (р < 0,001) на 
44,0 % і 29,6 % відповідно, зниженню рівня прямого білірубіну 
(р < 0,001) на 52,5 % у периферичній крові щодо показників 
тварин із парацетамол-індукованим гепатитом без лікування. 

Встановлено, що застосування КЕП на тлі комбінованого 
нарізного введення езомепразолу, кларитроміцину та метро-
нідазолу в щурів із хронічним етанол-тетрахлорметановим 
ураженням печінки призводило до ослаблення гепатотоксич-
ної дії противиразкових засобів. Це підтверджено зниженням 
активності аланінамінотрансферази й аспартатамінотрансфе-
рази (р < 0,05) на 30,0 % та 49,2 % відповідно та зменшенням 
концентрації загального білірубіну (р < 0,01) на 41,7 % щодо 
показників тварин з таким самим ураженням печінки, яким 
вводили наведені противиразкові препарати, що було ниж-
чим (р < 0,001) на 25,5 % за показники тварин із ураженням 
печінки, яким не вводили медикаментозні засоби [42,44].

Інший напрям біотехнологічної стратегії гепатопротекції 
– терапія на основі мезенхімальних стромальних клітин. Відо-
мо, що при захворюваннях печінки МСК мігрують до уражених 
тканин, зазнають гепатогенної диференціації, пригнічують 
вивільнення факторів запалення та посилюють проліфера-
цію клітин печінки in vivo [46,47]. Проте використання МСК 
має певні недоліки. Так, відомо про проблеми, пов’язані з 
утворенням ектопічної тканини, інфузійною токсичністю, 
спричиненою клітинами, що осідають у легеневій мікроцир-
куляторній системі, і клітинним відторгненням або небажаним 
приживленням. Разом із тим, застосування отриманих із МСК 
екзосом продемонструвало високу ефективність на різнома-
нітних тваринних моделях захворювань печінки, включаючи 
медикаментозний гепатит, фіброз печінки та гепатоцелюлярну 
карциному [48,49,50]. 

Досліджували використання імунних клітин, як-от НК-клі-
тин і Т-клітин, для захисту печінки. Встановили, що інфузія 
Т-клітин здатна зменшити запалення у печінці та покращити 
її функцію [51]. T-клітини можуть прямо атакувати та знищу-
вати вірусні й інфіковані клітини печінки шляхом відповіді на 
специфічні антигени на їхній поверхні. Крім того, T-клітини 
можуть продукувати цитокіни, що стимулюють імунну відпо-
відь і допомагають знищити інфекційний агент [52].

Нині активно вивчають можливості генної терапії для 
захисту печінки, що полягає у векторному введенні гене-
тичних матеріалів у гепатоцити. Дослідження, що показали 
можливість використання векторів-вірусів для передачі генів, 
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які кодують протизапальні білки, є дуже перспективними 
для розвитку генної терапії в лікуванні захворювань печінки 
[53,54,55,56]. Такі білки можуть допомогти зменшити запа-
лення, що зумовлене інфекційними агентами або токсинами, 
та покращити функцію печінки. Це доведено в експерименті 
на тваринах. Один із прикладів застосування такого методу 
– використання векторів-аденовірусів для передачі гена, що 
кодує білок ІЛ-10, який є потужним протизапальним агентом.

Крім того, генна терапія може бути використана для від-
новлення пошкоджених генів, що кодують клітинні функції, 
як-от метаболізм токсинів або вироблення жовчі. Напри-
клад, генетичні дефекти, що зумовлюють дефіцит оксиду 
нітрогену (NO), можуть спричинити пошкодження печінки, 
а використання вектора-вірусу для доставки гена ендоте-
ліальної NO-синтази (eNOS) у печінку мишей із генетичною 
недостатністю eNOS зумовило збільшення секреції NO та 
покращення функції печінки [56,57,58]. Застосування генної 
терапії для захисту органа має потенціал для лікування різних 
захворювань: гепатиту, цирозу тощо. 

Отже, нині активно вивчають і вже застосовують різні 
клітинні підходи до гепатопротекції, що ґрунтуються на за-
стосуванні різних типів клітин і генної терапії. 

Висновки
1. Біологічна терапія – перспективний напрям сучасної 

гепатопротекції. Нині визначають велику потребу в клітинній 
терапії, яку можна було б розширити в клінічно значущих 
обсягах. Одним із найперспективніших напрямів біологічної 
терапії в гепатології вважають застосування мезенхімальних 
стовбурових клітин і засобів, одержаних із фетоплацентарного 
комплексу, а також генну терапію. 

2. Як потенційний гепатопротективний засіб перспектив-
ним є кріоекстракт плаценти, що є високоактивним модуля-
тором фізіологічних функцій і має широкий спектр біологічної 
активності: протизапальну, антиоксидантну, імуномоделю-
вальну, репаративну, нефропротекторну, метаболітотропну, 
остеотропну, кардіопротекторну й інші дії. 
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