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Україна посідає одне з провідних місць у світі 
за поширеністю та смертністю від серцево-

судинних захворювань. Це пов’язано з наявніс-
тю високого кардіоваскулярного ризику у вели-
кого контингенту населення. Серед чинників 
ризику серцево-судинних захворювань важливу 
роль відводять метаболічному синдрому (МС) — 
комбінації абдомінального ожиріння, інсуліно-
резистентності, гіперглікемії, дисліпідемії, неал-
когольної жирової хвороби печінки, порушень 
регуляції артеріального тиску (АТ), функцій ен-
дотелію, системи гемостазу з розвитком артері-
альної гіпертензії (АГ), наявністю маркерів хро-
нічного субклінічного запалення [3, 6, 29].

Медичне та соціальне значення неалкогольно-
го МС зумовлено його високою частотою, ура-
женням осіб молодого та середнього віку, схиль-
ністю до прогресування та розвитком усклад-
нень серцево-судинної системи. Наявність МС у 
3 — 6 разів збільшує ризик виникнення цукрово-
го діабету (ЦД) 2 типу. Для діагностики МС ви-
користовують критерії, запропоновані Націо-
нальною освітньою програмою з холестерину 
США в 2001 р. (АТР ІІІ). Згідно з цими критері-
ями, діагноз МС установлюють за наявності 
трьох і більше з п’яти ознак: збільшення обводу 
талії (ОТ) (понад 102 см у чоловіків та 88 см у 
жінок), підвищення рівня тригліцеридів (ТГ) 

(понад 1,7 ммоль/л), зниження вмісту холесте-
рину (ХС) ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ) (нижче за 1 ммоль/л у чоловіків та 
1,3 ммоль/л у жінок), підвищення рівня АТ (по-
над 130/85 мм рт. ст.), підвищення рівня гліке-
мії (понад 6,1 ммоль/л) [3, 4, 6, 29].

Для більш раннього виявлення груп підвище-
ного ризику у 2005 р. Всесвітньою федерацією 
цукрового діабету (IDF) були затверджені 
«жорст кіші» критерії МС: абдомінальне ожирін-
ня (ОТ > 94 см для чоловіків і ОТ > 80 см для жі-
нок) та наявність двох або більше з таких крите-
ріїв: ТГ > 1,7 ммоль/л; ХС ЛПВЩ < 1,0 для чо-
ловіків і < 1,3 ммоль/л для жінок чи гіполіпіде-
мічна терапія; АТ > 130/85 мм рт. ст. (чи антигі-
пертензивна терапія), гіперглікемія натще 
> 5,6 ммоль/л (чи порушення толерантності до 
глюкози, чи ЦД 2 типу). У США МС визнано за-
хворюванням, якому присвоєно ідентифікацій-
ний номер та код — ICD-9-CM, 277.7 [3, 6, 29].

Серед ознак МС найчастішими вважають аб-
домінальне ожиріння та інсулінорезистентність 
(ІР). Між масою абдомінального жиру та ІР є 
залежність. Так, збільшення вмісту вісцеральної 
жирової тканини з 0,5 до 1,8 кг призводить до 
зменшення чутливості тканин до інсуліну на 
60 %. Зміни біохімічних маркерів МС можуть 
виявлятися до виникнення клінічних ознак ура-
ження серцево-судинної системи та ЦД. Резуль-
тати Фремінгемського дослідження (Framing -
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ham Offspring Study) свідчать про прямо пропор-
ційний зв’язок між частотою розвитку МС та 
рівнем таких біохімічних маркерів, як інгібітор 
активатора плазміногену та альдостерон. Інгібі-
тор активатора плазміногену бере участь у регу-
ляції обміну жирової тканини, розвитку ожирін-
ня та ІР. На його синтез впливають інсулін, глю-
кокортикоїди, ангіотензин ІІ, цитокіни та жирні 
кислоти. Виявлено також зв’язок між рівнем 
альдостерону та розвитком ІР і такими показни-
ками МС, як АГ, рівень ТГ, ОТ та зниження рівня 
холестерину ХС ЛПВЩ. Незалежно від критері-
їв абдомінальне ожиріння є обов’язковим факто-
ром постановки  діагнозу МС [3 — 6, 23, 29].

