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Актуальність хронічного гепатиту С (ХГС) обу�

мовлена не лише значною розповсюдженістю та

високим ризиком формування цирозу печінки, а й

системністю уражень з розвитком позапечінкових

проявів (ПП) захворювання [1]. Вважається, що в

розвитку ПП уражень основне значення мають

імунні реакції, які виникають у відповідь на

реплікацію вірусу гепатиту С (HCV) не лише в

печінці, а й поза нею [2, 3]. Провідною ланкою в

патогенезі цих проявів є лімфотропність HCV,

наслідком чого є зниження порогу активації В�лім�

фоцитів, клональна їх проліферація, продукція

широкого спектру аутоантитіл, утворення імунних

комплексів, змішаних кріоглобулінів, що створює

субстрат імунопатологічних реакцій [2, 4]. 

Дисфункція ендотелію на сьогодні розгля�

дається не лише як складова частина патологічно�

го процесу, але й як первинний пусковий механізм

розвитку багатьох захворювань, що в подальшому

погіршує їх перебіг [5, 6]. На думку дослідників [4,

7, 8], ендотелій є активним нейроендокринним

органом, дисфункція якого є обов’язковим ком�

понентом патогенезу практично любого серцево�

судинного, хронічного запального або аутоімун�

ного захворювання. В патогенезі розвитку ендо�

теліальної дисфункції важливу роль відіграє пряме
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Резюме. В роботі досліджено показники ендотелійзалежної функції ендотелію у хворих на хронічний гепа�

тит С (ХГС). Показано, що біохімічні та інструментальні ознаки ендотеліальної дисфункції реєструються у

більшості хворих з хронічною HCV�інфекцію та відіграють певну роль в активності гепатиту та формуванні

позапечінкових проявів захворювання. У хворих на ХГС ознаки ендотеліальної дисфункції поєднуються із

низьким вмістом L�аргініну в сироватці крові, що дає змогу обґрунтувати необхідність патогенетичної ко�

рекції виявлених порушень. Ефективним для корекції ендотеліальної дисфункції у хворих на ХГС є засто�

сування L�аргініну, що підтверджує зниження вмісту ендотеліну�1, підвищення вмісту нітритів в сироватці

крові та відновлення показника реактивної гіперемії плечової артерії на тлі лікування.

Ключові слова: хронічний гепатит С, ендотеліальна дисфункція, L�аргінін.
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Резюме. В работе исследованы показатели эндоте�

лийзависимой функции эндотелия у больных хро�

ническим гепатитом С (ХГС). Показано, что био�

химические и инструментальные признаки эндо�

телиальной дисфункции регистрируются у боль�

шинства больных с хронической HCV�инфекцией

и играют определенную роль в активности гепати�

та и формировании внепеченочных проявлений

заболевания. У больных ХГС признаки эндотели�

альной дисфункции сочетаются с низким содер�

жанием L�аргинина в сыворотке крови, что позво�

ляет обосновать необходимость патогенетической

коррекции выявленных нарушений. Эффектив�

ным для коррекции эндотелиальной дисфункции у

больных ХГС является применение L�аргинина,

что подтверждает снижение содержания эндотели�

на�1, повышение содержания нитритов в сыворот�

ке крови и восстановления показателя реактивной

гиперемии плечевой артерии на фоне лечения.

Ключевые слова: хронический гепатит С,
эндотелиальная дисфункция, L�аргинин.

ROLE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE
COURSE OF CHRONIC HEPATITIS C AND ITS COR-

RECTION BY PREPARATIONS OF L-ARGININE
M. A. Andrejchin, Yu. Yu. Ryabokon

Summary. In this work investigated functional para�

meters of endothelial function in patients with chronic

hepatitis C (CHC). Shown that the biochemical and

instrumental signs of endothelial dysfunction recorded

in the majority of patients with chronic HCV�infection

and play a role in the formation and activity of hepati�

tis and extrahepatic manifestations of disease. In

patients with chronic hepatitis C signs of endothelial

dysfunction combined with low L�arginine in serum,

allowing justify the need pathogenetic correction of the

violations. Effective for the correction of endothelial

dysfunction in patients with chronic hepatitis C is the

use of L�arginine, confirming the reduction of

endothelin�1, increasing concentrations of nitrite in

serum and recovery rate of reactive hyperemia brachial

artery during treatment.

