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Захворюваність на хронічний панкреатит

(ХП) та його поширеність сьогодні зроста�

ють швидкими темпами як в Україні, так і в

усьому світі, що пов’язують переважно з не�

якісним харчуванням, спотворенням хар�

чової поведінки, неправильним лікуванням

у разі розвитку захворювання, а часто – з

наявністю супутньої патології. Медико�

соціальне значення проблеми ХП визна�

чається прогресуванням захворювання з

поступовим розвитком і наростанням

зовнішньосекреторної недостатності (ЗСН)

підшлункової залози (ПЗ), персистенцією

больового та диспепсичного синдромів,

що, у свою чергу, призводить до зниження

якості життя пацієнтів. Великого значення

в цьому аспекті надають синдрому трофо�

логічної недостатності (ТН), яка най�

частіше проявляється остеодефіцитом,

анемією, ліпідним дисбалансом і має як

первинний, так і вторинний характер.

У патогенезі ХП важливу роль відіграє

ішемічний фактор, який може бути зумов�

лений як атеросклеротичним уражен�

ням судин, так і вазоспазмом, що спо�

стерігається при гіпертонічній хворобі

(ГХ). Крім того, на особливу увагу заслуго�

вує порушення відтоку панкреатичного

секрету внаслідок розладів релаксації глад�

ких м’язів сфінктера Одді. Слід зазначити,

що в обох випадках важливе значення мо�

же мати порушення NO�залежного ме�

ханізму релаксації гладких м’язів, тим біль�

ше, що існують повідомлення про розвиток

дисфункції ендотелію у пацієнтів як із ГХ,

так і з ХП. Іншими вагомими чинниками

прогресування обох захворювань є стрес і

порушення вегетативної іннервації. 

З огляду на спільні ланки патогенезу

доцільним є призначення препаратів з по�

зитивною дією на перебіг і ХП, і ГХ.

Інгібітори ангіотензинперетворювального

ферменту (ІАПФ) становлять одну з п’яти

основних груп антигіпертензивних засобів,

які позитивно впливають на перебіг ХП і

якість життя хворих. Раміприл – ІАПФ із

двома шляхами виведення з організму, який

має антиоксидантні властивості, здатний

покращувати структурно�функціональний

стан клітинних мембран, сповільнювати

темпи прогресування атеросклерозу, зни�

жувати співвідношення холестерин

(ХС)/фосфоліпіди та вміст дієнових

кон’югатів у мембранах еритроцитів.

Пригнічуючи АПФ, раміприл гальмує ак�

тивність панкреатичних зірчастих клітин,

яким належить провідна роль у посиленні

явищ фіброзу в ПЗ, що поряд із відновлен�

ням нормального кровопостачання може

істотно впливати на сповільнення прогре�

сування ХП. Такі характеристики раміпри�

лу обґрунтовують доцільність вивчення йо�

го застосування у хворих із ХП та ГХ у

якості базисної терапії ГХ з огляду на мож�

ливість позитивного впливу не лише на ар�

теріальний тиск (АТ) пацієнтів, а й на ок�

ремі ланки патогенезу ХП, зокрема на

відновлення мікроциркуляції в ПЗ,

функцію ендотелію, стан системи перекис�

ного окислення ліпідів (ПОЛ) та антиокси�

дантного захисту (АОЗ), а також на процеси

фіброзу в ПЗ. 

Важливе значення в патогенезі багатьох

захворювань має ендотеліальна дис�

функція (ЕД) та порушення синтезу NO як

її прояв. L�аргінін (LA) покращує функцію

судин та ендотелію за рахунок нейт�

ралізації негативних ефектів асиметрично�

го диметиларгініну, пригнічення синтезу

ендотеліну�1, корекції змін ліпідного

спектра й реологічних властивостей крові.