Метааналіз результатів досліджень, проведе-
них протягом 28 років (1980 — 2008), показав, що 
абдомінальне ожиріння є більш інформативним 
предиктором виживаності хворих на ішемічну 
хворобу серця (ІХС), ніж індекс маси тіла (ІМТ). 
Наявність абдомінального ожиріння прямо про-
порційно, а ІМТ — зворотно пропорційно коре-
лювали з рівнем смертності незалежно від тютю-
нокуріння та статі. Таким чином, у пацієнтів з 
МС маркером ожиріння є збільшення ОТ, навіть 
у пацієнтів з ІХС, які мають нормальний ІМТ.

У 2011 р. прийнято нові рекомендації Євро-
пейської асоціації кардіологів та Європейської 
асоціації атеросклерозу з лікування дисліпідемії, 
відповідно до яких при оцінці ризику за шкалою 
SCORE враховують рівень ЛПВЩ [7, 8].

Формування МС у чоловіків залежить від сту-
пеня абдомінального ожиріння, а у жінок — від 
віку. Залежність між вираженістю абдоміналь-
ного ожиріння та виявами МС виникає у преме-
нопаузі та збільшується в менопаузі. У дослід-
женні EUROASPIRE показано, що з віком у жі-
нок збільшується частота абдомінального ожи-
ріння та зростає рівень ХС ЛПНЩ, поглиб лю-
ються порушення вуглеводного обміну аж до 
розвитку ЦД.

Серед маніфестацій МС важливе місце посі-
дають неалкогольний стеатоз та стеатогепатит 
(НАСГ). Темпи зростання частоти НАСГ відпо-
відають темпам збільшення кількості хворих з 
МС. У країнах Європи НАСГ є найпоширені-
шим хронічним захворюванням печінки (у 
10 — 24 %). У США у структурі захворювань пе-
чінки НАСГ посідає перше місце — на його част-
ку припадає 20 — 30 % [1, 11 — 13, 46].

В основі розвитку стеатозу печінки лежать по-
рушення ліпідного обміну, зумовлені дисбалан-
сом між підвищеним надходженням жирних 
кислот або їх попередників у печінку, порушен-
нями метаболізму ліпідів у гепатоцитах (поси-
лення синтезу та зменшення окиснення жирних 

кислот у мітохондріях) та здатністю органа до 
елімінації ТГ. Абдомінальні адипоцити мають 
високу щільність рецепторів до катехоламінів, 
вони також дуже чутливі до гормональних впли-
вів. Вільні жирні кислоти (ВЖК), які вивільню-
ються в результаті інтенсивного ліполізу вісце-
рального жиру, у великій кількості надходять у 
печінку, що спричиняє розвиток стеатозу печін-
ки, зменшення деградації інсуліну гепатоцитами 
та розвиток гіперінсулінемії [10, 17, 20]. Надмір-
на кількість ВЖК у тканині печінки стимулює 
процеси вільнорадикального окиснення та при-
зводить до накопичення продуктів перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ), які мають токсичний 
та пошкоджувальний ефекти. Стимуляція ПОЛ 
може бути причиною прогресування стеатозу в 
стеатогепатит [38, 45].

При НАСГ змінюються не лише цитоплазма 
гепатоцитів за типом жирової дистрофії та їх ци-
тоскелет, а і вени, артерії та лімфатичні судини 
портальних трактів, виникають стази і тромби в 
судинах, спостерігається надмірне накопичення 
позаклітинних матриксних протеїнів, включаю-
чи колаген [11 — 13].

