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Усучасних умовах усе більшої поширеності, а отже, і значної акту�
альність для інтерністів, сімейних лікарів та лікарів�гастроентеро�

логів набуває жирова хвороба печінки (ЖХП), синоніми — неалко�
гольна жирова хвороба печінки (НЖХП), яка в найменш економічно
розвинутих країнах зустрічається нині частіше, ніж хронічне ураження
печінки вірусного генезу [2, 6, 15, 25, 29]. 

Встановлено, що у своєму розвитку НЖХП закономірно проходить
декілька стадій: від жирового гепатозу (стеатозу печінки) через стеато�
гепатит (неалкогольний або алкогольний) до цирозу та фіброзу печін�
ки [9, 16, 22, 27]. Відомо також, що патоморфоз НЖХП пов'язаний із
несприятливим впливом на організм хворих різноманітних ендогенних
та екзогенних факторів, які сприяють трансформації стеатозу печінки
(СП) у стеатогепатит [22, 25, 32]. У цілому це відповідає сучасній кон�
цепції «двох поштовхів» (two hits), з яких першим поштовхом (first hit)
вважається наявність у хворого СП, а як другий поштовх (second hit)
розглядають дію на організм різних провокативних чинників, які спри�
яють активації процесів ліпопероксидації, унаслідок чого суттєво під�
вищується та тривало зберігаються надмірна концентрація у крові
вільних радикалів і продуктів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ)
[8, 17, 23, 30]. При цьому встановлено, що формування імунної відпові�
ді на продукти ліпопероксидації є предиктором прогресування НЖХП
з подальшим розвитком фіброзу печінки [28].

Клінічний досвід показує, що СП та неалкогольний стеатогепатит
(НАСГ) нерідко перебігають на тлі хронічної патології жовчного міхура
(ЖМ), частіше у вигляді хронічного некалькульозного холециститу
(ХНХ), що характеризує відносно несприятливий перебіг такої коморбід�
ної хвороби порівняно з ізольованою клінічною картиною ХНХ або СП
[19, 31]. ХНХ досить широко розповсюджений сьогодні в Україні та в ін�
ших країнах СНД [24], зокрема у вигляді коморбідної патології в поєднан�
ні з НЖХП [33]. Встановлено, що при сполученні ХНХ та НЖХП, особ�
ливо в разі досить частих повторних загостреннях хронічного патологічно�
го процесу у ЖМ, відмічається чітко виражена тенденція до погіршення
перебігу СП та прискорення його трансформації у НАСГ [2, 16, 22]. 

За останні роки досить детальному аналізу підлягали патофізіологіч�
ні й молекулярні механізми розвитку та прогресування НЖХП [14, 22,
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23, 32]. У ході досліджень у цьому напрямку на�
шу увагу привернули сучасні дані клінічної біо�
хімії про патогенетичну роль найважливішого
фактора гострої фази — С�реактивного білка
(СРБ) у різноманітних патологічних процесах в
організмі [5, 7, 20, 21].

Активація хронічного запального процесу в ге�
патобіліарній системі (ГБС) закономірно супро�
воджується поряд з активацією ПОЛ, також
пригніченням системи антиоксидантного захисту
(АОЗ), що викликає формування оксидативного
стресу [8, 17, 23]. Однією із найважливіших скла�
дових загальної системи АОЗ вважають фермен�
тативну редокс�систему глутатіону (СГ), яка за�
безпечує детоксикацію перекисів, органічних гід�
роперекисів, інактивацію вільних радикалів [10].
До складу СГ входять відновлений глутатіон (ВГ)
та специфічні ферменти, які забезпечують регене�
рацію ВГ з окисненої форми глутатіону (ОГ), а са�
ме глутатіонпероксидаза (ГП), глутатіонредукта�
за (ГР) та глутатіонтрансфераза (ГТ) [11, 13].

Водночас у доступній літературі відсутні дані
щодо характеристики динаміки СРБ та стану СГ
у пацієнтів з коморбідною патологією у вигляді
НЖХП, поєднаної з ХНХ. Тому ми вважали до�
цільним проаналізувати це питання. 

