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Основною причиною недостатньої ефектив�
ності лікування ерозій і виразок гастродуо�

денальної зони є те, що на практиці лікарі часто
забувають про можливість розвитку симптома�
тичних виразок [5]. Особливо складні у плані ді�
агностики й лікування ерозивно�виразкові зміни
верхнього відділу травного тракту в літніх людей.

У більшості розвинених країн світу зростає
частка людей літнього й старечого віку. В такому
віці для багатьох захворювань характерні мала
вираженість і незвичайність клінічних проявів, а
також множинність патології. Зі збільшенням ві�
ку населення підвищується частота розвитку
атеросклерозу і його клінічних проявів. Однак
навіть у спеціальних рекомендаціях, оглядах,
присвячених атеросклерозу, недостатньо уваги
приділяється ураженню черевної аорти та її гі�
лок. Частота абдомінального ішемічного синдро�
му (АІС) у хворих, які страждають на ішемічну
хворобу серця, становить близько 70 %. Діагнос�
тику АІС проводять рідко, навіть за наявності ін�
шої судинної патології. Основну увагу в літера�
турі приділяють ураженню кишечнику при АІС
[13]. Пізня діагностика стає причиною того, що
хворі надходять у стаціонар в ургентному поряд�

ку і потребують термінового хірургічного або ен�
доваскулярного втручання [16].

Проявами АІС з боку органів черевної порож�
нини можуть бути не лише ураження кишечни�
ку, а й ерозивно�виразкові ураження гастродуо�
денальної зони, неалкогольний стеатогепатит
(НАСГ), ішемічна панкреатопатія тощо [7].
Консервативному лікуванню АІС присвячені
поодинокі публікації, які стосуються переважно
терапії хронічної панкреатопатії [3]. Значно
менше уваги в літературі приділено діагностиці
й лікуванню патології інших органів травлення
при АІС [7].

Ми вирішили застосувати для лікування хво�
рих похилого та старечого віку з АІС, проявами
якого є ерозивно�виразкові ураження гастродуо�
денальної зони та НАСГ, препарат на основі кар�
нітину «Гепадиф».

Карнітин — умовно незамінна кислота, вітамі�
ноподібна речовина (незамінна амінокислота
для новонароджених — вітамін Bb).

Найважливішою функцією L�карнітину є роль
«човника» у процесі утворення ацетил�КоА із
жирних кислот. Оскільки активація жирних кис�
лот та їх окиснення просторово розділені, у клі�
тині функціонує механізм переносу довголанцю�
гових жирних кислот крізь внутрішню мітохон�
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дріальну мембрану у матрикс мітохондрій за
участю карнітину і ферментної системи. У міто�
хондріях відбувається β�окиснення жирних кис�
лот, продуктом цього процесу є утворення АТФ
у циклі Кребса [5]. Цим функція карнітину як
«спалювача» жиру не обмежується. Він активі�
зує розпад жирів, стимулює окиснення жирних
кислот, бере участь в їх транспортуванні в міто�
хондрії, зменшуючи накопичення жиру в ткани�
нах [5]. Крім того, карнітин сприяє зниженню
рівня тригліцеридів, загального холестерину, хо�
лестерину ліпопротеїдів низької щільності
(ЛПНЩ) у крові [2].

Найважливішою функцією карнітину є деток�
сикація органічних кислот і ксенобіотиків. Вона
полягає у видаленні біогенних «шлаків», які на�
копичуються в мітохондріях при окисненні жи�
рів, а також ксенобіотиків. Карнітин ефектив�
ний при алкогольній, лікарській інтоксикації, а
також при інтоксикації, спричиненій ксенобіо�
тиками [5].

В експерименті й у спортивній медицині вста�
новлено анаболічний ефект L�карнітину. Ймо�
вірно, цей ефект реалізується шляхом участі в
метаболізмі фосфоліпідів. Це має важливе зна�
чення для пояснення захисної дії L�карнітину.
Наприклад, «Гепадиф», основним компонентом
якого є L�карнітин, успішно використовують у
клінічній практиці як гепатопротектор [4, 10].
L�карнітин бере участь у синтезі деяких аміно�
кислот, підвищує працездатність, прискорює
ріст, регенерацію тканин, сприяє збільшенню
м’язової маси і сили м’язів [5].