Крім того, відомо, що пероральне застосу�

вання LA сприяє зниженню АТ, формуван�

ню його сприятливих профілів, покращен�

ню функції ендотелію пацієнтів. Здатність

викликати розслаблення гладеньких м’язів

судин та шлунково�кишкового тракту, а

також антиоксидантні властивості LA слу�

гують теоретичним підґрунтям для його

використання в ході медичної реабілітації

хворих на ХП у фазі ремісії в поєднанні з

ГХ. Однак сьогодні доцільність застосу�

вання донаторів оксиду азоту в лікуванні

ХП залишається предметом дискусій і ма�

ло висвітлена в літературі.

Метою нашого дослідження було встано�

вити клініко�патогенетичні особливості

ХП, поєднаного з ГХ, та підвищити ефек�

тивність реабілітації хворих із цією ко�

морбідністю. Було проведено комплексне

обстеження в динаміці 124 пацієнтів пра�

цездатного віку (22�59 років), хворих на

ХП з легким та середньотяжким перебігом

у фазі ремісії. Основна група – 89 пацієнтів

із ХП у фазі ремісії в поєднанні з ГХ

ІІ стадії, 1�2 ступеня, серцевою недо�

статністю 0 стадії (48 жінок і 41 чоловік);

група порівняння – 35 хворих на ХП

(18 жінок і 17 чоловіків); група контролю –

20 практично здорових осіб, які пройшли

поліклінічний медогляд і були репрезента�

тивними основній групі. Діагноз ХП вста�

новлювали на підставі оцінки клінічних

ознак, даних анамнезу, лабораторних по�

казників (рівень амілази в сироватці крові,

фекальної еластази�1 – ФЕ�1, копрогра�

ми), а також результатів ультразвукового

дослідження ПЗ відповідно до вимог нака�

зу МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р.

«Про затвердження клінічних протоколів

надання медичної допомоги за спе�

ціальністю «гастроентерологія». 

Діагноз ГХ, її ступінь і стадію встановлю�

вали згідно з рекомендаціями Європейської

асоціації кардіологів (2007) та Української

асоціації кардіологів (2011) на підставі даних

анамнезу, об’єктивного обстеження, резуль�

татів лабораторних та інструментальних

досліджень відповідно до наказів МОЗ Ук�

раїни № 436 від 03.07.2006 р. «Про затверд�

ження клінічних протоколів надання медич�

ної допомоги за спеціальністю «кар�

діологія»» і № 384 від 24.05.2012 р. «Про за�

твердження та впровадження медико�техно�

логічних документів зі стандартизації медич�

ної допомоги при артеріальній гіпертензії». 

Усіх хворих на ХП у поєднанні з ГХ

згідно з програмою корекції було роз�

поділено на дві групи, співставні за віком,

статтю пацієнтів і тривалістю захворю�

вання. Перша група (n=30) отримувала

стандартний лікувальний (СЛ) комплекс

відповідно до наказу МОЗ України № 271

від 13.06.2005 р. «Про затвердження

клінічних протоколів надання медичної

допомоги за спеціальністю «гастроенте�

рологія»». Другій групі (n=59) було при�

значено СЛ комплекс у комбінації з перо�

ральним прийомом донатора оксиду азоту

L�аргініну аспартату (СЛ+LА) у дозі 2 г

(10 мл) двічі на добу під час їди. 

Провідними клінічними синдромами у

хворих на ХП були больовий, диспепсич�

ний та астеноневротичний. При цьому пе�

реважну більшість пацієнтів періодично

турбували прояви двох чи навіть трьох

синдромів. Диспепсичний синдром пе�

ріодично виникав у 106 (85,5%) хворих,

астеноневротичні симптоми було діагнос�

товано у 97 (78,2%) пацієнтів, на періодич�

ний біль чи відчуття дискомфорту в ділянці

живота скаржилися 89 (71,8%) осіб. У 75

(60,5%) обстежених було виявлено се�

редньотяжкий перебіг ХП, тоді як легкий

перебіг – у 49 (39,5 %) пацієнтів. Хворих із

тяжким перебігом ХП до участі в до�

слідженні не залучали.