Keywords: chronic hepatitis C, endothelial dysfunction,
L�arginine.
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ураження судин. До факторів, що призводять до

розвитку ендотеліальної дисфункції, відносять де�

позицію імунних комплексів в стінці судин, на�

явність антинуклеарних цитоплазматичних ауто�

антитіл та ін. [9, 10]. 

В сучасній літературі є лише невелика кількість

робіт, що присвячені визначенню стану ендотелію

у пацієнтів з хронічними гепатитами [11, 12]. Про�

те ці дослідження свідчать про наявність у таких

хворих ендотеліальної дисфункції та залежність її

виразності від тяжкості перебігу хвороби. За дани�

ми авторів [11] у хворих на хронічні дифузні захво�

рювання печінки ознаки ураження ендотелію

проявляються підвищеною кількістю десквамова�

них ендотеліоцитів, рівня васкулоендотеліального

фактору росту в плазмі крові та поєднуються з оз�

наками його дисфункції. При ХГС є чимало пато�

генетичних аспектів, що обумовлюють ураження

ендотелію. З одного боку, певну роль відіграє роз�

виток HCV�асоційованого КГЕ�васкуліту — за�

пального ураження дрібних судин, що пов’язане з

відкладанням в їх стінці імунних депозитів, осно�

вою яких є кріоглобуліни. З іншого боку, доказана

можливість низького рівня реплікації HCV в де�

яких тканинах нелімфоїдного походження, в тому

числі в ендотелії судин [13, 14].

Субстанції, що продукуються ендотеліальними

клітинами, вельми різноманітні: фактори, що

впливають на судинний тонус; модулятори

клітинного росту; модулятори запальних реакцій;

фактори, що беруть участь в гемостазі та тром�

болізисі. Ендотеліальні клітини специфічно реа�

гують на різні молекулярні сигнали, виконують

різноманітні функції, в тому числі транспортні,

бар’єрні, беруть участь в метаболізмі позаклітин�

ного матриксу, біосинтезі цитокінів, ангіогенезі,

регулюють процеси згортання крові й агрегації

тромбоцитів, судинний тонус й імунозапальні ре�

акції. Порушення функції ендотелію, а саме дис�

баланс між різними системами медіаторів ендо�

телію, свідчить про розвиток ендотеліальної дис�

функції [15]. 

Ендотелій виконує вазорегулюючу функцію,

синтезуючи вазодилятатори, зокрема NO, та вазо�

констриктори, зокрема ендотелін�1, взаємовідно�

сини між якими регулюють безпосередньо самі

ендотеліальні клітини на рівні аутокринної регу�

ляції [15]. При тривалому впливі уражуючих фак�

торів (гіпоксія, токсини, імунні комплекси,

медіатори запалення, гемодинамічне переванта�

ження та ін.) відбувається персистуюча активація

та ураження ендотеліальних клітин, що призво�

дить внаслідок поступового виснаження їх ком�

пенсаторних здібностей до патологічної відповіді

й на звичайні стимули у вигляді тривалої вазокон�

стрикції, тромбоутворення, підсилення клітинної

проліферації й інших ефектів активованого ендо�

телію, що мають різні клінічні маніфестації [16]. 