Завдяки анаболічному ефекту карнітин
сприяє регенерації слизової оболонки шлунко�
во�кишкового тракту при гастритах і виразко�
вій хворобі, оптимізації продукції травних фер�
ментів при гіпоацидних гастритах та хронічних
панкреатитах [5].

Доведено, що L�карнітин уповільнює старіння.
Зміни в метаболізмі жирних кислот у мітохон�
дріях при старінні організму можуть бути чинни�
ками прогресивного виснаження серцевого
м’яза, а ацетил�L�карнітин здатний сповільнюва�
ти вікове зниження активності карнітинацетил�
трансферази та деяких ключових ферментів біо�
хімічних процесів у мітохондріях серцевого м’яза
шляхом відновлення у ньому фізіологічного
вмісту кардіоліпіну [2].

У зв’язку з участю в універсальних біохіміч�
них процесах L�карнітин знайшов застосування
у різних сферах медицини: кардіології, аку�
шерстві, гінекології, перинатології, педіатрії,
нефрології, урології, гематології, гастроентеро�
логії, спортивній медицині, дієтології, геронто�
логії, ендокринології, хірургії, імунології, алер�

гології, офтальмології, неврології, психіатрії,
профілактичній медицині, дерматології та кос�
метології [12].

Ми обрали препарат «Гепадиф» для лікування
хворих з АІС з урахуванням того, що L�карнітин
використовують у терапії серцево�судинних зах�
ворювань, зокрема, його призначають хворим з
ішемічною хворобою серця. При порушенні кро�
вообігу, тобто ішемії міокарда, підвищується ак�
тивність анаеробного гліколізу, продуктом якого
є АТФ. Це дає міокарду можливість краще вико�
ристовувати залишковий кисень і позитивно
впливати на роботу серця в умовах ішемії. У цьо�
му процесі бере участь карнітин [19]. Позитив�
ний вплив карнітину на перебіг ішемічної хворо�
би серця, зокрема інфаркту міокарда, зумовле�
ний не тільки поліпшенням енергетичного мета�
болізму, а й зменшенням зони ішемічних ура�
жень. Так, показано, що при інфаркті міокарда
карнітин поліпшує динаміку ЕКГ, зменшує пло�
щу некрозу, кількість епізодів аритмій [5].

Продемонстровано, що при аритміях прийом
карнітину дає змогу зменшити кількість шлуноч�
кових екстрасистол і необхідність прийому анти�
аритмічних засобів [20].

Крім впливу на різні етапи холінергічної пере�
дачі, ацетил�L�карнітин підвищує екстрацелю�
лярний рівень аспартату, глутамату і таурину,
збільшує щільність NMDA�рецепторів (іоно�
тропних рецепторів глутамату, які селективно
зв’язують N�метил�D�аспартат) у гіпокампі, корі
і стріатумі, запобігає зменшенню їх кількості в
умовах старіння [14].

Як показали результати подвійного сліпого
плацебоконтрольованого дослідження, проведе�
ного у 2007 р. в Італії, призначення L�карнітину
(в добовій дозі 2 г протягом 6 міс) позитивно
впливає на здоров’я літніх людей. Після закін�
чення курсу обстежені продемонстрували істот�
не поліпшення показників загальної жирової
(втратили 1,8 кг жиру) і м’язової маси (збільши�
ли на 3,8 кг). У пацієнтів значно зменшилися оз�
наки фізичної та розумової втоми і підвищилися
пізнавальні функції, а також знизився рівень хо�
лестерину [17].

У зв’язку з тим, що L�карнітин має репаратив�
ні властивості, поліпшує травлення при гастри�
тах та панкреатитах, його призначають хворим із
цією патологією, а також при ерозивно�виразко�
вих змінах слизової оболонки стравоходу, гас�
тродуоденальної зони [5].