Вивчено особливості клінічного пе�

ребігу ХП, якість життя пацієнтів, прове�

дено оцінку структурно�функціонального

стану ПЗ, трофологічного статусу (ТС)

хворих, показників ліпопероксидації,

АОЗ, цитокінового профілю, рівня нітрит�

аніону залежно від наявності чи відсут�

ності ГХ.

У групі пацієнтів з ізольованим ХП пе�

реважав легкий перебіг захворювання,

який спостерігали у 22 (62,9%) осіб, тоді

як у групі ХП+ГХ у більшості обстеже�

них, а саме у 62 (69,7%), реєстрували пе�

ребіг ХП середньої тяжкості. Негативний

вплив наявності гемодинамічних пору�

шень на перебіг ХП підтверджувався

помірної сили прямим кореляційним

зв’язком між рівнем офісного систолічно�

го (САТ) (r=0,43, p<0,001) і діастолічного

АТ (ДАТ) (r=0,67, p<0,001) та тяжкістю

перебігу ХП у хворих із ГХ. 

Середній рівень ФЕ�1 у калі пацієнтів із

ХП становив 168,83±3,99 мкг/г і був ви�

щим (р<0,001) за такий у групі ХП+ГХ –

144,73±2,70 мкг/г. Отже, ЗСН ПЗ в осіб із

ХП була легкою, тоді як ГХ призводила до

розвитку середньотяжкої екскреторної не�

достатності. На ступінь ЗСН ПЗ у хворих із

ХП і ГХ найбільшою мірою впливав рівень

ДАТ: ці показники поєднував сильний зво�

ротний кореляційний зв’язок (r=�0,87;

р<0,001). Водночас у пацієнтів з ізольова�

ним ХП на ступінь вираження ЗСН ПЗ

найістотніше впливала тривалість ХП:

спостерігали зворотний кореляційний

зв’язок ФЕ�1 зі стажем ХП (r=�0,52;

р<0,001). 

Зміни, виявлені у ПЗ за допомогою

ультразвукового дослідження, що підтве�

рджували наявність процесів запалення та

його наслідків у вигляді фіброзу, кальци�

нозу й виражені в балах, помірно корелю�

вали з порушеннями з боку серця за дани�

ми ЕхоКГ, зокрема з товщиною міжшлу�

ночкової перегородки (r=0,581; р<0,001)

та товщиною задньої стінки лівого шлу�

ночка (r=0,514; р<0,001). Такі результати,

а також зв’язок встановлених структурно�

функціональних порушень із гемоди�

намічними змінами підтверджують тезу

про те, що ПЗ є одним із органів�мішеней

при ГХ. 

Структурно�функціональні зміни у ПЗ

супроводжувалися більш вираженою клі�

нічною симптоматикою. Зокрема, хворих

на ХП, поєднаний із ГХ, порівняно з па�

цієнтами з ізольованим ХП вірогідно

частіше (р<0,05) турбували прояви больо�

вого – 71 (79,8%) проти 18 (51,4%), диспеп�

сичного – 83 (93,3%) проти 23 (65,5%),

діарейного – 43 (48,3%) проти 5 (14,3%)

синдромів. Про більш суттєвий вплив

симптомів ХП на якість життя осіб із ГХ

свідчать результати опитування із засто�

суванням специфічного опитувальника

GSRS (3,52±0,15 проти 2,94±0,14 бала у

пацієнтів без ГХ). 