За останні роки нами встановлена ефектив�
ність нового вітчизняного метаболічно активно�
го препарату «Глутаргін» (L�аргініну L�глутамат)
в комплексній терапії патології ГБС та інших
хвороб гастроентерологічного профілю [1, 4].
При цьому встановлено, що поряд із гепатоза�
хисною та мембраностабілізувальною дією глу�
таргін справляє імуномодулювальний вплив на
організм та сприяє регенерації печінки, а також
ліквідує застій жовчі у ЖМ [3, 4]. Виходячи з
цього, ми вважали доцільним та перспективним
вивчити можливий вплив сучасного вітчизняно�
го метаболічно активного препарату «Глутаргін»
(L�аргініну L�глутамат) на рівень СРБ та стан
СГ у хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ.

Мета дослідження — вивчення впливу метабо�
лічно активного препарату «Глутаргін» на рівень
СРБ та стан СГ у хворих на НЖХП, поєднану з
ХНХ, в динаміці лікування.

Матеріали та методи 
Під наглядом перебувало 80 хворих на

НЖХП, поєднану з ХНХ, віком від 28 до 55 ро�
ків, із них 41 особа (51,25 %) чоловічої статі та
39 (48,75 %) — жіночої. Діагноз НЖХП та ХНХ
встановлено відповідно до стандартизованих
протоколів діагностики та лікування хвороб ор�
ганів травлення згідно з Наказом МОЗ України
№ 271 від 13.06.2005 р. [18]. Для виключення ві�
русного ураження печінки було проведено дос�

лідження сироватки крові обстежених на марке�
ри вірусних гепатитів (ВГ) — ВГВ, ВГС та ВГD
за допомогою ІФА. За наявності маркерів ВГ у
сироватці крові ці хворі були вилучені з подаль�
шого дослідження. З роботи були вилучені та�
кож особи, які за даними анамнезу зловживали
алкогольними напоями й перебували на обліку в
лікаря�нарколога або мали досвід уведення нар�
котичних речовин. 

До початку лікування у всіх обстежених пацієн�
тів НЖХП та ХНХ перебували у фазі помірного
загострення хронічного патологічного процесу. 

Обстежених хворих на НЖХП, поєднану з
ХНХ, які були під наглядом, розподілили на дві
групи, рандомізовані за віком, статтю й частотою
загострень ХНХ за останній календарний рік, —
основну (44 хворих) і групу зіставлення (36 па�
цієнтів). Обидві групи хворих отримували ліку�
вання відповідно до стандартизованих протоко�
лів надання медичної допомоги за спеціальністю
«Гастроентерологія» (Наказ МОЗ України
№ 271 від 13. 06. 2005 р.) [18]. Крім того, основ�
на група хворих як метаболічно активний засіб
отримувала сучасний вітчизняний препарат
«Глутаргін» (L�аргініну L�глутамат), який приз�
начали у вигляді 20 % розчину по 10 мл внутріш�
ньом'язово 2 рази на день протягом 10—14 діб
поспіль, далі — перорально по 0,75 г 3 рази на
день протягом 14—16 діб поспіль. Ця схема вве�
дення «Глутаргіну» (L�аргініну L�глутамату)
розроблена авторами дослідним шляхом, вихо�
дячи з того конкретного контингенту хворих, що
перебували під спостереженням [4]. «Глутаргін»
за хімічною структурою складається з двох амі�
нокислот (L�глутаміну та L�аргініну), кожна з
яких володіє чітко вираженою гепатопротектор�
ною активністю; крім того, препарат виявляє ан�
тиоксидантний, детоксикуючий та мембраноста�
білізуючий ефекти [1]. 