Особливо обґрунтовано призначення L�карні�
тину в гепатології — при неалкогольній жировій
хворобі печінки, хронічних гепатитах і цирозах
печінки токсичної етіології (алкогольної, лікар�
ської тощо) [10].
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У 2010 р. в Італії проведено рандомізоване кон�
трольоване дослідження використання L�карні�
тину як нового способу лікування НАСГ [16]. У
дослідження залучено 80 пацієнтів з клінічним
діагнозом НАСГ. 74 пацієнти були рандомізовані
на дві групи (38 пацієнтів приймали плацебо і
36 — L�карнітин протягом 24 тиж). Оцінку ефек�
тивності та перенесення лікування проводили
щомісяця. У групі L�карнітину його приймали
2 рази на добу по одній таблетці 1000 мг (прийом
плацебо проводили за аналогічною схемою).
Хворі обох груп отримали рекомендації щодо ко�
рекції дієти. Під час дослідження пацієнти тричі
на тиждень заповнювали анкети для аналізу фак�
тичного харчування. Первинну ефективність
визначали шляхом контролю динаміки рівня ас�
партатамінотрансферази (АСТ), аланінаміно�
трансферази (АЛТ), γ�глутамілтранспептидази
(ГГТП), альбуміну, загального холестерину, лі�
попротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) і
ЛПНЩ, тригліцеридів, глюкози, інсуліну, 
С�пептиду, С�реактивного білка (С�РБ), тумор�
некротизувального фактора α (ТНФ�α), лужної
фосфатази (ЛФ) і протромбінового часу. Ком�
плексний аналіз показників проводили на почат�
ку та наприкінці дослідження.

Ефект L�карнітину відносно активності печін�
кових ферментів полягав у тому, що після закін�
чення спостереження (через 24 тиж) у групі 
L�карнітин + дієта відбулося достовірне знижен�
ня рівня АСТ (p = 0,000), АЛТ (p = 0,000), ГГТП
(p = 0,007) порівняно з вихідними показниками і
групою плацебо + дієта.

Вплив L�карнітину на ліпідний профіль: через
24 тиж також відбулося достовірне зниження
рівня загального холестерину (p = 0,000) і холе�
стерину ЛПНЩ.

Ефект L�карнітину щодо глікометаболічного
профілю: наприкінці дослідження в групі L�кар�
нітин + дієта спостерігали достовірне зниження
рівня глікемії (p = 0,000) та інсулінорезистент�
ності (p = 0,000).

Вплив L�карнітину на активність запальних
факторів: встановлено достовірне зниження
вмісту С�РБ (p = 0,004) і ТНФ�α (p = 0,000) у
групі L�карнітин + дієта порівняно з вихідними
показниками і групою плацебо + дієта.

Повторну біопсію печінки проводили всім па�
цієнтам, які приймали L�карнітин. Усі показники
індексу активності НАСГ (стеатоз, явища парен�
хіматозного запалення і гепатоцелюлярне пош�
кодження) достовірно поліпшилися. У 31 (86 %)
пацієнта відбулося поліпшення індексу фіброзу
(17 хворих зі зменшенням на один рівень, 12 —
на два рівні і у 2 — на три рівні), лише у 5 (14 %)
пацієнтів індекс фіброзу залишився незмінним.

І в групі L�карнітину, і в групі плацебо лікування
добре перенесли 100 % пацієнтів [16].

Основним компонентом «Гепадифу» є карні�
тин. Одна капсула препарату містить 150 мг кар�
нітину оротату (така доза еквівалентна 73,8 мг
оротової кислоти і 76,2 мг карнітину), 12,5 мг ан�
титоксичної фракції екстракту печінки, 2,5 мг
аденіну гідрохлориду, 25 мг піридоксину гідро�
хлориду, 0,125 мг ціанокобаламіну і 0,5 мг рибо�
флавіну. В одному флаконі доза карнітину орота�
ту вище — 300 мг, крім того, один флакон містить
184 мг карнітину гідрохлориду, 25 мг антиток�
сичної фракції екстракту печінки, 25 мг піридок�
сину гідрохлориду, 0,25 мг ціанокобаламіну і 5 мг
аденозину.

З огляду на те, що флакони препарату «Гепа�
диф» містять значно більше карнітину, ніж кап�
сули, в лікуванні наших хворих ми переважно
застосовували препарат у флаконах.

Мета роботи — підвищення ефективності ліку�
вання ерозивно�виразкових уражень гастродуо�
денальної зони у поєднанні з НАСГ у хворих по�
хилого та старечого віку з АІС.

Матеріали та методи
Обстежено 128 хворих з ерозивно�виразкови�

ми ураженнями гастродуоденальної зони в ком�
бінації з НАСГ на тлі АІС. Хворі перебували на
стаціонарному обстеженні й лікуванні в клініці
внутрішньої медицини ім. проф. О.Я. Губергріца
у гастроентерологічному відділенні Донецького
обласного клінічного територіального медичного
об’єднання.