Результати опитування з використан�

ням загального опитувальника MOS SF�

36 показали більш значне зниження

якості життя в осіб із ГХ порівняно з хво�

рими на ХП без ГХ. Зокрема, фізичний

компонент якості життя вірогідно

(р<0,001) погіршувався за рахунок больо�

вого синдрому – 44,2±6,3 бала у пацієнтів

із ГХ проти 70,3±7,4 бала у хворих на ХП

без ГХ, а також загального стану здоров’я

(р<0,05) – 37,9±7,9 бала у пацієнтів із ХП

і ГХ проти 54,3±5,2 бала у хворих на ХП

без ГХ. Проте погіршення якості життя

пацієнтів із ХП і ГХ було зумовлено і пси�

хологічною складовою, зокрема віро�

гідним (р<0,001) зниженням рольового

емоційного функціонування до 45,7±7,6

бала у хворих із ХП, поєднаним із ГХ,

проти 75,1±5,8 бала у пацієнтів без ГХ, а

також соціального функціонування до

56,8±7,2 бала на тлі ГХ проти 77,6±6,9 ба�

ла у решти хворих із ХП. Спостерігали

вірогідно (р<0,05) більш значне зниження

життєвої активності у пацієнтів із ХП і ГХ

до 35,8±5,3 бала проти 46,6±6,1 бала у

хворих на ХП без ГХ.

Зниження якості життя за опитувальни�

ками GSRS і MOS SF�36 у пацієнтів із ХП,

поєднаним із ГХ, може бути пов’язане з по�

силенням ролі ішемічного компонента в

патогенезі ХП, а також зі зростанням нега�

тивного впливу стресу на перебіг обох за�

хворювань. У літературі є повідомлення

про наявність прямих зв’язків між

варіабельністю САТ та ураженням органів�

мішеней на тлі ГХ. Виявлені в нашому

дослідженні прямі кореляційні зв’язки

варіабельності САТ і ДАТ із диспепсичним

синдромом у пацієнтів із коморбідною па�

тологією підтверджують негативний вплив

порушень гемодинаміки на ПЗ, а також

Клініко*патогенетичні порушення 
при хронічному панкреатиті у поєднанні 

з гіпертонічною хворобою та шляхи 
їх корекції в практиці сімейного лікаря 

Комбіноване ураження травної й серцево'судинної системи в клініці внутрішніх хвороб зустрічається досить часто.
Комплексний підхід до вивчення патології внутрішніх органів дозволяє уникнути діагностичних помилок, сприяє
підвищенню ефективності лікування, а також покращує результати медичної реабілітації пацієнтів.
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можуть слугувати обґрунтуванням тверд�

ження про ПЗ як про орган�мішень при

ГХ. Розвиток специфічних морфологічних

змін у ПЗ на тлі артеріальної гіпертензії до�

ведено в експерименті, що виявив зміни,

які характеризують морфофункціональну

недостатність ПЗ: помірний набряк аци�

нусів і стромальних елементів, повнокров’я

судин, гемокапілярів фенестрованого типу,

гіпертрофію острівців Лангерганса, збіль�

шення кількості без’ядерних панкреато�

цитів на 10%.

Для комплексної оцінки стану живлен�

ня та адекватності забезпечення організму

основними нутрієнтами в медичній науці в

останні роки було введено поняття ТС ор�

ганізму. Його оцінюють за станом білково�

го, ліпідного, мінерального та вітамінного

обмінів. ТН – це стан, який характери�

зується недостатністю харчових речовин

органічного й неорганічного складу, які

необхідні організму людини для забезпе�

чення життєдіяльності. На тлі ХП ТН мо�

же розвиватися в результаті екзогенного

дефіциту нутрієнтів, що пов’язано з недо�

статнім споживанням харчових речовин з

їжею (щадне харчування внаслідок больо�

вого синдрому, нераціональне при зловжи�

ванні алкоголем або з огляду на певні

соціально�економічні чинники). Проте із

прогресуванням ХП недостатність харчо�

вих речовин починає набувати ендогенно�

го характеру й зумовлена порушенням за�

своєння та обміну речовин в організмі хво�

рого, що часто пов’язано з наявністю ЗСН

ПЗ. ТН при ХП за своєю сутністю є

полінутрієнтною і характеризується синд�

ромами дефіциту енергії, білка, вітамінів,

мікроелементів та електролітів. Клінічні

симптоми ХП часто є наслідками прогре�

сування ТН із виснаженням запасів

нутрієнтів у тканинах і розвитком

біохімічних та функціональних порушень.