Загальноприйняті лабораторні методи дослід�
ження охоплювали клінічний аналіз крові й сечі,
вивчення вмісту глюкози у крові. Для оцінки
функціонального стану печінки відповідно до
протоколів дослідження вивчали біохімічні по�
казники з використанням уніфікованих методів,
які передбачали визначення у крові рівня загаль�
ного білірубіну і його фракцій (прямої та непря�
мої), активності сироваткових амінотрансфе�
раз — АлАТ і АсАТ, вмісту холестерину та альбу�
міну в сироватці крові, активності екскреторних
ферментів — лужної фосфатази (ЛФ) та гамма�
глутамілтранспептидази (ГГТП); показника ти�
молової проби. При цьому біохімічні показники,
які характеризують функціональний стан печін�
ки, визначали в динаміці лікування та оцінюва�
ли в комплексі з клінічними даними. 
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Для досягнення мети роботи поряд із загаль�
ноклінічним та щойно вказаним лабораторним
обстеженням усім хворим, які були під нагля�
дом, проводили вивчення концентрації СРБ за
методом [7]. У всіх обстежених аналізували та�
кож вміст ВГ і ОГ в сироватці крові [11] з підра�
хуванням коефіцієнта ВГ/ОГ та вивчали актив�
ність специфічних ферментів СГ: ГП, ГР, ГТ в го�
могенаті еритроцитів [12].

Статистичну обробку одержаних результатів
здійснювали на персональному комп'ютері
AMD Athlon 3600+ методом дисперсійного ана�
лізу з використанням пакетів ліцензійних прог�
рам Microsoft Office 2005, Microsoft Excel Stadia
6.1/prof і Statistica, при цьому враховували ос�
новні принципи використання статистичних ме�
тодів у клінічних дослідженнях ефективності лі�
карських препаратів [26].

Результати та обговорення
До початку лікування обстежені хворі на

НЖХП, поєднану з ХНХ, у фазі помірного за�
гострення скаржилися на тяжкість у правому
підребер'ї, гіркоту або металевий присмак у роті;
у зв'язку з наявністю супутнього ХНХ вони не�
рідко погано переносили гостру або жирну їжу.
У частини пацієнтів відмічалися також такі
суб'єктивні симптоми, як загальна слабкість,
нездужання, підвищена дратівливість, емоційна
нестабільність, пониження працездатності та ін�
ші вияви помірно вираженого астенічного або
астеноневротичного регістрів. При об'єктивно�
му дослідженні в частини хворих виявляли по�
мірно позитивні симптоми Кера, Ортнера та
Мерфі, збільшення розмірів печінки (у межах
3—6 см), субіктеричність або блакитний відтінок
склер (ознака Високовича). У низці випадків
відмічалася також чутливість печінкового краю
при пальпації. У цілому клінічна картина комор�
бідної хвороби відповідала симптомокомплек�
сам хронічного ураження ЖМ та печінки у виг�
ляді НЖХП.

При вивченні біохімічних показників, які ха�
рактеризують функціональний стан печінки,
встановлено, що до початку лікування в обсте�
жених хворих з НЖХП, поєднаної з ХНХ, у фа�
зі помірного загострення відмічалося підвищен�
ня вмісту загального білірубіну у крові (в серед�
ньому в 1,3 разу відносно норми; р < 0,05); рівень
прямого білірубіну збільшений у середньому в
2,8 разу (р < 0,001), активність АлАТ — в 1,8 ра�
зу (р < 0,01), АсАТ — в 1,5 разу (р < 0,05), показ�
ник тимолової проби — в 1,6 разу (р < 0,05) від�
носно норми. У частини хворих відмічено також
помірне підвищення активності екскреторних
ферментів — ГГТП та ЛФ, що свідчило про наяв�

ність у цих випадках часткового внутрішньопечін�
кового холестазу (холестатичного компонента).