Усі хворі мали вік 55 років і більше (макси�
мальний вік — 78 років). Найчастіше вік пацієн�
тів становив від 60 до 70 років. Таких хворих бу�
ло 58 (45,3 %). Трохи менше було хворих віком
70 років і більше — 43 (33,6 %). Ще менше було
пацієнтів молодше 60 років — 27 (21,1 %). Серед
обстежених хворих було 69 (53,9 %) чоловіків і
59 (46,1 %) жінок.

У контрольну групу ввійшли 30 осіб: 14 (46,7 %)
жінок і 16 (53,3 %) чоловіків віком від 53 до
72 років. Серед осіб, які ввійшли в контрольну
групу, було 12 (40,0 %) практично здорових осіб
і 18 (60,0 %) хворих з атеросклерозом з переваж�
ним ураженням серцево�судинної системи (іше�
мічна хвороба серця, артеріальна гіпертензія).
Ця патологія мала стабільний перебіг, а хворі
одержували підтримувальну терапію.

Усім хворим проведено лабораторне й інстру�
ментальне дослідження.

Вираженість суб’єктивних проявів (скарг),
пальпаторної болісності оцінювали з викорис�
танням напівкількісної шкали (0 балів — прояви
відсутні, 1 бал — прояви мінімальні, 2 бали — ви�
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яви помірні, 3 бали — прояви виражені або дуже
виражені) за допомогою показника середнього
ступеня тяжкості (ССТ) за формулою:

CCT = 
a + 2b + 3c  

,a + b + c + d
де a — кількість хворих з оцінкою ознаки 1 бал; 
b — кількість хворих з оцінкою ознаки 2 бали; c —
кількість хворих з оцінкою ознаки 3 бали; d —
кількість хворих з відсутністю ознаки.

Оцінювали функціональний стан печінки за
допомогою біохімічного дослідження крові, яке
передбачало визначення таких показників: рі�
вень загального білка, протеїнограма, активність
амінотрансфераз (АЛТ, АСТ), ЛФ, ГГТП, рівень
загального та прямого білірубіну, глюкози в си�
роватці крові.

У хворих вивчали вміст у крові загальних ліпі�
дів, ЛПНЩ, ЛПВЩ, ліпопротеїдів дуже низької
щільності (ЛПДНЩ), тригліцеридів, холестери�
ну, α�холестерину. Підраховували індекс атеро�
генності. Виділяли типи гіперліпідемій [15].

Усі біохімічні показники до й після лікування
визначали за допомогою біохімічного аналізато�
ра Vitalab Flexor (Нідерланди) з використанням
наборів Coultronix (Франція).

При госпіталізації досліджували маркери віру�
сів гепатитів А, B, C, D імуноферментним мето�
дом (аналізатор Sanofi, Франція). Хворих з мар�
керами, що вказували на реплікацію вірусів, у
дослідження не включали. Виключали алкоголь�
ну етіологію стеатогепатиту.

До і після лікування здійснювали інструмен�
тальне обстеження: фіброезофагогастродуоде�
носкопію фіброендоскопом Olympus GIF Q10
(Японія). Проводили 13С�дихальний тест до й че�
рез 4 тиж після закінчення антигелікобактерної
терапії, якщо вона була необхідна (інфрачерво�
ний аналізатор IRIS, Німеччина).

Для діагностики АІС і оцінки ефективності лі�
кування проводили допплерографію за допомо�
гою апарата Philips En Visor (Нідерланди). Виз�
начали пікову систолічну швидкість кровообігу
(Vps), кінцеву діастолічну швидкість кровообігу
(Vend), індекс резистентності (IR) та пульсацій�
ний індекс (PI) у черевному відділі аорти (ЧВА),
черевному стовбурі (ЧС) та верхній мезентері�
альній артерії (ВМА). Пацієнтів обстежували до
й після лікування. Обстеження полягало в про�
веденні допплерографії натще і через 30—45 хв
після прийому розчину 50 г глюкози в 200 мл
теплої кип’яченої води [8].

Усім хворим до та після лікування проводили
ультразвукове дослідження органів черевної по�
рожнини за допомогою апарата Aloka SSD�630
(Японія). Крім суб’єктивної оцінки сонографіч�
ної картини, враховували показники L�ультра�

звукової гістограми печінки в ділянці правої та
лівої часток, а також обчислювали показники
однорідності тканини печінки та гістографіч�
ний коефіцієнт у ділянці обох часток печінки
[4]. Проводили ультразвукове дослідження
ЧВА, ЧС [11].