Під час аналізу ліпідного компонента

ТС пацієнтів з ізольованим ХП і за його

поєднання з ГХ було виявлено різноспря�

мовані зміни. У разі поєднаного перебігу

ХП із ГХ спостерігалися розлади живлен�

ня у вигляді надлишкової маси тіла чи

ожиріння у 79 (88,8%) осіб. У хворих із

поєднаною ГХ реєстрували вищий рівень

загального ХС (5,13±0,11 ммоль/л) та ХС

ліпопротеїнів низької щільності – ЛПНЩ

(3,36±0,17 ммоль/л), а також тригліце�

ридів (1,53±0,05 ммоль/л) порівняно з

відповідними показниками групи контро�

лю (р<0,001): 4,65±0,12, 2,96±0,10 і

0,95±0,05 ммоль/л відповідно. Ізольова�

ний ХП перебігав на тлі незміненої маси

тіла – у 15 (42,9%) осіб, або супроводжу�

вався змінами ТС у вигляді дефіциту маси

тіла за показником індексу маси тіла – у 14

(40,0%) пацієнтів. Переважання зниження

живлення у хворих із ХП без ГХ підтверд�

жувалося вірогідним (р<0,001) зменшен�

ням товщини шкірно�жирової складки

над трицепсом – 12,31±0,17 мм порівняно

з контрольним значенням 15,37±0,15 мм.

Водночас показники вісцерального пулу

ліпідів у пацієнтів без ГХ вірогідно не

відрізнялися від контрольних параметрів. 

Дані літератури свідчать про значне по�

ширення ліпідних порушень у хворих на

ХП, особливо у разі його поєднання з ГХ.

Відсутність істотних відхилень від нормаль�

них показників у ліпідному профілі обсте�

жених пацієнтів пов’язана з тим, що в

дослідження не включали осіб із мета�

болічним синдромом. Проте виявлені в ході

спостереження вищі порівняно з контроль�

ними значеннями показники загального

ХС, тригліцеридів і ХС ЛПНЩ на тлі зни�

ження антиатерогенної фракції ХС ліпо�

протеїнів високої щільності (ЛПВЩ) свід�

чать про негативні тенденції в ліпідограмі у

пацієнтів з коморбідною патологією.

Про недостатність забезпечення ор�

ганізму білками свідчили знижені показ�

ники об’єму м’язів плеча як у чоловіків,

так і у жінок із ХП порівняно з такими у

групі контролю. Реєстрували більш

суттєві зміни вісцерального пулу білка у

хворих на ХП, поєднаним із ГХ, за раху�

нок більш вираженого анемічного синд�

рому. Рівень гемоглобіну у пацієнтів

із коморбідною патологією становив

94,66±1,07 проти 115,83±1,75 г/л у хво�

рих із ХП без ГХ.

Відомо, що на тлі ХП спостерігається

збільшення частоти переломів унаслідок

незначних травм, що пов’язують із роз�

витком остеопенічних та остеопоротич�

них змін у кістках. Процеси обміну в

кістках відбуваються повільно, проте во�

ни є дуже чутливими до змін у загальному

обміні речовин. Негативний вплив ГХ на

ТС пацієнтів із ХП було підтверджено в

нашому дослідженні. Зокрема, визначені

параметри кісткової тканини у групі хво�

рих на ХП із ГХ відповідали зниженню її

мінеральної щільності (МЩКТ) до рівня

остеопенії ІІ ступеня, у групі без ГХ – ос�

теопенії І ступеня. Системний характер

порушень ТС у пацієнтів із коморбідною

патологією підтверджують встановлені в

нашому дослідженні прямі кореляційні

зв’язки МЩКТ із показником кількості

еритроцитів (r=0,44; р=0,002), а також із

рівнем гемоглобіну (r=0,36; р=0,011).