NO є надпотужним з відомих вазодилятаторів,

до того ж в судинах малого калібру він синте�

зується в більшій концентрації, ніж в судинах

великого калібру [17]. Низький вміст NO та обу�

мовлений цим розвиток ендотеліальної ди�

сфункції є одною з провідних ланок патогенезу

багатьох патологічних станів [18]. Дефіцит NO мо�

же виникнути як результат зниження його синтезу

або підвищення оксидативної інактивації в нітрит,

нітрат або пероксинітрат [19]. Зниження синтезу

NO призводить до вазоконстрикції, вільноради�

кальному ушкодженню мембран клітин, знижен�

ню протипухлинної та протиінфекційної актив�

ності імунної системи. При прогресуванні ендо�

теліальної дисфункції відбуваються зміни, що ха�

рактеризуються підвищенням судинного тонусу,

протромботичного стану, запальної активності

лейкоцитів з подальшим проникненням їх в су�

динну стінку; гладком’язові клітини мігрують й

проліферують, збільшується судинна проникність

[20]. Запальний процес може призвести до персис�

туючого ураження тканин внаслідок розвитку ен�

дотеліальної дисфункції [21]. На думку

дослідників [22] як запалення, так й оксидативний

стрес є ключовими факторами розвитку ураження

судин ще за відсутності маніфестації клінічних

проявів захворювання. 

Єдиним субстратом для синтезу NO є L�аргінін

(��аміно���гуанідиновалеріанова кислота) —

відносно незамінна амінокислота, особливо в

умовах патології [19, 23]. L�аргінін гідрокси�

люється до L�гідрокси�аргініну з подальшим

окисленням до NO й L�цитруліну. NO дифундує в

гладком’язові клітини судин, активує гуанілат�

циклазу та індукує циклічний гуанозин�3', 5'�мо�

нофосфат�пов’язане розслаблення гладком’язо�

вих клітин шляхом активації гуанозин�3', 5'�моно�

фосфат�залежної протеїнкінази з подальшим фос�

форелюванням білків калійових каналів, зни�

женням рівня іонів кальцію в цитозолі клітин та

деполяризацією легких ланцюгів міозину [24].

Цей процес має назву ендотелійзалежної вазоди�

лятації, що є основою регуляції регіонального

кровотоку [25].

Наявність та прогресування ендотеліальної

дисфункції є предиктором необхідності більш

агресивної або комбінованої медикаментозної

терапії [26]. Включення до патогенетичної терапії

засобів, що здатні зменшити ендотеліальну

дисфункцію, сприяє поліпшенню перебігу захво�

рювання [27]. 

Перспективним напрямком в корекції ендо�

теліальної дисфункції є застосування L�аргініну.

Шлях L�аргінін�NO відіграє головну роль в

підтримці нормальної ендотеліальної функції, а

саме в підтримці нормального артеріального тис�

ку, функції міокарду, запальної відповіді, апоптозу

та захисті від вільнорадикального ураження [28,

29, 30]. При запальних процесах, зокрема при

інфекційних захворюваннях ендогенний синтез

L�аргініну не забезпечує фізіологічну потребу [31].

Виявлена в наших попередніх дослідженнях

[32] ендотеліальна дисфункція у хворих на ХГС та

більша її виразність при розвитку ПП проявів,
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підтверджує клініко�патогенетичну роль ендо�

теліальної дисфункції в перебігу захворювання.

Тому зазначене вище обумовило напрямок патоге�

нетичної корекції порушень функції ендотелію у

цих хворих із застосуванням L�аргініну (Тівортін). 

Мета роботи – визначити стан ендотелійза�

лежної функції ендотелію у хворих на ХГС та

оцінити ефективність застосування L�аргініну

(Тівортін) в корекції виявлених порушень. 

��’��	 
 ��	��
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В дослідження було включено 78 хворих на

ХГС: чоловіків — 43, жінок — 35. Вік хворих в се�

редньому склав (41,7 ± 1,3) року. Тривалість ХГС з

моменту підтвердження діагнозу склала

(4,0 ± 0,5) року. Всі пацієнти включені в

дослідження за інформованою згодою. 

В динаміці патогенетичного лікування обсте�

жено 42 хворих на ХГС, які були розділені на гру�

пи: 1�ша група — 18 хворих, які додатково до пато�

генетичного лікування отримали курс лікування

препаратом L�аргініну: спочатку 4,2 %  розчин для

інфузій аргініну гідрохлориду (Тівортін, «Юрія�

Фарм», Україна) по 100 мл щоденно внутрішньо�

венно протягом 7–10 днів, потім розчин для пер�

орального застосування L�аргініну аспартату

(Тівортін аспартат, «Юрія�Фарм», Україна) по

5 мл (200 мг/мл) 4 рази в день протягом 2�х

тижнів; 2�га група  — 24 пацієнти, які лікувалися

лише базисними засобами. 