Основна мета лікування хворих з МС — макси-
мально знизити загальний ризик серцево-
судинної захворюваності та летальності. Для цьо-
го необхідно вжити комплексних заходів, спрямо-
ваних на усунення основних причин МС — гіпо-
динамії та надмірного харчування, які спричиня-
ють енергетичний дисбаланс, а також на зміну 
функціонального стану печінки — основного ор-
гана метаболізму та нормалізацію серцево-
судинної системи — органа-мішені при МС.

Серед методів профілактики та лікування 
хворих на МС основним є зміна способу життя 
та харчування. Без цього інші методи корекції не 
дадуть необхідного ефекту. Про це свідчить той 
факт, що, незважаючи на велику кількість ме-
дичних препаратів, людство програє боротьбу з 
ожирінням, МС, ЦД та іншими захворюваннями 
надлишкового харчування. Досвід деяких розви-
нених країн Європи, а також Японії та Австралії, 
які за допомогою засобів масової інформації та 
освітніх програм змогли роз’яснити населенню 
важливість здорового харчування та занять 
спортом, свідчить про тенденцію до зменшення 
кількості осіб з ожирінням, ЦД, серцево-
судинними катастрофами [4, 6, 29].

Основними принципами харчування пацієн-
тів з МС є помірне зниження енергетичної цін-
ності раціону, який має включати нежирні сорти 
м’яса, птиці, риби, яйця, бобові, овочі, нежирні 
молочні продукти, страви з цілісних зернових 
круп (гречка, кукурудзяна). У харчуванні змен-
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шують кількість жиру і простих вуглеводів, 
включаючи фруктові соки, мед і солодкі фрукти. 
Для адаптації до здорового харчування раціон 
змінюють поступово. Рекомендують збільшити 
фізичну активність. У лікуванні не використову-
ють такі методи, як голодування, дієти з калорій-
ністю 1000 ккал/добу і менше. Значне обмежен-
ня калорійності раціону запускає режим еконо-
мії, посилює жирову інфільтрацію печінки, чи-
нить негативний вплив на м’язи.

Перспективним у лікуванні МС є поліпшен-
ня функціонального стану печінки та судинної 
системи. З цією метою доцільним є застосуван-
ня кофакторів метаболізму та середників нату-
рального походження, які мають позитивний 
вплив як на печінку, так і на судинну систему. 
Значний інтерес у цьому плані викликає комбі-
нований препарат «Бетаргін», до складу якого 
входять амінокислота L-аргінін та ліпотропна 
сполука бетаїн.

Печінкові ефекти аргініну. Аргінін застосову-
ють у гепатологічній практиці з 1960-х. В орга-
нізмі L-аргінін використовується для функціо-
нування багатьох процесів. За участю ферменту 
аргінази L-аргінін розпадається на L-орнітин і 
сечовину, що забезпечує елімінування замінних 
нітровмісних речовин з організму. L-аргінін є 
незамінним компонентом циклу сечової кисло-
ти. Цей шлях дає змогу постійно видаляти ток-
сичний аміак (NH3) з організму. Побічний про-
дукт цієї реакції, L-орнітин, є попередником для 
синтезу поліамінів — молекул, незамінних для 
проліферації і диференціювання клітин печінки 
та інших органів. Аргінін збільшує знешкоджен-
ня аміаку в печінці, сприяючи перетворенню 
аміаку на сечовину, зв’язує токсичні іони амо-
нію, які утворюються при катаболізмі білків у 
печінці. L-аргінін використовують для лікуван-
ня гострої та хронічної печінкової енцефалопа-
тії [2, 9, 16, 21].

L-аргінін позитивно впливає на стан клітин-
них мембран завдяки властивостям знижувати 
в’язкість білково-ліпідного контакту і нормалі-
зувати активність ферментів системи цитохрому 
Р450, що забезпечує детоксикаційну функцію 
печінки, зокрема окиснення ксенобіотиків. 
Останніми роками виявлено позитивний вплив 
L-аргініну на прооксидантно-антиоксидантний 
баланс печінки  в експерименті [2, 9, 16, 21].