Зв’язок між порушеннями мінерального і

ліпідного обміну підтверджується зни�

женням МЩКТ зі збільшенням маси тіла

(r=�0,32; р=0,023).

Виявлені зв’язки компонентів ТС між

собою, а також із параметрами гемоди�

наміки пацієнтів свідчать про ТН як про

синдром, який супроводжує ХП і тяжкість

якого зростає із прогресуванням гемоди�

намічних змін.

Однією з основних моделей патогенезу

ХП є цитокінова. Прозапальні цитокіни

(Цк) відіграють провідну роль у форму�

ванні фіброзу ПЗ. Виявлено здатність ви�

кликати вазоконстрикцію у прозапальних

Цк, зокрема у TNF. Доведено здатність

прозапальних Цк спричиняти зміни

функції ендотелію і гемореології, стимулю�

вати процеси ремоделювання судин. 

Під час дослідження Цк�профілю

пацієнтів із ХП встановлено дисбаланс за

рахунок зростання рівня прозапального Цк

TNF у хворих із ХП, при цьому зміни були

більш вираженими в осіб із коморбідною

патологією (20,32±0,74 проти 16,98±0,91

пг/мл у пацієнтів з ізольованим перебігом

ХП). Доведено достовірний сильний коре�

ляційний зв’язок TNF з рівнем систолічно�

го офісного АТ (r=0,658; р<0,001), індексом

часу за добу для САТ (r=0,521; р<0,001), а

також із рівнем денного САТ (r=0,637;

р<0,01). Рівень TNF підвищувався зі збіль�

шенням біологічного віку хворих (r=0,454;

р=0,001). Вищі показники TNF асоціюва�

лися з більш тяжким перебігом ХП

(r=0,613; р<0,001) і негативно впливали на

екскреторну функцію ПЗ, про що свідчив

зворотний помірний кореляційний зв’язок

із показником ФЕ�1 у калі (r=�0,648;

р<0,001). Тобто в нашому дослідженні ви�

явлено зростання ролі цитокінового ме�

ханізму у прогресуванні ХП у пацієнтів із

коморбідною патологією. 

У хворих на ХП із ГХ встановлено до�

стовірне посилення ендотоксикозу по�

рівняно з результатами групи контролю

(за рівнем середніх молекул МСМ1

відповідно на 40,54%; р<0,001 і МСМ2

48,94%; р<0,001), оксидативного стресу (за

показником малонового альдегіду (МА) на

32,0%; р<0,001), ослаблення антиоксида�

нтних систем захисту (за рівнем сумарної

осередкової дози (СОД) на 20,52%; р<0,05,

каталази – на 17,85%; р<0,05), посилення

хронічного запального процесу (за рівнем

церулоплазміну на 7,12%). Виявлені

тенденції корелювали з підвищенням та

варіабельністю САТ і ДАТ (МА помірно

к о р е л ю в а в і з в а р і а б е л ь н і с т ю С АТд

(r=0,652; р<0,001), індексом часу за добу

для САТ (r=0,648; р<0,001) і ДАТ (r=0,613;

р<0,001); активність СОД знижувалася зі

зростанням ДАТд (r=�0,646; р<0,001), що

підтвердило значимість наявності ар�

теріальної гіпертензії у поглибленні пато�

генетичних синдромів виникнення і прог�

ресування ХП.