За даними сонографічного дослідження орга�
нів черевної порожнини у хворих на НЖХП, по�
єднану з ХНХ, у частини осіб було виявлено
збільшення косого верхнього розміру лівої або
правої ділянки печінки на 11—19 мм, дифузне
рівномірне підвищення лунощільності печінко�
вої паренхіми, помірне збільшення дрібних сег�
ментів судинного малюнка в печінці, а також до�
сить гарну візуалізацію внутрішньопечінкового
відділу нижньої порожнистої та ворітної вен і
жовчних протоків у воротах печінки. У решти
пацієнтів при сонографічному дослідженні спос�
терігали виражену дифузну гепатомегалію, внас�
лідок якої відмічали збільшення косого верхньо�
го розміру всієї печінки на 20—29 мм, дифузну
однорідну гіперлунощільність паренхіми печін�
ки у вигляді так званої «білої печінки», погір�
шення візуалізації та порушення ангіоархітекто�
ніки печінкових вен, досить гарну візуалізацію
внутрішньопечінкового відділу нижньої порож�
нистої та ворітної вен і жовчних протоків у воро�
тах печінки, та водночас була значно погіршена
візуалізація капсули печінки й межі між нею та
жировою тканиною навколо. Сумарно соногра�
фічні ознаки СП ІІ ступеня за С.С. Бацковим
(1988) були виявлені у 44 осіб (55,0 %) та ІІІ сту�
пеня — у 36 хворих (45,0 %). При УЗД органів
черевної порожнини також встановлено потов�
щення стінки ЖМ, переважно в межах 3—7 мм, у
частини хворих — двоконтурність його стінки.
У 52 пацієнтів (65,0 %) виявлено деформацію
ЖМ спайками або перетинками, при цьому в по�
рожнині ЖМ нерідко спостерігали наявність
концентрованої жовчі (детриту) та мікролітів. 

У результаті проведених спеціальних лабора�
торних досліджень на момент загострення хро�
нічної коморбідної патології ГБС у вигляді
НЖХП та ХНХ (тобто до початку лікування)
було встановлено вірогідне зростання концен�
трації СРБ в обстежених осіб обох груп. Так, у
пацієнтів основної групи вміст СРБ у сироватці
крові до початку лікування складав у середньо�
му (12,1 ± 1,7) мг/мл, що перевищувало значен�
ня норми (5,1 ± 0,01) мг/мл у середньому в
2,4 разу (р < 0,001). В осіб, які ввійшли до групи
зіставлення, рівень СРБ у крові складав
(11,6 ± 1,3) мг/мл, що перевищувало норму в се�
редньому в 2,3 разу (р < 0,001). Також встановле�
но, що до початку лікування в обох групах обсте�
жених хворих були принципово однотипові зсу�
ви з боку СГ (табл. 1). 

З табл. 1 видно, що рівень ВГ, який підтримує
високу активність тіолвмісних ферментів та
справляє стабілізаційний вплив на вміст високо�
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реакційних SH�груп у мембранах еритроцитів
[10], був зниженим у середньому в 1,59 разу від�
носно норми в пацієнтів основної групи і стано�
вив (0,63 ± 0,05) ммоль/л та в 1,56 разу у хворих
групи зіставлення, що складало (0,64 ± 0,04)
ммоль/л (р < 0,05). Водночас концентрація ОГ
була вище норми в середньому в 3,1 разу в ос�
новній групі та досягала значення (0,49 ± 0,03)
ммоль/л (р < 0,001), а в групі зіставлення — у
2,93 разу, що дорівнювало в середньому
(0,47 ± 0,02) ммоль/л (р < 0,001). У результаті
виявлених зсувів вмісту глутатіону у крові обс�
тежених співвідношення ВГ/ОГ становило у
хворих основної групи в середньому 1,29 ± 0,04,
а в пацієнтів групи зіставлення — 1,39 ± 0,05, що
відповідно в 4,8 разу та в 4,6 разу нижче норми
(р < 0,001). Таким чином, встановлено, що у хво�
рих на НЖХП, поєднану з ХНХ, у фазі загос�
трення до початку лікування наявний дисбаланс
у СГ, що характеризується зниженням коефіці�
єнта ВГ/ОГ. Можливо, це пов'язано зі збільшен�
ням споживання ВГ під час нейтралізації віль�
них радикалів, які утворюються внаслідок акти�
вації процесів ліпопероксидації [10, 13]. При цьо�
му виявлені зсуви з боку СГ були однотиповими
в обох досліджених групах, що свідчило про їхню
практичну ідентичність у біохімічному плані.

