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У сучасних умовах все більшу поширеність і тому – значну 

актуальність для інтерністів, сімейних лікарів та лікарів-

гастроентерологів набуває жирова хвороба печінки (ЖХП), 

синонім – неалкогольна жирова хвороба печінки (НЖХП), яка 

серед найменш економічно розвинутих країн зустрічається на 

сьогодні частіше, ніж хронічне ураження печінки вірусного гене-

зу [2, 6, 15, 25, 29].

Встановлено, що у своєму розвитку НЖХП закономірно прохо-

дить декілька стадій: від жирового гепатозу (стеатозу печінки) через 

стеатогепатит (неалкогольний або алкогольний) до цирозу та фібро-
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В связи со значительным ростом распространенности хронической патологии гепатобилиарной системы невирусного 
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активного препарата глутаргин (L-аргинина-L-глутамат) у больных с НЖБП в сочетании с хроническим некалькулезным холе-
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ного состояния печени. Данные исследования свидетельствуют о том, что включение отечественного препарата глутаргин 
в состав комплекс ного лечения больных НЖБП в сочетании с ХНХ патогенетически обосновано, целесообразно и клиничес-
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non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), which leads to cirrhosis and liver fibrosis, the issues of pathogenetic therapy of this disease 
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clinically promising, that allowed to recommend its use in treatment of hepatobiliary system diseases, as well as other diseases of 
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зу печінки [9, 16, 22, 27]. Встановлено також, що патоморфоз НЖХП 

пов’язаний з несприятливим впливом на організм хворих різноманіт-

них ендогенних та екзогенних факторів, які сприяють трансформації 

стеатозу печінки (СП) у стеатогепатит [22, 25, 32]. В цілому це відпо-

відає сучасній концепції «двох поштовхів» (two hits): першим поштов-

хом (first hit) вважається наявність у хворого СП; як другий поштовх 

(second hit) виділяють дію на організм різних провокуючих факторів, 

що сприяють активації процесів ліпопероксидації, внаслідок чого 

суттєво підвищується та тривало зберігається надмірна концентра-

ція у крові вільних радикалів та продуктів перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) [8, 17, 23, 30]. При цьому встановлено, що формування 

імунної відповіді до продуктів ліпопероксидації є предиктором про-

гресування НЖХП з подальшим розвитком фіброзу печінки [28].

Клінічний досвід показує, що СП та неалкогольний стеатоге-

патит (НАСГ) нерідко поєднуються з хронічною патологією жовч-

ного міхура (ЖМ), частіше – у вигляді хронічного некалькульозного 

холециститу (ХНХ), що зумовлює відносно несприятливий перебіг 

такого коморбідного захворювання порівняно з ізольованою клі-

нічною картиною ХНХ або СП [19, 31]. 

Активація хронічного запального процесу у гепатобіліарній 

системі (ГБС) закономірно супроводжується, наряду з активацією 

ПОЛ, пригніченням системи антиоксидантного захисту (АОЗ), 

що викликає формування оксидативного стресу [8, 17, 23]. Однією 

з найбільш важливих складових загальної системи АОЗ вважається 

ферментативна редокс-система глутатіону (СГ), яка забезпечує 

детоксикацію перекисів, органічних гідроперекисів, інактивацію 

вільних радикалів [10]. До складу СГ входять відновлений глута-

тіон (ВГ) та специфічні ферменти, які забезпечують регенерацію ВГ 

з окисленої форми глутатіону (ОГ), а саме: глутатіонпероксидаза (ГП), 

глутатіонредуктаза (ГР) та глутатіонтрансфераза (ГТ) [11, 13].

За останні роки авторами встановлено ефективність нового 

вітчизняного метаболічно активного препарату глутаргіну 

(L-аргініну-L-глутамат) виробництва Фармацевтичної компанії 

«Здоров’я» (Харків) в комплексній терапії патології ГБС та інших 

хвороб гастроентерологічного профілю [1, 4]. При цьому встанов-

лено, що разом з гепатозахисною та мембраностабілізуючою 

дією глутаргіну він також чинить імуномодулюючий вплив на орга-

нізм та сприяє регенерації печінки, а також ліквідує застій жовчі 

у ЖМ [3, 4]. Виходячи з цього, автори вважали за доцільне і пер-

спективне вивчити можливий вплив сучасного вітчизняного мета-

болічно активного препарату глутаргіну (L-аргініну-L-глутамат) 

на рівень СРБ та стан СГ у хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ.