ЕД сьогодні надають важливого значен�

ня в патогенезі захворювань серцево�су�

динної системи та інших органів і систем,

особливо поєднаної патології. Наявність у

пацієнтів порушень ендотелійзалежної ре�

лаксації судин негативно впливає на кро�

вопостачання внутрішніх органів, що зу�

мовлює прогресування інших хронічних

захворювань. Ендотелій є однією з основ�

них мішеней для медіаторів запалення і

слугує засобом реалізації ключових ме�

ханізмів патогенезу багатьох гострих та

хронічних станів. Одним із найважливіших

медіаторів, які секретує ендотелій, є оксид

азоту. Про стан секреції оксиду азоту суди�

ли за рівнем його кінцевого метаболіту –

нітрит�аніону. 

У разі поєднання ХП із ГХ посилювалися

(p<0,05) явища ЕД за рівнем нітрит�аніону

(2,68±0,11 мкмоль/л проти таких у хворих з

ізольованим ХП (2,91±0,06) мкмоль/л).

Проте у пацієнтів обох досліджуваних груп

рівень нітрит�аніону був вірогідно (p<0,05)

нижчим, ніж контрольний показник

(3,82±0,09 мкмоль/л). Було встановлено

достовірні кореляційні взаємозв’язки

вмісту нітрит�аніону з рівнем гемоглобіну

(r=0,382; p<0,001), білка (r=0,229; p=0,031),

станом кісткової тканини (за показником Т;

r=0,463; p=0,001), що свідчило про до�

стовірний вплив посилення ЕД на форму�

вання білкової недостатності, анемії та ос�

теодефiциту як проявів ТН.

Отже, у хворих на ХП із ГХ та без неї бу�

ло діагностовано наявність латентного за�

пального процесу, суттєві порушення

ПОЛ�АОЗ із формуванням синдрому ендо�

генної iнтоксикацiї та розвиток ЕД, що

призводило до поглиблення ТН. 

Зроблені під час дослідження висновки

щодо патогенетичних чинників виник�

нення і прогресування трофологічних

розладів у клініці ХП мотивували нас до

розробки диференційованих лікувальних

програм щодо пацієнтів із ХП. Їх основ�

ною метою було доповнити комплексну

загальноприйняту терапію ХП для досяг�

нення більш повної корекції виявлених

полінутрієнтних порушень, покращення

загального стану хворих на ХП. 

Сьогодні триває активна розробка та

вивчення впливу на патогенез внутрішніх

хвороб лікарських засобів – донаторів ок�

сиду азоту, зокрема LA. Аргінінвмісні пре�

парати мають антиоксидантні та дезінток�

сикаційні властивості. LA покращує

функцію судин за рахунок нейтралізації не�

гативних ефектів асиметричного димети�

ларгініну і пригнічення синтезу ендо�

теліну�1, який є потужним вазоконстрик�

тором та стимулятором проліферації й

міграції гладком’язових клітин у стінках

судин. Включення LA до схем медичної ре�

абілітації хворих пов’язане насамперед зі

зниженням концентрації нітрит�аніону, а

також із посиленням ендотоксикозу й ліпо�

пероксидації у пацієнтів із ХП, поєднаним

із ГХ, які було встановлено під час первин�

ного обстеження.

Аналіз отриманих даних у динаміці в

період проведення активної реабілітації

хворих на ХП у поєднанні з ГХ із застосу�

ванням СЛ комплексу та в комбінації з до�

натором оксиду азоту LA довів наявність

позитивних змін у клінічній картині та ла�

бораторних показниках пацієнтів. Зокрема,

реєстрували вірогідне зниження (p<0,001)