При дослідженні активності специфічних фер�
ментів СГ в обстежених хворих встановлено, що
в більшості пацієнтів до початку лікування було
наявне вірогідне зниження активності всіх трьох
вивчених ферментів — ГП, ГР та ГТ, які беруть
участь у регенерації ВГ з ОГ (табл. 1). Так, актив�
ність ГП у хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ,
до початку лікування була знижена в основній
групі в середньому в 1,34 разу (р < 0,05) та в гру�
пі зіставлення в 1,31 разу (р < 0,05), активність
ГР була знижена в основній групі в середньому в
1,56 разу порівняно з показником норми
(р < 0,01) та в групі зіставлення — в 1,53 разу

(р < 0,01), активність ГТ відносно норми до по�
чатку лікування складала в основній групі в
1,42 разу (р < 0,01) та в групі зіставлення — в
1,4 разу (р < 0,01). При цьому показники актив�
ності всіх вивчених специфічних ферментів СГ
до початку лікування в основній групі та групі
зіставлення суттєво не відрізнялися (р > 0,1), що
свідчить про однотиповість вивчених груп хво�
рих у біохімічному плані. Таким чином, можна
вважати, що суттєве зниження вмісту ВГ у сиро�
ватці крові в обстежених хворих може бути
пов'язано не лише з підвищеним споживанням
відновленої форми глутатіону, а й із недостат�
ньою його регенерацією з ОГ внаслідок знижен�
ня активності специфічних ферментів СГ, які за�
безпечують відновлення ОГ та поповнення пулу
ВГ у крові.

Клінічне обстеження в динаміці дозволило
встановити, що в ході лікування в основній групі
хворих уже протягом перших двох тижнів з мо�
менту початку лікування з використанням «Глу�
таргіну» (L�аргініну L�глутамату) зменшується
та потім зникає більшість клінічних симптомів,
які свідчать про загострення захворювання.
У групі зіставлення, яка отримувала лише за�
гальноприйняту терапію, клінічна симптоматика
загострення хронічного патологічного процесу у
ГБС зберігалася в середньому на 6—7 днів довше
(р < 0,05). Одночасно з поліпшенням клінічної
симптоматики під впливом терапії з додаванням
«Глутаргіну» (L�аргініну L�глутамату) відміча�
ється також позитивна динаміка з боку біохіміч�
них показників крові, що характеризують фун�
кціональний стан печінки (відбувається знижен�
ня до норми вмісту білірубіну, зокрема його пря�
мої фракції, ліквідація гіпертрансфераземії, нор�
малізація показника тимолової проби та ін.). 

При повторному біохімічному обстеженні
встановлено, що у хворих основної групи спосте�
рігалася також чітко виражена позитивна дина�

ЗМЕНШИЛ

АСЯ ЧИ

ЗБІЛЬШИЛ

АСЯ?

Таблиця 1. Показники СГ у хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, до початку лікування (M ± m)

Показник Норма
Група хворих 

р
Основна (n = 44) Зіставлення (n = 36)

ВГ, ммоль/л 1,0 ± 0,07 0,63 ± 0,05* 0,64 ± 0,04* > 0,1

ОГ, ммоль/л 0,16 ± 0,02 0,49 ± 0,03*** 0,47 ± 0,02*** > 0,1

ВГ/ОГ 6,25 ± 0,03 1,29 ± 0,04*** 1,36 ± 0,05*** > 0,1

ГП, нмоль ГВ/хв ⋅ г Нb 156,2 ± 6,3 116,5 ± 5,1* 119,3 ± 5,4* > 0,1

ГР, мкмоль НАДФ
2
/хв ⋅ г Нb 35,4 ± 1,5 22,7 ± 1,9** 23,2 ± 1,7** > 0,1

ГТ, нмоль ГВ/хв ⋅ г Нb 139,5 ± 5,4 98,0 ± 5,7** 99,5 ± 4,5** > 0,1

Примітка. У табл. 1 та 2 ймовірність різниці показників відносно норми: * — при р < 0,05, ** — р < 0,01, *** — р < 0,001; 

стовпчик р — вірогідність розбіжностей між основною групою і групою зіставлення.
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міка з боку рівня СРБ, причому в ході лікування
його рівень у сироватці крові знизився до
(5,8 ± 0,2) мл/г, тимчасом як в осіб групи зістав�
лення, які отримували лише загальноприйняте
лікування, лише до (8,6 ± 0,03) мл/г, що переви�
щувало референтний показник норми в серед�
ньому в 1,69 разу (р < 0,01).