МетоюМетою дослідження було вивчити вплив метаболічно активно-

го препарату глутаргін на рівень СРБ та стан СГ у хворих на НЖХП, 

поєднану з ХНХ, в динаміці лікування.

Матеріали та методи дослідження

В дослідженні взяли участь 80 хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, 

віком від 28 до 55 років; із них чоловіків – 41 (51,25%), жінок – 

39 (48,75%). Діагноз НЖХП та ХНХ було встановлено відповідно 

до стандартизованих протоколів діагностики та лікування захво-

рювань органів травлення згідно з наказом МОЗ України 

від 13.06.2005 р. №271 [18]. Діагноз вірусного гепатиту у хворих, 

що входили у дослідження, було виключено.

До початку лікування у всіх обстежених пацієнтів з НЖХП та ХНХ 

визначено фазу помірного загострення хронічного патологічного 

процесу.

Обстежених хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, які перебували 

під наглядом, було розподілено на дві групи та рандомізовано 

за віком, статтю та частотою загострень ХНХ за останній кален-

дарний рік: основну (44 хворих) і групу порівняння (36 пацієнтів). 

Обидві  групи  хворих  отримували  лікування  відповідно 

до Стандартизованих протоколів надання медичної допомоги 

за спеціальністю «Гастроентерологія» (наказ МОЗ України 

від 13.06.2005 р. №271) [18]. Крім того, основна група хворих отри-

мувала як метаболічно активний засіб сучасний вітчізняний пре-

парат глутаргін (L-аргініну-L-глутамат), який призначали у вигляді 

20% розчину по 10 мл внутрішньом’язово 2 рази на добу протягом 

10–14 діб поспіль, далі – перорально по 0,75 г 3 рази на добу про-

тягом 14–16 діб. Цю схему введення глутаргіну (L-аргініну-L-глутамат) 

було розроблено авторами дослідним шляхом, виходячи з того 

конкретного контингенту хворих, що перебували під спостере-

женням [4]. До складу препарату глутаргін (L-аргініну-L-глутамат) 

входять дів аминокислоти – аргінін та сіль глютамінової кислоти, 

завдяки чому препарат має чітко виражену гепатопротекторну 

дію, виявляє антиоксидантний, детоксикуючий та мембраноста-

білізуючий ефект [1].

Результати та їх обговорення

До початку лікування обстежені хворі заявляли скарги на від-

чуття тяжкості у правому підребер’ї, гіркоту або металевий при-

смак у роті; у зв’язку з наявністю супутнього ХНХ часто відмічала-

ся погана переносимість гострої або жирної їжі. У частини паці-

єнтів були скарги на загальну слабкість, підвищену дратівливість, 

емоційну нестабільність, зниження працездатності та інші прояви 

помірно вираженого астенічного або астено-невротичного синд-

ромів. За даними об’єктивного обстеження у частини хворих 

визначалися позитивні симптоми Кера, Ортнера та Мерфі, збіль-

шення розмірів печінки (у межах 3–6 см), субіктеричність або 

блакитний відтінок склер (ознака Високовича), чутливість печінко-

вого краю при пальпації. В цілому клінічна картина коморбідної 

хвороби відповідала симптомокомплексу хронічного ураження 

ЖМ та печінки у вигляді НЖХП.

При визначенні біохімічних показників, які характеризують функ-

ціональний стан печінки, було встановлено, що до початку лікуван-

ня у обстежених хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ, у фазі помірно-

го загострення відмічалося підвищення вмісту загального білірубіну 

у крові (в середньому в 1,3 разу від норми; Р<0,05); рівень прямого 

білірубіну був підвищений в середньому в 2,8 разу (Р<0,001), актив-

ність АлАТ – в 1,8 разу (Р<0,01), АсАТ – в 1,5 рази (Р<0,05), показник 

тимолової проби – в 1,6 разу (Р<0,05) від норми. У частини хворих 

відмічено також помірне підвищення активності екскреторних 

ферментів – γ-глютамілтранспептидази (ГГТП) та лужної фосфата-

зи (ЛФ), що свідчило про наявність у цих випадках часткового внут-

рішньопечінкового холестазу (холестатичного компоненту).