У всіх хворих реєстрували електрокардіогра�
му, контролювали артеріальний тиск. За необ�
хідності виконували комп’ютерну томографію
органів черевної порожнини та заочеревинного
простору, іригоскопію, колоноскопію, ехокар�
діографію, проводили консультації кардіолога,
невролога, хірурга.

Для оцінки якості життя до та після лікування
застосовували опитувальник SF�36 [9].

При статистичній обробці матеріалу обчислю�
вали середню арифметичну (М), її похибку (m),
середнє квадратичне відхилення (σ). При вив�
ченні можливого взаємозв’язку між двома вибір�
ками для оцінки його ступеня визначали коефі�
цієнт лінійної (r) та непрямої (η) кореляції. Дос�
товірність відмінностей середніх величин двох
вибірок оцінювали за t�критерієм Стьюдента з
урахуванням його параметрів, прийнятих у ме�
дико�біологічних дослідженнях.

Хворі одержували дієту відповідно до основ�
них обмежень, передбачених столами № 1 і 5 за
М.І. Певзнером. За необхідності (за наявності
симптомів недостатності кровообігу) ураховува�
ли також обмеження, передбачені столом № 10.

Хворих розподілили на дві групи: основну
(62 пацієнти) і порівняння (66). Групи були по�
рівнянні за статтю, віком хворих, тяжкістю клі�
нічних проявів і тривалістю захворювання, су�
путньою патологією.

Хворі групи порівняння одержували тради�
ційне базисне лікування: пролонговані нітрати
(переважно нітрогліцерину динітрат), статини
(переважно аторвастатин), за наявності артері�
альної гіпертензії — антигіпертензивні препара�
ти (найчастіше інгібітори ангіотензинперетво�
рювального ферменту), як донатор оксиду азоту
і гепатопротектор — «Глутаргін» внутрішньо�
венно краплинно протягом 10 днів, а потім per
os протягом місяця. За наявності супутньої гас�
троезофагеальної рефлюксної хвороби призна�
чали гастрокінетики (метоклопрамід або «Мо�
тиліум»). Усі засоби призначали в загально�
прийнятих дозах.

Хворі основної групи також одержували дієту,
пролонговані нітрати, антигіпертензивні препа�
рати, статини. Як донатор оксиду азоту призна�
чали «Тівортин» (перші 10 днів внутрішньовен�
но краплинно 4,2 % розчин для інфузій 100 мл,
а потім тівортину аспартат по 15 мл двічі на до�
бу per os протягом місяця). Як гепатопротектор
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призначали «Гепадиф» по 2 флакони в 400 мл
5 % розчину глюкози внутрішньовенно крап�
линно № 15, а потім по 2 капсули тричі на добу
протягом місяця.

Хворі обох груп для лікування ерозивно�ви�
разкових змін гастродуоденальної зони у разі ви�
явлення інфекції Helicobacter pylori одержували
протягом 10 днів потрійну терапію (I ступінь),
рекомендовану Маастрихтськими консенсусами
II і III. Хворі основної групи як інгібітор протон�
ної помпи (ІПП) одержували рабепразол по
20 мг двічі на добу, а хворі групи порівняння —
омепразол по 20 мг двічі на добу. За відсутності
інфекції Н. pylori хворі обох груп одержували від�
повідні ІПП в тій самій дозі протягом 10 днів.

Результати та обговорення
У хворих основної групи біль зник у 16 (25,8 %),

зменшився у 29 (46,8 %), залишився без змін у
2 (3,2 %), посилився в 1 (1,6 %) хворого, у пацієн�
тів групи порівняння — відповідно у 12 (18,2 %),
26 (39,4 %), 12 (18,2 %), 4 (6,0 %). У 14 (22,6 %)
хворих основної групи і у 12 (18,2 %) — групи по�
рівняння скарг на абдомінальний біль не було
при госпіталізації (рис. 1). Посилення болю в
усіх випадках було пов’язане з порушенням діє�
ти, а інколи — навіть з прийомом алкоголю. У
хворих основної групи ССТ вираженості абдомі�
нального болю після лікування становив 0,83, а у
хворих групи порівняння — 1,08. У разі включен�
ня до терапії «Тівортину» та «Гепадифу» ССТ
зменшився порівняно з початковим показником
на 0,81, а у хворих групи порівняння — на 0,56.
Ці результати свідчать про більшу ефективність
запропонованого нами лікування і більшу стій�
кість терапевтичного результату, незважаючи на
харчову і/або алкогольну провокацію у хворих
основної групи. Стійкість терапевтичного ефекту
у відношенні больового синдрому в основній гру�
пі становила 98,4 %, у групі порівняння — 94,0 %.