Повторне вивчення біохімічних показників СГ
дало змогу встановити, що в основній групі хво�
рих на НЖХП, поєднану з ХНХ, за вказаний
термін відбулася практично повна нормалізація
вивчених показників, тимчасом як у групі зістав�
лення тенденція до покращення показників СГ
була менш виражена. Тому на момент завершен�
ня лікування проаналізовані показники СГ у
хворих групи зіставлення істотно відрізнялися
як від показників норми, так і основної групи
обстежених (табл. 2). 

Так, рівень ВГ у крові хворих групи зіставлен�
ня складав на момент завершення терапії в се�
редньому (0,81 ± 0,03) ммоль/л, що було в
1,23 разу нижче показника норми (р < 0,05) та в
1,2 разу нижче відповідного показника в основ�
ній групі (р < 0,05). Концентрація ОГ у сироват�
ці крові хворих цієї групи на момент завершен�
ня лікування була в 2,1 разу вище норми (р < 0,01)
та в 1,94 разу вище відповідного показника в ос�
новній групі (р < 0,01). Виходячи з того, що у
хворих групи зіставлення зберігалися суттєві
зсуви рівня ВГ та ОГ, на момент завершення лі�
кування за допомогою загальноприйнятих засо�
бів коефіцієнт ВГ/ОГ в цій групі також був
значно нижче як норми — у середньому в
2,55 разу (р < 0,001), так і відповідного індексу в
основній групі — у середньому в 2,32 разу
(р < 0,001). Отже, отримані дані засвідчують,
що введення до комплексу лікування хворих на
НЖХП, поєднану з ХНХ, метаболічно активно�
го засобу «Глутаргін» (L�аргініну L�глутамат)
позитивно впливає на стан СГ, оскільки забезпе�
чує чітко виражену позитивну динаміку у виг�

ляді підвищення вмісту ВГ у крові та коефіцієн�
та ВГ/ОГ.

При повторному біохімічному обстеженні та�
кож встановлено, що на момент завершення лі�
кування у хворих основної групи наявна чітко
виражена позитивна динаміка активності специ�
фічних ферментів СГ (ГП, ГР, ГТ), яка в біль�
шості випадків нормалізувалася (табл. 2). У гру�
пі зіставлення, в якій лікування проводилося ли�
ше із застосуванням загальноприйнятих засобів,
відмічалося суттєво менше відновлення актив�
ності вивчених ферментів СГ, при цьому проана�
лізовані показники залишалися вірогідно ниж�
чими відносно норми (табл. 2). Справді, у хво�
рих групи зіставлення активність ГП на момент
завершення терапії залишалася в середньому в
1,2 разу (р < 0,05) нижче норми, ГР — в 1,36 разу
(р < 0,05), ГТ — в 1,22 разу (р < 0,05).

Отже, отримані дані свідчать про те, що введен�
ня до лікувального комплексу хворих на НЖХП
в поєднанні з ХНХ, у фазі помірного загострення
метаболічно активного препарату «Глутаргін»
(L�аргініну L�глутамат) справляє чітко вираже�
ний позитивний вплив на стан СГ, що виявляєть�
ся нормалізацією вмісту у крові хворих ВГ, суттє�
вим підвищенням коефіцієнта ВГ/ОГ та чіткою
тенденцією до відновлення активності специфіч�
них ферментів СГ — ГП, ГР та ГТ.

За даними диспансерного нагляду, тривалість
збереження повноцінної клініко�біохімічної ре�
місії хронічної патології ГБС у 37 пацієнтів ос�
новної групи (84,1 %) складала 1 рік і більше (пе�
ріод диспансерного нагляду) та у 7 осіб
(15,9 %) — від 6 до 11 місяців. У групі зіставлен�
ня тривалість ремісії в більшості випадків була
меншою і становила у 17 хворих (47,2 %) від 3 до
6 місяців, у 7 обстежених (19,4 %) — від 7 до
11 місяців і у 12 пацієнтів (33,3 %) — 1 рік і біль�
ше. Отже, клініко�біохімічна ремісія тривалістю
1 рік та більше у хворих основної групи, які в
комплексі лікування отримували «Глутаргін»