частоти абдомінального больового синдро�

му: від 76,67 до 26,67% на тлі СЛ комплексу

і від 80,0 до 16,67% (p<0,001) у разі додатко�

вого призначення LA. Слід зазначити, що

зменшення частоти больового синдрому

було більш значним (p<0,05) у пацієнтів,

які отримували СЛ+LA. Спостерігали

вірогідно більш істотне (p<0,001) зменшен�

ня інтенсивності болю на тлі застосування

LA – у 2,2 раза, тоді як у хворих, яким було

призначено СЛ, цей показник знизився в

1,49 раза. Відмічали збільшення життєвої

активності на 33,46% (p<0,001) і загального

стану здоров’я на 32,72% у пацієнтів, які до�

датково приймали LA, тоді як у осіб, які от�

римували СЛ комплекс, ці показники зрос�

ли лише на 18,92 і 22,32% відповідно. Такі

ефекти LA можуть бути пов’язані не лише з

його антиоксидантними властивостями та

покращенням кровопостачання ПЗ, а й із

спазмолітичною дією на гладкі м’язи шлун�

ково�кишкового тракту, зокрема сфінктера

Одді. 

Пероральний прийом LA сприяв покра�

щенню показників білкового обміну

пацієнтів за рахунок зростання рівня ге�

моглобіну на 19,76%, об’єму м’язів плеча у

чоловіків на 7,21% (p<0,05). Є повідом�

лення про доцільність застосування аргі�

нінвмісного препарату глутаргіну для ко�

рекції змін ліпідного спектра та рео�

логічних властивостей крові. 

У нашому дослідженні додатковий

прийом LA супроводжувався вірогідним

зниженням рівня тригліцеридів на 11,04 %,

зростанням рівня антиатерогенної фракції

ХС ЛПВЩ на 10,38% (p<0,05) порівняно з

показниками до лікування. Водночас спо�

стерігали зниження концентрації атероген�

ної фракції ХС ЛПНЩ до контрольних

значень на 12,90%. Поряд із цим у групі СЛ

не було виявлено вірогідної динаміки жод�

ного показника ліпідограми. Такі результа�

ти свідчать про позитивний вплив на

ліпідний профіль пацієнтів включення LA

до комплексної програми реабілітації хво�

рих на ХП і ГХ.

Спостерігали вірогідне (p<0,05) збіль�

шення МЩКТ на 4,38% у пацієнтів, які от�

римували СЛ+LA через 6 міс від початку

лікування. Згадана тенденція простежува�

лася і в динаміці показників Т і Z. Водно�

час у групі СЛ комплексу спостерігали

сповільнення втрати МЩКТ і стабілізацію

показників Т і Z.

Тобто додатковий прийом LA сприяв

покращенню мінерального обміну і мав ос�

теопротекторний вплив.

На тлі прийому попередника синтезу ок�

сиду азоту відбувалася нормалізація

нітритпродукувальної функції ендотелію

(зростання рівня нітрит�аніону на 36,73%),

а також зниження деяких запальних мар�

керів на 54,11% за показником TNF та

зменшення ендогенної інтоксикації на

41,10% за показником РЕІ. У пацієнтів, які

отримували СЛ+LА, знижувалася інтен�

сивність ПОЛ на 44,89% за показником

МДА, за активації ферментiв АОЗ – зрос�

тання СОД на 28,2%. Така динаміка на тлі

застосування LA патогенетично обґрунту�

вала доцільність його включення до схеми

медичної реабілітації хворих на ХП,

поєднаний із ГХ.

Висновки
1. До комплексної терапії пацієнтів із

ХП та наявною артеріальною гіпертензією і

трофологічними розладами слід включати

ІАПФ раміприл у дозі 0,005�0,01 г 1�2 рази

на добу.

2. У медичній реабілітації хворих на ХП у

фазі ремісії в поєднанні з ГХ ІІ стадії, І�ІІ

ступеня для корекції ТС, усунення дисба�

лансу в системах ПОЛ�АОЗ та ендотокси�

козу, покращення функції ендотелію і ци�

токінового профілю доцільним є включен�

ня до комплексної терапії пероральної

форми донатора оксиду азоту L�аргініну

аспартату в дозі 2 г (10 мл) двічі на добу під

час їди протягом місяця.

Список літератури знаходиться в редакції.
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