Скарги на абдомінальний біль, тяжкість у
правому підребер’ї через тиждень лікування
турбували 40 (64,5 %) хворих основної групи і
49 (74,2 %) — у групі порівняння, тобто основ�
ний варіант лікування сприяв швидшому ефекту,
ніж традиційна терапія.

Ефективність основного варіанта лікування
щодо диспептичного синдрому була більшою.
Так, диспептичні явища зникли у 23 (37,1 %)
хворих, зменшилися у 37 (59,7 %), залишилися
на попередньому рівні в 1 (1,6 %), посилилися в
1 (1,6 %) хворого. ССТ диспептичних явищ в ос�
новній групі наприкінці лікування становив 0,71,
зменшення порівняно з вихідним показником —
1,32. У групі порівняння диспептичні явища під
впливом лікування зникли у 18 (27,3 %) хворих,
зменшилися у 32 (48,5 %), залишилися без змін в
11 (16,7 %), посилилися у 5 (7,5 %) хворих. ССТ
вираженості диспептичних явищ у групі порів�
няння після лікування становив 0,93, зменшення
порівняно з вихідним показником — 1,10.

Скарги на диспептичні явища через тиждень
лікування були у 47 (75,8 %) хворих основної
групи і у 58 (87,9 %) — групи порівняння. Таким
чином, ефект лікування в основній групі щодо
диспепсії також виникав швидше, ніж під впли�
вом традиційної терапії.

ССТ астеноневротичного синдрому після за�
кінчення лікування в основній групі становив
0,68, а у групі порівняння — 0,81.

Субіктеричність шкіри і слизових оболонок піс�
ля лікування відзначено у 25 (40,3 %) хворих ос�
новної групи і у 35 (53,0 %) — групи порівняння.

Пальпаторна болісність, що є відображенням
ерозивно�виразкових змін гастродуоденальної
зони, після лікування в основній групі виявля�
лась у 5 (8,1 %) хворих основної групи і у
20 (30,3 %) — групи порівняння. ССТ пальпатор�
ної болісності після лікування в основній групі
становив 0,86, у групі порівняння — 1,21.

Зменшення розміру печінки при пальпації до
1,0 см нижче від реберної дуги під впливом тера�
пії спостерігалось у 34 (54,8 %) хворих основної
групи і у 26 (39,4 %) — групи порівняння.

До лікування інфекцію Н. pylori діагностовано
у 44 (34,4 %) хворих (у 21 — в основній групі і 
у 23 — у групі порівняння). Перевіряли наяв�
ність Н. pylori за допомогою дихального тесту
через 4 тиж після закінчення антибактеріальної
терапії та прийому ІПП. Н. pylori виявлено в
1 хворого основної групи і у 3 — групи порівнян�
ня. Таким чином, частота ерадикації Н. pylori в
основній групі становила 95,2 %, а в групі порів�
няння — 87,0 % (рис. 2). Вищу ефективність ера�
дикаційної терапії в основній групі, ймовірно,
можна пояснити застосуванням як ІПП рабепра�

Рис. 1. Динаміка вираженості больового синдрому
в процесі лікування обстежених хворих
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золу на відміну від омепразолу в групі порівнян�
ня. Дійсно, за даними літератури, ерадикаційні
схеми на основі рабепразолу ефективніші, ніж на
основі омепразолу [1].

До лікування гіперемію слизової оболонки
стравоходу виявлено в 24 хворих кожної з груп.
Після лікування цей симптом при ендоскопії
визначався в 9 (14,5 %) хворих основної групи і у
14 (21,2 %) — групи порівняння, а ерозивний езо�
фагіт — відповідно в 1 (1,6 %) і 2 (3,0 %) хворих
(рис. 3). Дещо більша ефективність лікування
езофагіту у хворих основної групи, ймовірно, та�
кож пов’язана з тим, що їм призначали рабепра�
зол. Водночас результат лікування езофагіту,
зокрема ерозивного, залишався недостатнім в
обох групах. Відомо, що для лікування гастроезо�
фагеальної рефлюксної хвороби необхідний три�
валіший прийом ІПП у комбінації з прокінетика�
ми [5]. Крім того, слід урахувати, що хворі одер�
жували нітрати з приводу АІС і супутньої іше�
мічної хвороби серця, що, ймовірно, негативно
впливало на результати лікування гастроезофа�
геальної рефлюксної хвороби. Після закінчення

дослідження ми продовжили лікування хворих,
у яких зберігався езофагіт.