Системні впливи L-аргініну. Цілісність та фізіо-
логічна функція ендотелію судин є основою 
здоров’я серцево-сосудинної системи. Дисфунк-
ція ендотелію судин — ранній патофізіологічний 
і незалежний предиктор несприятливого про-
гнозу при більшості серцево-судинних захворю-

вань. Ендотелій артеріальних судин — це шар 
клітин на базальній мембрані, які виконують ав-
токринну, паракринну та ендокринну функцію, 
що сприяє підтриманню балансу контррегулю-
вальних  шляхів, які беруть участь у вазомотор-
них реакціях, проліферації клітин, тромбоутво-
ренні, запаленні та оксидативному стресі. Кліти-
ни ендотелію також залучені в процес модулю-
вання активності лейкоцитів і тромбоцитів, інгі-
бують адгезію лейкоцитів і діапедез, підтриму-
ють непроникність бар’єра для клітин крові і 
плазмових білків.

На регуляцію судинного русла значною мірою 
впливає оксид азоту (NO), відомий як ендотелі-
альний фактор релаксації. NO утворюється в ен-
дотелії під час перетворення L-аргініну на 
L-цитрулін за участю ферменту ендотеліальної 
NO-синтази (eNOS). eNOS локалізується в ен-
дотеліальних клітинах та відповідає за синтез 
базального рівня NO і зміну його рівня у відпо-
відь на фізичні стимули і молекули-агоністи. 
Цей процес (ендотелійзалежна вазодилатація) 
лежить в основі регуляції регіонального крово-
току [2, 9, 19, 41].

Вміст L-аргініну в крові залежить від кількос-
ті спожитого з їжею аргініну, метаболізму білків 
та ендогенного синтезу L-аргініну. Основними 
органами, в яких відбувається синтез L-аргініну, 
є нирки та печінка, де L-аргінін синтезується з 
L-цитруліну, який утворюється переважно в 
тонкому кишечнику. У печінці синтезується до-
статня кількість L-аргініну, який використову-
ється в циклі сечової кислоти, і практично не 
впливає  на концентрацію L-аргініну в систем-
ній циркуляції. Клітини, котрі містять NOS, ма-
ють здатність до реутилізації L-цитруліну в цик-
лі аргінін-цитрулін. L-аргінін також необхідний 
для синтезу креатину, який у фосфорильованій 
формі (креатинфосфат) є незамінним джерелом 
енергії для скорочення м’язів. Продукт його де-
градації — креатинін виводиться клубочками 
нирок. Його використовують як сурогатний 
маркер фільтраційної здатності клубочків ни-
рок [2, 9].

Більшість ефектів аргініну пов’язують з тим, 
що він є попередником NO. Останній міститься 
в усіх тканинах тіла і відіграє важливу роль у 
функціонуванні серцево-судинної, імунної та 
нервової систем. NO інгібує адгезію мононукле-
арів, агрегацію тромбоцитів, проліферацію гла-
денької мускулатури судин, вироблення реак-
тивних форм кисню. У фізіологічних умовах NO 
бере участь в адаптації судинної системи до під-
вищених фізичних навантажень згідно з метабо-
лічними потребами. Дефіцит NO може призво-
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дити до тяжких захворювань, зокрема АГ, ІХС та 
атеросклерозу. Дані доказової медицини дають 
підставу вважати, що введення L-аргініну поліп-
шує ендотеліальну функцію при стенокардії, 
зменшує серцево-судинну недостатность, гіпер-
холестеринемію. Зазначені ефекти визначають-
ся не лише можливістю збільшення продукції 
NO, а й антиоксидантними ефектами, спричине-
ними зниженням концентрації супероксид-
аніон-радикала, який вивільняється з ендотелію 
[19, 41, 42, 48].