Таблиця 2. Показники СГ у хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, після завершення лікування (M ± m)

Показник Норма
Група хворих 

р
Основна (n = 44) Зіставлення (n = 36)

ВГ, ммоль/л 1,0 ± 0,07 0,97 ± 0,04 0,81 ± 0,03* < 0,05

ОГ, ммоль/л 0,16 ± 0,02 0,17 ± 0,01 0,33 ± 0,03** < 0,01

ВГ/ОГ 6,25 ± 0,03 5,7 ± 0,08 2,45 ± 0,07** < 0,001

ГП, нмоль ГВ/хв ⋅ г Нb 156,2 ± 6,3 155,7 ± 5,2 131,5 ± 5,0* = 0,05

ГР, мкмоль НАДФ
2
/хв ⋅ г Нb 35,4 ± 1,5 35,0 ± 1,5 26,1 ± 1,4* = 0,05

ГТ, нмоль ГВ/хв ⋅ г Нb 139,5 ± 5,4 137,9 ± 4,9 114,2 ± 5,2* < 0,05
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(L�аргініну L�глутамат), відмічалася в 2,53 разу
частіше, ніж у пацієнтів групи зіставлення
(р < 0,01).

Виходячи з отриманих даних, можна вважати
патогенетично обґрунтованим та клінічно пер�
спективним уведення метаболічно активного
препарату «Глутаргін» (L�аргініну L�глутамат)
до загальної програми терапії хворих на НЖХП,
поєднану з ХНХ.

Висновки
1. Клінічна картина НЖХП, поєднаної з ХНХ,

у фазі помірного загострення характеризувалася
наявністю тяжкості у правому підребер'ї, гіркоти
або металевого присмаку в роті, а також проява�
ми астенічного або астеноневротичного регіс�
трів. При об'єктивному дослідженні виявлялася
наявність помірно позитивних симптомів Кера,
Ортнера та Мерфі, збільшення розмірів печінки
(у межах 3—6 см), субіктеричність або блакит�
ний відтінок склер (ознака Високовича). У час�
тини хворих також відмічалася чутливість пе�
чінкового краю при пальпації. 

2. До початку лікування в обстежених хворих
з НЖХП, поєднаною з ХНХ, у фазі помірного
загострення встановлено вірогідне підвищення
вмісту загального білірубіну у крові, переважно
за рахунок фракції прямого білірубіну, підви�
щення активності сироваткових амінотрансфе�
раз — АлАТ та АсАТ, показника тимолової про�
би; у частини хворих — також помірне підвищен�
ня активності екскреторних ферментів — ГГТП
та ЛФ, що свідчило про наявність холестатично�
го компонента.

3. За даними сонографічного дослідження ор�
ганів черевної порожнини в обстежених хворих
на НЖХП, поєднану з ХНХ, виявлено збільшен�
ня розмірів печінки, підвищення або нерівномір�
ність ехогенності паренхіми, розмитий чи стер�
тий судинний малюнок, нечітку візуалізацію ді�
афрагмального контуру печінки, тобто зміни, які
були характерні для стеатогепатиту, а також по�
товщення стінки ЖМ, переважно в межах
3—7 мм, у частини хворих — двоконтурність його
стінки, деформація ЖМ спайками або перетин�
ками, при цьому в порожнині ЖМ нерідко вияв�
ляли наявність концентрованої жовчі (біліарно�
го сладжу) та мікролітів. 

4. У хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, до
початку лікування встановлено збільшення рів�

ня СРБ у крові — в основній групі в 2,4 разу, в
групі зіставлення — в 2,3 разу. Спостерігалася та�
кож наявність дисбалансу з боку СГ: рівень ВГ
був зниженим в 1,59 разу в основній групі та в
1,56 разу у хворих групи зіставлення; концентра�
ція ОГ була вище від норми в середньому в
3,1 разу в основній групі та в 2,93 разу в пацієн�
тів групи зіставлення; співвідношення ВГ/ОГ у
хворих основної групи було нижчим від значень
норми в середньому в 4,8 разу та в пацієнтів гру�
пи зіставлення — в 4,6 разу. При цьому актив�
ність ГП у хворих основної групи була зменшена
в середньому в 1,34 разу, ГР — в 1,56 разу, ГТ — в
1,42 разу; у пацієнтів групи зіставлення актив�
ність ГП була знижена в середньому в 1,31 разу
відносно норми, ГР — в 1,53 разу, ГТ — в 1,4 разу.