Спектрофотометричним методом визначали

вміст кріоглобулінів, нітритів, L�аргініну в сиро�

ватці крові. Методом ІФА визначали кількісний

вміст ендотеліну�1 в сироватці крові за методи�

кою, запропонованою виробником (DRG, USA).

Контрольну групу склали 15 здорових осіб.

Спеціальні лабораторні дослідження проведені в

ЦНДЛ ЗДМУ (завідувач — д�р. мед. наук, профе�

сор А. В. Абрамов). 

Функціональний стан судинної системи визна�

чали згідно рекомендацій Міжнародної робочої

групи з вивченням реактивності плечової артерії

[33] до та після тимчасової оклюзії артерії манже�

тою тонометра за допомогою лінійного датчика з

частотою 12 Мгц на апараті «MyLab50 CV»

(Esaote, Італія). Згідно загальноприйнятим стан�

дартам нормальна реакція артерії відповідає

збільшенню діаметра артерії після оклюзії більше

ніж на 10 %. УЗД судин проведено асистентом ка�

федри сімейної медицини ЗДМУ канд. мед. наук

М. Ю. Колесником. 

Статистичну обробку отриманих результатів

досліджень здійснювали на персональному

комп’ютері з використанням сформованої бази

даних обстежених пацієнтів і здорових осіб в про�

грамі «STATISTICA® for Windows 6.0». 
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За результатами проведених досліджень ознаки

ендотеліальної дисфункції виявлялися у більшості

хворих на ХГС. Так, біохімічні ознаки, а саме зни�

ження вмісту нітритів та/або збільшення рівня

ендотеліну�1 в сироватці крові відзначено у 49

(62,8 %) пацієнтів. За даними УЗД плечової артерії

наявність ендотеліальної дисфункції підтвердже�

но у 44 (56,4 %) хворих на ХГС. В середньому,

вміст нітритів, що є стабільними метаболітами

NO, та показник реактивної гіперемії плечової ар�

терії у хворих на ХГС були нижче (р < 0,01), а вміст

ендотеліну�1 в сироватці крові вище (р < 0,01), ніж

у здорових осіб (табл. 1). Крім того, у хворих на

ХГС ознаки ендотеліальної дисфункції поєднува�

лися з низьким рівнем в сироватці крові L�аргі�

ніну, що є субстратом для синтезу оксиду азоту. 

Результати дослідження свідчать, що при наяв�

ності біохімічних ознак ендотеліальної дисфункції

у хворих на ХГС (49 пацієнтів) виразність ци�

толітичного синдрому була вище (р < 0,05), ніж у

хворих на ХГС з незміненими показниками вмісту

нітритів й ендотеліну�1 (29 пацієнтів) в сироватці

крові: активність АлАТ склала (2,15 ± 0,17) проти

(1,63 ± 0,19) ммоль/год/л. Взаємозв’язок між ви�

разністю ендотеліальної дисфункції та виразністю

цитолітичного синдрому підтверджує наявність

прямого корелятивного зв’язку між вмістом ендо�

теліну�1 та активністю АлАТ в сироватці крові

(r = 0,38, р < 0,05). 

Зафіксовано також певні закономірності ви�

разності дисфункції ендотелію залежно від наяв�

ності окремих позапечінкових проявів ХГС. Серед

обстежених хворих виявлялися такі позапечінкові

прояви: змішана КГЕ  — у 52 (66,7 %) пацієнтів;

клінічні ознаки КГЕ�синдрому, а саме поєднання

астеновегетативних проявів з артралгіями  — у 28

(35,9 %), судинною пурпурою  — у 19 (24,4 %);