Гіперемія слизової оболонки шлунка після лі�
кування зберігалася у 18 (29,0 %) хворих основ�
ної групи і у 27 (40,9 %) — групи порівняння.
Ерозії слизової оболонки шлунка переважно в
антральному і препілоричному відділах після лі�
кування відзначено в 1 (1,6 %) хворого основної
групи і у 3 (4,6 %) — групи порівняння. До ліку�
вання виразку шлунка виявлено під час ендоско�
пії у 26 (41,9 %) хворих основної групи і в 29
(43,9 %) — групи порівняння, після лікування —
відповідно в 4 (6,5 %) і у 7 (10,6 %) хворих. Отже,
пептична виразка шлунка після традиційного лі�
кування зберігалася в 1,63 разу частіше, ніж піс�
ля запропонованої нами терапії. Комбінації еро�
зій і виразок шлунка після лікування не було ви�
явлено в жодному випадку. Крім того, не було ви�
падків виразок розміром понад 10 мм у діаметрі.
Більше однієї виразки шлунка зафіксовано у
2 хворих групи порівняння (див. рис. 3).

Набряк і гіперемію слизової оболонки дванад�
цятипалої кишки (ДПК) після лікування вияв�
лено у 22 (35,5 %) хворих основної групи і
31 (47,0 %) — групи порівняння. Ерозії ДПК
після лікування були лише в 1 (1,5 %) хворого
групи порівняння. Виразки ДПК зберігалися в
1 (1,6 %) хворого основної групи і у 2 (3,0 %) —
групи порівняння (див. рис. 3).

У жодному випадку після проведеної терапії не
виявлено комбінації виразкового ураження
шлунка і ДПК. Частота атрофічних змін слизової
шлунка і ДПК, рубцево�виразкової деформації
цибулини ДПК зберігалася і була подібною в

Рис. 2. Частота ерадикації Н. pylori у хворих двох
груп

Рис. 3. Частота ендоскопічних симптомів після лікування у хворих двох груп
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обох групах. Частота дуоденогастрального реф�
люксу зменшилася і становила 21,0 % (13 хво�
рих) в основній групі та 21,2 % (14 хворих) — у
групі порівняння (див. рис. 3). Такий результат
лікування в обох групах щодо дуоденогастраль�
ного рефлюксу пояснюється тим, що хворі обох
груп одержували гастрокінетики.

Динаміку біохімічних показників у процесі лі�
кування хворих обох груп наведено в таблиці.

Під впливом терапії у хворих основної групи
вдалося досягти достовірного зниження рівня
холестерину, суттєвого зменшення вмісту три�
гліцеридів у крові, тоді як показник α�холесте�
рину вірогідно збільшився. Вміст ЛПНЩ у хво�
рих основної групи значно знизився, індекс ате�
рогенності зменшився. У хворих групи порів�
няння зафіксовано лише достовірне збільшення
вмісту α�холестерину в крові. Інші показники
ліпідів крові у хворих групи порівняння суттєво
не поліпшилися.

Запропоноване нами лікування сприяло досто�
вірному зниженню рівня загального й прямого
білірубіну, АЛТ, АСТ, ГГТП, ЛФ. Рівень альбумі�
ну крові збільшився вірогідно, вміст γ�глобулінів
у крові під впливом основного варіанта лікуван�

ня суттєво знизився. Не досягнуто вірогідних
змін рівня загального білка крові, однак до ліку�
вання він був у межах норми.

У групі порівняння під впливом терапії віро�
гідно зменшився рівень загального й прямого бі�
лірубіну. Активність АЛТ знизилася вірогідно, а
вміст АСТ, ЛФ, ГГТП під впливом терапії із
включенням глутаргіну суттєво не змінився. На
відміну від основної групи не виявлено істотної
динаміки показників білкового обміну.