Зниження синтезу NO призводить до вазо-
констрикції, вільнорадикального пошкодження 
мембран клітин, зниження активності імунної 
системи, пригнічення сексуальної функції. Де-
фіцит NО може виникнути внаслідок зниження 
його синтезу або підвищення оксидативної інак-
тивації. За даними деяких досліджень, пацієнти 
з порушеною ендотеліальною функцією мають 
високий ризик розвитку серцево-судинних за-
хворювань. Перорально введений L-аргінін лег-
ко всмоктується і є субстратом для синтезу NO, 
білків, сечовини, креатину, вазопресину. L-аргі-
нін підвищує синтез NO і зменшує вияви дис-
функції ендотелію, має антиоксидантну дію. 
Клінічні випробування продемонстрували ефек-
тивність аргініну у різних категорій пацієнтів. 
Повідомляється, що пероральне введення аргіні-
ну значно зменшує систолічний тиск у пацієнтів 
з гіпертонією, пацієнтів, які перебувають на ге-
модіалізі, реципієнтів ниркових трансплантатів, 
вагітних [19, 41, 42, 48].

Результати метааналізу свідчать, що ефект 
L-аргініну залежить від початкового стану ендо-
телію. Застосування L-аргініну не спричиняє 
збільшення ендотелійзалежної вазодилатації у 
здорових індивідуумів з нормальною функцією 
ендотелію, тоді як при порушенні функції ендо-
телію препарат є ефективним.

У разі типової дієти людина отримує 3 — 6 г 
L-ар гі ніну на добу. Основними джерелами L-ар гі-
 ніну є насіння, пшеничні зародки, овес, бобові 
(соя, горох, квасоля), м’ясо, горіхи, риба, желатин, 
молочні та морепродукти. Так, 1 г білка в раціоні 
містить близько 54 мг L-аргініну. З віком вміст 
L-аргініну в крові зменшується, а при МС та за-
хворюваннях печінки потреба в ньому зростає.

Бетаїн

Бетаїн відомий медицині понад сто років. 
Уперше його виділили з екстракту цукрових бу-
ряків (Beta vulgaris). Це похідне амінокислоти 
гліцину — триметилгліцин. В організмі він син-
тезується шляхом окиснення холіну або надхо-
дить з їжею [14, 15, 26].

Печінкові ефекти бетаїну. Біологічне значення 
бетаїну виявили на експериментальних моделях 
цирозу печінки в 1942 р. Воно було підтвердже-
не іншими дослідженнями. Дослідники встано-
вили, що бетаїн може заміняти холін і функціо-
нувати як ефективний донор метильних груп 
при харчовій недостатності метіоніну. Бетаїн 
здатний запобігати накопиченню ліпідів у печін-
ці. Його визнано ефективним ліпотропним аген-
том. Метаболізм бетаїну пов’язаний з обміном 
холіну та метіоніну [26, 31, 34, 45].

Однією з важливих функцій холіну є синтез 
фосфатидилхоліну, компонента клітинних мемб-
ран та обов’язкового компонента ЛПВЩ. Бетаїн 
бере участь у реакціях метилювання, в яких від-
бувається передача карбонової групи від деяких 
амінокислот через фолатний цикл у цик лі гомо-
цис теїн-метіонін і далі до фосфатидилхоліну. 
Формування фосфатидилхоліну з фосфатидил-
етаноламіну — одна з найважливіших реакцій 
метилювання. Бетаїн у цих реакціях сприяє пе-
ретворенню гомоцистеїну на метіонін. Завдяки 
цьому бетаїн може заміщати дефекти в реакціях 
метилювання, спричинені порушенням фолат-
ного циклу або синтезу деяких вітамінів. При 
цих порушеннях участь бетаїну в перетворенні 
гомоцистеїну на метіонін стає вирішальною. Бе-
таїн може також замінювати S-аденозил ме тіонін 
у реакціях синтезу фосфатидилхоліну. Антисте-
атогенна та антифібротична дія бетаїну асоцію-
ється з його властивостями зменшувати рівень 
гомоцистеїну в крові та нормалізувати вміст аде-
нозину в печінці [14, 15, 26, 28, 37].