розвиток КГЕ геморагічного васкуліту  — у 11

(14,1 %); ураження нирок  — у 4 (5,1 %); ураження

щитоподібної залози  — у 13 (16,7 %); цукрового

діабету 2�го типу — у 7 (8,9 %); червоного плоско�

го лишаю  — у 6 (7,7 %); сухого синдрому  — у 7

(8,9 %); периферичної полінейропатії  — у 2 (2,6

%); синдрому Рейно  — у 2 (2,6 %); В�клітинної

неходжкінської лімфоми  — у 1 (1,3 %); пізньої

шкірної порфірії  — у 1 (1,3 %) тощо. Аналіз пара�

метрів ендотеліальної дисфункції показав найви�

щий вміст ендотеліну�1 в сироватці крові хворих

на ХГС з наявністю клінічних проявів КГЕ гемо�

рагічного васкуліту, що в середньому склав
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(1,115 ± 0,025) нг/мл й був вищим  за відповідний

показник хворих на ХГС з наявністю лише лабо�

раторних ознак змішаної КГЕ та показника

пацієнтів з ХГС, які не мали позапечінкових про�

явів захворювання (табл. 2). 

Виявлені в нашому дослідженні зміни

функціонального стану ендотелію, виразність

яких пов’язана із активністю гепатиту та появою

позапечінкових проявів захворювання, свідчать

про значну роль ендотеліальної дисфункції в пе�

ребігу хронічної HCV�інфекції. Ступінь вираз�

ності ендотеліальної дисфункції за рівнем підви�

щення ендотеліну�1 в сироватці крові, за результа�

тами наших досліджень, виявився найбільш

інформативним у відображенні особливостей пе�

ребігу ХГС. Відомо, що ендотелін�1 відноситься

до факторів, синтез яких в нормальних

фізіологічних умовах практично не відбувається,

проте різко підвищується при стимуляції ендо�

телію [34]. Дані сучасної літератури підтверджу�

ють, що при порушенні ендотелійзалежної вазо�

дилятації рівень ендотеліну�1 в крові корелює зі

ступенем ураження судин та тяжкістю клінічного

стану хворих [35, 36]. 

Ендотеліальна дисфункція є ранньою па�

тофізіологічною ознакою й незалежним предик�

тором несприятливого прогнозу при багатьох за�

хворюваннях [37], що обумовлює необхідність

своєчасної її корекції. В патогенетичному ліку�

ванні хворих з патологією печінки актуальним є

застосування засобів на основі природних мета�

болічних сполук, зокрема L�аргініну. В багатьох

експериментальних та клінічних дослідженнях

доведено, що введення L�аргініну  — субстрату

для синтезу NO, може зменшити прояви ендо�

теліальної дисфункції [38, 39]. Введення L�аргі�

ніну може не лише потенціювати синтез NO, а й

підвищувати біоактивність NO за рахунок прямої

антиоксидантної дії, стимулювати виділення

гістаміну, що доповнює вазодилятаторний ефект

та знижує активність норадреналіну, сприяючи дії

ендогенних вазодилятаторів, зокрема NO [39, 40].

Ефективність L�аргініну залежить від початкового

стану ендотелію, [41, 42] а саме за наявності ендо�

теліальної дисфункції ефект є більш вираженим.

В нашому дослідженні ми порівняли динаміку

змін показників ендотелійзалежної функції ендо�

телію у хворих на ХГС, які додатково до базисно�

го лікування отримали курс терапії L�аргініном

(1�ша група), та пацієнтів з хронічною HCV�

інфекцією, що лікувалися лише базисними засо�

бами (2�га група). Всі ці хворі мали біохімічні та

інструментальні ознаки дисфункції ендотелію, бу�

ли співставленні за наявністю позапечінкових

проявів, віку, статі, тривалості захворювання. 