В результаті проведених спеціальних лабораторних дослі-

джень на момент загострення хронічної коморбідної патології ГБС 

у вигляді НЖХП та ХНХ (тобто до початку лікування) було встанов-
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лено вірогідне зростання концентрації СРБ в обстежених осіб 

обох груп. Було також встановлено, що до початку лікування в обох 

групах хворих мали місце принципово подібні зміни з боку систе-

ми глютатіону (СГ) (табл. 1). При дослідженні активності специфіч-

них ферментів редокс-системи глутатіону в обстежених хворих 

було встановлено, що у більшості пацієнтів до початку лікування 

мало місце вірогідне зниження активності всіх трьох визначених 

ферментів – ГП, ГР та ГТ, що беруть участь у регенерації ВГ з ОГ. 

Клінічне обстеження у динаміці дозволило встановити, що в ході 

лікування в основній групі хворих вже протягом перших двох тижнів 

з моменту початку лікування з використанням глутаргіну (L-аргініну-

L-глутамат) зменшується та потім зникає більшість клінічних симп-

томів, які свідчать про загострення захворювання. В групі порівнян-

ня, в якій пацієнти отримували лише загальноприйняту терапію, 

тривалість збереження клінічної симптоматики загострення хро-

нічного патологічного процесу у ГБС зберігалася в середньому на 

6–7 днів довше (Р<0,05). Одночасно з поліпшенням клінічної симп-

томатики під впливом терапії з додатковим включенням глутаргіну 

(L-аргініну-L-глутамат) відмічається також позитивна динаміка з боку 

біохімічних показників крові, що характеризують функціональний 

стан печінки (відмічається зниження до норми вмісту білірубіну, в 

тому числі його прямої фракції, ліквідація гіпертрансфераземії, 

нормалізація показника тимолової проби тощо).

При повторному біохімічному обстеженні було встановлено, 

що у хворих основної групи спостерігалася також чітко виражена 

позитивна динаміка з боку рівня СРБ, причому в ході лікування його 

рівень у сироватці крові знизився до (5,8±0,2) мл/г, в той час 

як у осіб групи порівняння, які отримували лише загальноприйня-

те лікування, – лише до (8,6±0,03) мл/г, що перевищувало рефе-

рентний показник норми в середньому в 1,69 разу (Р<0,01).

При повторному біохімічному обстеженні було встановлено, 

що на момент завершення лікування у хворих основної групи від-

мічалася чітко виражена позитивна динаміка активності специ-

фічних ферментів редокс-системи глутатіону (ГП, ГР, ГТ), яка в біль-

шості випадків нормалізувалася (табл. 2). 

За даними подальшого диспансерного нагляду тривалість 

збереження клініко-біохімічної ремісії хронічної патології ГБС 

у 37 (84,1%) пацієнтів основної групи становила 1 рік та більше 

(період диспансерного нагляду) та у 7 (15,9%) осіб – від 6 до 11 міся-

ців. В групі порівняння тривалість ремісії в більшості випадків була 

менше та становила у 17 (47,2%) хворих від 3 до 6 місяців, 

у 7 (19,4%) – від 7 до 11 місяців, у 12 (33,3%) – 1 рік і більше. Отже, 

клініко-біохімічна ремісія тривалістю 1 рік та більше у хворих основ-

ної групи, які в комплексі лікування отримували глутаргін (L-аргініну-

L-глутамат), відмічалася в 2,53 разу частіше, ніж у пацієнтів групи 

порівняння (Р<0,01).

Отже, можна вважати патогенетично обґрунтованим та клініч-

но перспективним включення метаболічно активного препарату 

глутаргіну (L-аргініну-L-глутамат) до загальної програми терапії 

хворих на НЖХП, поєднану з ХНХ.

Висновки

Отримані результати дослідження дозволяють вважати, 

що включення сучасного вітчизняного метаболічно активного пре-

парату глутаргіну (L-аргініну-L-глутамат) до комплексу лікування 

хворих з НЖХП, поєднаної з ХНХ, патогенетично обґрунтоване, 

доцільне та клінічно перспективне, що дозволяє рекомендувати 

застосування цього засобу в комплексній терапії хворих із поєд-

наною хронічною патологією ГБС невірусного ґенезу.
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