Дефекти фолатного циклу і циклу гомо цис-
теїн — метіонін є поширеними порушеннями і 
спостерігаються при жировій хворобі печінки. Є 
дані про ефективність бетаїну при лікуванні хво-
рих з неалкогольним стеатогепатитом, підтверд-
жені біохімічними показниками і результатами 
гістологічного дослідження печінки [28, 37].

Системні впливи бетаїну. Участь бетаїну в обмі-
ні метіоніну сприяє зниженню в крові рівня го-
моцистеїну. Підвищений рівень гомоцистеїну в 
крові є важливою причиною розвитку атероскле-
розу. Гомоцистеїн пошкоджує стінку артерій, що 
призводить до накопичення в місці пошкоджен-
ня макрофагів, які захоплюють холестерин та 
спричиняють запальний процес. Високий рівень 
гомоцистеїну спричиняє порушення функції ен-
дотелію, проліферацію гладенько м’язо вих клітин 
судин, активацію тромбоцитів і посилює процеси 
коагуляції, що призводить до посилення тромбо-
утворення. Показано, що збільшення рівня гомо-
цистеїну на 5 мкмоль/л підвищує ризик атеро-
склеротичного ураження коронарних артерій і 
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ризик інфаркту міокарда у жінок на 80 %, у чоло-
віків — на 60 % [28, 37, 43, 45].

Бетаїн також діє як антиоксидант, бере участь 
у регуляції синтезу NO, синтезі креатину та кар-
нітину, що поліпшує стан м’язової тканини. Бе-
таїн також відіграє провідну роль у регуляції клі-
тинної гідратації і утриманні цитоплазмою клі-
тин необхідної кількостіт води [14, 15, 43, 45].

Бетаїн виявлено у різних продуктах. Він та-
кож синтезується в печінці та нирках з холіну. 
Для людини норма споживання бетаїну стано-
вить від 100 до 800 мг/добу. До продуктів, бага-
тих на бетаїн, належать (мг/100 г): пшеничні ви-
сівки — 1339, шпинат — 600 — 645, буряк — 
114 — 297, пшеничний хліб грубого помелу — 226, 
креветки — 219.

За наявності стеатогепатозу, стеатогепатиту 
будь-якої етіології, МС, захворювань серцево-
судинної системи потреби в аргініні та бетаїні 
зростають, тому доцільним є вживання комплекс-
ного препарату «Бетаргін», 1 ампула якого (10 мл) 
містить аргініну цитрату нейтрального — 1 г, бе-
таїну основного — 1,0 г. Застосування «Бетаргіну» 
на тлі дієтичних рекомендацій дає змогу ефектив-
ніше зменшити жирову інфільт рацію печінки, 
нормалізувати метаболічні порушення, поліпши-
ти стан серцево-судинної системи та уникнути по-
бічних ефектів дієтичного лікування у хворих на 
МС. Застосування дієтичних обмежень супрово-
джується низкою небажаних ефектів, таких як гі-
перліпідемія, гіперкоагуляція, посилення стеатозу 
та стеатогепатиту, зумовлених підвищенням ліпо-
лізу в жировій тканині, та надмірне надходженя 
вільних жирних кислот у кров та печінку.

Мета дослідження — вивчити вплив аргініну у 
поєднанні з бетаїном на вміст ліпідів і гомоцис-
теїну в крові хворих на неалкогольний стеатоге-
патит у поєднанні з ГХ .