За результатами наших досліджень, включення

L�аргініну (Тівортин) до патогенетичного ліку�

вання призводило до насичення сироватки крові

основним субстратом для синтезу оксиду азоту та

сприяло відновленню функції ендотелію, що

підтверджувала позитивна динаміка змін показ�

ників ендотелійзалежної функції ендотелію. Так, у

пацієнтів 1�ї групи достовірно (р < 0,05) підвищив�

ся вміст нітритів в сироватці крові, порівняно з

відповідним показником до лікування. Одночасно

відзначено зменшення рівня ендотеліну�1 в си�

роватці крові (р < 0,05) у хворих на тлі лікування

L�аргініном, вміст якого на момент завершення

лікування статистично не відрізнявся від ана�

логічного показника здорових людей. Відновлен�

ня вазомоторної функції ендотелію підтверджує

збільшення показника реактивної гіперемії пле�

чової артерії після лікування L�аргініном, який на

момент завершення терапії був вищим за 10 %

(табл. 3). 

Крім поліпшення показників функції ендо�

телію у хворих на ХГС на тлі лікування L�ар�
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������� (n = 16)

0,988 ± 0,041
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1,025 ± 0,035 * 
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1,115 ± 0,025 
* ** *** 
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гініном відбулося зменшення (р < 0,01) виразності

цитолітичного синдрому. На момент завершення

курсу лікування у пацієнтів 1�ї групи активність

АлАТ в сироватці крові склала (1,31 ± 0,17) проти

(2,43 ± 0,18) до початку лікування. На відміну від

хворих на ХГС, які отримали додатково лікування

L�аргініном, у пацієнтів 2�ї групи зафіксована

тільки тенденція до зменшення активності цього

ферменту (р > 0,05), активність якого на момент

завершення базисного лікування склала (1,90 ±

0,15) проти (2,30 ± 0,17) до початку лікування.

Крім того, порівняння цього показника на момент

завершення терапії показало нижчу його ак�

тивність у пацієнтів 1�ї групи, ніж у хворих на ХГС

2�ї групи (р < 0,05). 

В ряді експериментальних досліджень проде�

монстрована здатність L�аргініну до цитопротек�

тивного ефекту. L�аргінін призводить до підви�

щення артеріального кровотоку в печінці, змен�

шує венозний опір в системі портальної вени,

нормалізує печінкову мікроциркуляцію та

лімфовідтік, попереджаючи гіпоксію гепато�

цитів. Завдяки здатності до стимуляції печінко�

вого кровотоку й впливу на цитохром Р450, L�ар�

гінін сприяє збереженню та відновлюванню

детоксикаційної функції печінки [43, 44]. Крім

того, L�аргінін здатний пригнічувати процеси

вільно радикального окислення та зменшувати

інтенсивність фіброзоутворення за рахунок інгі�

бування L�аргініном нуклеарного фактору та

фактору некрозу пухлини [43, 44]. 

Наводимо клінічне спостереження. Хворій К.,

1979 р.н., діагноз ХГС вперше був встановлений в

травні 2009 р. При первинному зверненні до гепа�

тологічного центру стало відомим, що протягом

останнього року пацієнтка відзначала слабкість,

зниження працездатності, швидку втомлюваність,

зниження апетиту, появу псоріатичних елементів

на шкірі гомілок. При огляді було відзначено

крайову субіктеричність склер, збільшення

розмірів печінки (+1 см), що було підтверджено

результатами УЗД органів гепатобіліарної систе�

ми. При біохімічному дослідженні крові рівні

білірубіну та тимолової проби були не змінені, ак�

тивність АлАТ в сироватці крові склала

2,0 ммоль/год.л. В гемограмі відзначено лейко�

пенію до 3,7�109/л, лімфоцитоз  — 44 %. При об�

стежені на маркери вірусних гепатитів було вияв�

лено позитивні методом ІФА anti�HCV +, методом

ПЛР HCV�RNA + 2a генотип, вірусне наванта�

ження склало 1,9x107 копій/мл. Хворій були при�

значені гепатопротектори та запропоновано дооб�

стеження для вирішення питання щодо проведен�

ня противірусної терапії. 