5. При повторному вивченні після завершен�
ня курсу лікування встановлено, що в основній
групі в переважної більшості обстежених вивче�
ні біохімічні показники нормалізувалися, тимча�
сом як у хворих групи зіставлення їхня тенден�
ція до покращення була менш виражена. Тому на
момент завершення лікування значення цих по�
казників у групі зіставлення істотно відрізняли�
ся від норми: вміст СРБ перевищував норму в
1,69 разу, рівень ВГ був в 1,23 разу нижче відпо�
відного показника норми, в той час як концен�
трація ОГ перевищувала його в 2,1 разу; коефіці�
єнт ВГ/ОГ був нижче від норми в середньому в
2,55 разу. Активність ферментів СГ у хворих гру�
пи зіставлення залишалася вірогідно зниженою
відносно норми: ГП — в 1,2 разу, ГР — в 1,36 ра�
зу, ГТ — в 1,22 разу.

6. Отримані результати дають змогу стверджу�
вати, що введення сучасного вітчизняного мета�
болічно активного препарату «Глутаргін» (L�ар�
гініну L�глутамат) до лікувального комплексу у
хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, патогене�
тично обґрунтоване, доцільне та клінічно пер�
спективне, що дозволяє рекомендувати застосу�
вання цього засобу в комплексній терапії хворих
зі сполученою хронічною патологією ГБС неві�
русного генезу. 

Перспективи подальших досліджень. Пер�
спективними можна вважати продовження дос�
ліджень механізмів фармакологічної дії метабо�
лічно активного препарату «Глутаргін» (L�аргі�
ніну L�глутамат) при лікуванні хворих на
НЖХП, поєднану з ХНХ, зокрема вивчення його
можливого впливу на імунологічні показники.
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О.Я. Бабак, Г.Д. Фадеенко, В.М. Фролов, О.В. Круглова

Патогенетическое обоснование применения метаболически активных
препаратов при неалкогольной жировой болезни печени, сочетанной 
с хроническим некалькулезным холециститом

У больных с коморбидной патологией в виде неалкогольной жировой болезни печени (НЖБП), сочетанной с хро�
ническим некалькулезным холециститом (ХНХ) при обострении хронического воспалительного процесса в желчном
пузыре отмечалось повышение концентрации С�реактивного белка (СРБ) в крови и дисбаланс показателей системы
глутатиона (СГ). Включение в лечебный комплекс метаболически активного препарата глутаргина (L�глутамина L�ар�
гинина) способствовало наряду с ускорением достижения клинико�биохимической ремиссии НЖБП также нормали�
зации уровня СРБ в крови и показателей СГ. Полученные данные позволяют считать патогенетически обоснованным
и клинически перспективным применение глутаргина в комплексе лечения больных НЖБП, сочетанной с ХНХ.
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O.Ya. Babak, G.D. Fadeenko, V.M. Frolov, O.V. Kruglova

Nosotropic ground of L�glutamine L�arginine application at the patients 
with nonalcoholic fatty liver disease combined with chronic uncalculosis 
cholecystitis

At the patients with comorbide pathology as nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), combined with chronic uncalculo�
sis cholecystitis (CUC) at intensifying of chronic inflammatory process in gallbladder marked increase concentration of 
C�reactive proteine (CRP) in blood and dysbalance of glutation system (GS) was detected. Including to the medical complex
metabolically active preparation glutargin (L�glutamine L�arginine) provided acceleration of achievement of cinical�bio�
chemical remission of NAFLD also decline to the limits of norm of content CRP in blood and GS indexes. Finding allow to
consider nosotropic reasonable and clinically expedient including of glutargine to the complex of treatment the patients with
NAFLD, combined with CUC.