Обстежено 50 хворих на НАСГ у поєднанні з 
ГХ на тлі абдомінального синдрому. Жінок було 
29 (58 %), чоловіків — 21 (42 %). Вік хворих — від 
38 до 60 років. Використовували загальноклініч-
ні методи обстеження: опитування, антропомет-
ричні показники, добовий моніторинг АТ, елект-
рокардіографію, ультразвукове дослідження ор-
ганів черевної порожнини, лабораторні та біохі-
мічні дослідження. Для діагностики надлишко-
вої маси тіла та ожиріння використовували ІМТ, 
який визначали за формулою Кетле. Для визна-
чення фенотипу ожиріння проводили візуальну 
оцінку локалізації жирових відкладень — у верх-
ній і нижній половині тулуба. Визначали ОТ і  
відношення обводу талії до обводу стегон.

Для заперечення вірусної етіології гепатиту 
визначали серологічні маркери вірусного гепа-
титу B (HBsAg, HBsAb, HBeAg, HBeAb, 
HBcАbIgM і IgG) за допомогою полімеразної 
ланцюгової реакції — ДНК вірусного гепатиту С 
(anti-HCV) і РНК. У сироватці крові досліджу-
вали вміст загального білірубіну та його фрак-
цій, білкових фракцій, активність трансаміназ 
(аланінамінотрансферази (АЛТ) та аспартатамі-
нотрансферази (АСТ)), гамма-глутаміл транс-
пеп тидази (ГГТП), лужної фосфатази (ЛФ), 
тимолову пробу. У сироватці крові визначали 
вміст загального холестерину (ЗХ), холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 
ХС ЛПВЩ і гомоцистеїну.

Залежно від призначеного лікування виділено 
дві групи хворих: у групі порівняння (n = 25) ре-
комендували зменшити в раціоні продукти, бага-
ті на вуглеводи і жири, збільшити фізичну ак-
тивність, в основній групі (n = 25) — додатково 
призначали «Бетаргін» по 1 ампулі двічі на добу 
протягом 12 тиж.

Загальний стан хворих був задовільним. 
Основною скаргою було збільшення маси тіла у 
96 %. Хворі скаржилися на загальну слабкість 
(98 %), відчуття тяжкості в правому підребер’ї, 
яке найчастіше виникало після їди, метеоризм. У 
більшості хворих мало місце порушення харчо-
вої поведінки — зниження відчуття ситості під 
час їди відзначали 39 (78 %), ранкову анорек-
сію — 32 (64 %), синдром нічної їди — 36 (72 %) 
хворих. Аналіз фізичної активності виявив, що 
більшість хворих були зайняті діяльністю, яка не 
потребувала значних фізичних затрат.

Згідно з результатами сонографічного дослід-
ження, в усіх пацієнтів виявлено помірне збіль-
шення розміру печінки, дифузне ущільнення па-
ренхіми печінки, сонографічні ознаки стеатозу 
печінки. Вивчення показників функціонального 
стану печінки показало помірне (не більше ніж у 
1,5 разу) підвищення активності АЛТ та АСТ. За 
результатами вивчення вмісту в крові ліпідів 
діаг ностовано дисліпідемію, яка характеризува-
лася підвищенням рівня ЗХ, ХС ЛПНЩ і змен-
шенням концентрації ХС ЛПВЩ. У 14 хворих 
основної групи і 13 — групи порівняння виявле-
но підвищений рівень у крові гомоцистеїну.

Однією з важливих змін, характерних для 
НАСГ у поєднанні з ГХ, є розвиток атерогенної 
дисліпідемії. Гіперхолестеринемія значно погір-
шує перебіг захворювання і є чинником розвит-
ку таких небезпечних для життя ускладнень з 
боку серцево-судинної системи, як інфаркт міо-
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карда та інсульт. Дані про вміст ліпідів у крові 
хворих наведено в таблиці.

У хворих виявлено дисліпідемію з підвищен-
ням у сироватці крові рівня ЗХ, ХС ЛПНЩ та 
зниженням вмісту ХС ЛПВЩ (р < 0,001). Од нією 
зі специфічних змін ліпідного обміну, характер-
них для НАСГ, є підвищення в крові концент-
рації ТГ — у 3,2 разу у хворих основної групи і в 
3,1 разу у хворих групи порівняння (р < 0,001).