В 2010 р. при обстеженні щитоподібної залози

було діагностовано автоімунний тіреоїдит. Вміст в

сироватці крові тіреотропного гормону склав

7,9 mIU/l (референтні значення 0,3–4,0 mIU/l),

вільного трийодтироніну  — 3,48 pg/ml (референтні

значення 1,4–4,2 pg/ml), вільного тироксину  —

1,08 ng/ml (референтні значення 0,8–2,0 ng/ml),

антитіл до тиреоїдної пероксидази  — 51,62 IU/ml

(в нормі < 40 IU/ml), антитіл до тіреоглобуліну  —

884,02 IU/ml (в нормі < 125 IU/ml). При УЗД щито�

подібної залози відзначені ознаки, що характерні

для аутоімунного тіреоїдиту. З цього приводу в по�

дальшому хвора лікувалася у ендокринолога. 

При обстеженні в жовтні 2011 р. активність

АлАТ в сироватці крові склала 2,3 ммоль/год/л., за

результатами фібротесту виявлено стадію фіброзу

печінки F 1, активність А 1. 

При додатковому обстеженні було виявлено на�

явність біохімічних ознак змішаної КГЕ, рівень

кріокриту склав 2,65 од. (референтні значення

< 1,8 од.). Визначення біохімічних показників

функції ендотелію показало наявність ендотеліаль�

ної дисфункції: збільшення в сироватці крові вмісту

ендотеліну�1 до 1,102 ng/ml та зниження вмісту

нітритів до 0,022 мкМ/л. Вміст L�аргініну склав

лише 95,95 мкмоль/л. За результатами УЗД плечової

артерії при проведенні проби з реактивною гіпер�

емією підтверджено порушення ендотелійзалежної

функції ендотелію. Порушення вазомоторної

функції ендотелію характеризувалося як пато�

логічна вазоконстрикція, коли замість реактивного

збільшення діаметру артерії після декомпресії відбу�

валася вазоконстрикція до �3 % від діаметра артерії

до проведення тимчасової оклюзії (рис. 1).
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З метою корекції ендотеліальної дисфункції

хвора отримала курс лікування L�аргініном (схема

наведена вище). Після лікування відзначено наси�

чення сироватці крові L�аргініном до

127,39 мкмоль/л та покращання біохімічних та

інструментальних показників ендотеліальної

функції, а саме зменшення вмісту ендотеліну�1 до

0,835 ng/ml та підвищення вмісту нітритів до

0,030 мкМ/л. УЗД плечової артерії показало

відновлення вазомоторної функції ендотелію —

реактивне збільшення діаметру артерії після де�

компресії склало 17,6 % (рис. 2). 

Позитивні зміни функціонального стану ендо�

телію судин супроводжувалися й позитивною ди�

намікою активності АлАТ в сироватці крові (2,3 –

1,4 ммоль/гол.л.) та зменшенням рівня кріокриту

до 2,1 од.

Як видно з наведеного клінічного спостере�

ження у хворої на ХГС з наявністю таких поза�

печінкових проявів як змішана КГЕ та HCV�

асоційоване ураження щитоподібної залози було

відзначено наявність біохімічних та інструмен�

тальних ознак ендотеліальної дисфункції. На тлі

лікування L�аргініном відзначено насичення си�

роватці крові субстратом для синтезу оксиду азоту

та відновлення функції ендотелію, що підтверджу�

вало зменшення вмісту ендотеліну�1 та підвищен�

ня рівня нітритів в сироватці крові, а також

збільшення показника реактивної гіперемії пле�

чової артерії. Лікування також призвело до змен�

шення виразності синдрому цитолізу. 

�
�����

1. Ендотеліальна дисфункція реєструється

більш ніж у половини хворих на ХГС та відіграє

певну роль в активності гепатиту та формуванні

позапечінкових проявів захворювання.

2. У хворих на ХГС ознаки ендотеліальної дис�

функції поєднуються із низьким вмістом L�аргі�

ніну в сироватці крові. 

3. Ефективним для корекції ендотеліальної ди�

сфункції у хворих на ХГС є застосування L�аргі�

ніну, що підтверджує зниження вмісту ендотеліну�

1, підвищення вмісту нітритів в сироватці крові та

відновлення показника реактивної гіперемії пле�

чової артерії на тлі лікування.  
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