Визначення вмісту ліпідів у сироватці крові 
хворих через 4 міс від початку лікування показа-
ло, що у хворих основної групи спостерігається 
позитивна динаміка ліпідного спектра сироват-
ки крові, про що свідчить зменшення вмісту ате-
рогенних ліпідів і підвищення рівня ХС ЛПВЩ. 
Концентрація ЗХ у сироватці крові хворих 
основ ної групи після лікування зменшилася в 
1,2 разу, вміст ХС ЛПНЩ — в 1,4 разу (р < 0,001). 
Найбільший вплив запропонованого лікуваль-
ного комплексу виявлено на вміст у сироватці 
крові ТГ — у хворих основної групи через 4 міс 
лікування він зменшився в 1,6 разу (р < 0,001). 
Установлено підвищення в 1,2 разу рівня 

ХС ЛПВЩ після лікування в крові хворих 
основ ної групи.

Збільшення вмісту в крові гомоцистеїну вва-
жається одним з чинників підвищеного ризику 
атеросклеротичного ураження судинної стінки. 
У хворих в основній групі після лікування кон-
центрація гомоцистеїну в крові була значно 
нижчою порівняно з показником до лікування, 
що зумовлено поліпшенням процесів перетво-
рення гомоцистеїну на метіонін під впливом бе-
таїну (р < 0,01).

Розвиток неалкогольного стеатогепатиту на 
тлі абдомінального ожиріння супроводжується 
значними змінами ліпідного спектра крові 
(збільшенням вмісту атерогенних ліпідів), що 
підвищує ризик розвитку небезпечних усклад-
нень з боку серцево-судинної системи.

Виявлено нормалізувальний ефект препарату 
«Бетаргін», який містить L-аргінін і бетаїн, на 
показники ліпідного обміну та концентрацію го-
моцистеїну в крові.

Таблиця. Вміст ліпідів та гомоцистеїну в крові пацієнтів до та через 4 місяці лікування, ммоль/л

Показник Здорові 
(n = 17)

Основна група (n = 25) Група порівняння (n = 25)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Загальний холестерин 4,17 ± 0,09 7,12 ± 0,15* 5,97 ± 0,12# 7,60 ± 0,24* 6,88 ± 0,18 

ХС ЛПНП 2,31 ± 0,07 5,78 ± 0,23* 4,25 ± 0,15# 5,81 ± 0,24* 5,26 ± 0,17

ХС ЛПВП 1,65 ± 0,04 0,89 ± 0,02* 1,04 ± 0,03# 0,91 ± 0,03* 0,96 ± 0,04

Тригліцериди 1,62 ± 0,05 5,15 ± 0,24* 3,16 ± 0,13# 5,07 ± 0,14* 4,79 ± 0,16

Гомоцистеїн 10,3 ± 0,35 27,5 ± 3,6* 16,6 ± 1,5# 25,3 ± 2,3* 23,1 ± 2,5

Примітка. * Різниця щодо здорових осіб статистично значуща (р < 0,05).
# Різниця щодо значень до лікування статистично значуща (р < 0,05).
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Печеночные и внепеченочные эффекты  
лечебного комплекса с L-аргинином и бетаином  
у больных метаболическим синдромом
Освещены современные взгляды на роль печени в развитии метаболического синдрома и влияние арги-
нина и бетаина на функциональное состояние печени, сердечно-сосудистую систему, липидный обмен. 
Показаны возможности применения «Бетаргина» для лечения и профилактики прогрессирования мета-
болического синдрома.
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The hepatic and extra-hepatic effects  
of the treatment complex with arginine-L and betaine  
in patients with metabolic syndrome
The article elucidates the current concepts of the role of liver in the development of metabolic syndrome, and 
effects arginine and betaine on the functional state of liver, cardiovascular system, lipid exchange. The possibili-
ties of Betargin use for the treatment and prophylaxis of the metabolic syndrome progression have been shown.
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