До лікування в усіх хворих виявлено збільшен�
ня розміру печінки і у більшості випадків — ха�
рактерні ультразвукові симптоми жирової дис�
трофії печінки: дифузне підвищення ехогенності
із загасанням ехосигналу до периферії, збіднення
судинного рисунка. Після лікування розмір пе�
чінки зменшився у 44 (71,0 %) хворих основної
групи і у 33 (50,0 %) — групи порівняння. Вира�
женість сонографічних проявів жирової дистро�
фії печінки — відповідно у 46 (74,2 %) і 35 (53,0 %)
хворих. Це підтверджено за допомогою ультра�
звукової гістографії. Показник L правої частки
печінки у хворих основної групи після лікуван�
ня становив 20,6 ± 1,3, а в групі порівняння —
26,9 ± 0,8 (p < 0,05), лівої частки — відповідно

Таблиця. Динаміка біохімічних показників у обстежених хворих у процесі лікування порівняно 
з показниками контрольної групи

Показник 
Основна група (n = 62) Група порівняння (n = 66) Контрольна

група (n = 30) До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

Загальний холестерин, ммоль/л 11,9 ± 1,3 6,0 ± 1,1* 11,8 ± 1,5 8,4 ± 1,3 4,7 ± 1,8 

α�Холестерин, ммоль/л 1,20 ± 0,12 1,73 ± 0,15* 1,18 ± 0,11 1,68 ± 0,12* 1,92 ± 0,18 

Тригліцериди, ммоль/л 2,58 ± 0,34 1,40 ± 0,18* 2,55 ± 0,37 2,12 ± 0,21 1,34 ± 0,16 

ЛПНЩ, % 55,7 ± 2,0 45,2 ± 2,2* 56,1 ± 2,3 52,4 ± 2,4 44,8 ± 2,6 

ЛПДНЩ, % 25,2 ± 1,3 25,9 ± 1,7 25,1 ± І,5 24,7 ± 1,9 25,4 ± 0,9 

ЛПВЩ, % 20,4 ± 2,8 28,3 ± 2,4 19,8 ± 3,1 23,9 ± 2,7 30,7 ± 2,9 

Індекс атерогенності 7,31 ± 0,59 5,12 ± 0,52* 7,28 ± 0,62 6,73 ± 0,48 3,04 ± 0,73 

Загальний білірубін, мкмоль/л 28,8 ± 2,3 19,4 ± 2,0* 28,3 ± 2,3 18,4 ± 2,0* 16,4 ± 2,0 

Прямий білірубін, мкмоль/л 7,0 ± 0,5 3,9 ± 0,4* 6,9 ± 0,6 4,5 ± 0,4* 2,8 ± 0,4 

АЛТ, Од/л 77,1 ± 2,6 34,0 ± 2,2* 78,9 ± 3,0 36,3 ± 2,7* 26,5 ± 2,1 

АСТ, Од/л 68,4 ± 2,8 30,3 ± 2,7* 67,6 ± 2,3 58,7 ± 2,8 23,1 ± 2,2 

ЛФ, Од/л 249,1 ± 7,5 190,3 ± 6,4* 252,4 ± 7,1 226,3 ± 7,6 187,8 ± 9,2 

ГГТП, Од/л 74,2 ± 2,5 50,1 ± 3,3* 73,8 ± 2,6 64,1 ± 3,5 40,5 ± 3,6 

Загальний білок, г/л 59,3 ± 4,7 63,7 ± 3,4 58,8 ± 4,9 60,2 ± 3,7 67,4 ± 5,8 

Альбуміни, % 44,1 ± 1,3 48,3 ± 1,7 44,6 ± 1,6 47,2 ± 1,4 53,2 ± 1,9 

Глобуліни, %:
α1

α2

β

γ

2,3 ± 0,4
7,4 ± 0,6

11,9 ± 1,4
32,8 ± 1,9

2,4 ± 0,2
7,8 ± 0,4

13,1 ± 1,6
28,6 ± 1,3

2,5 ± 0,3
7,7 ± 0,5

12,4 ± 1,2
32,4 ± 1,6

2,5 ± 0,4
7,8 ± 0,3

12,8 ± 1,3
29,7 ± 1,5

2,6 ± 0,3
8,3 ± 0,7

14,6 ± 1,2
21,4 ± 1,1
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20,5 ± 1,6 і 27,4 ± 1,3 (p < 0,05). Така динаміка по�
казника L ультразвукової гістографії підтвер�
джує суттєвіше зниження вираженості жирової
дистрофії печінки під впливом основного варі�
анта лікування. Показники N і Kgst в основній
групі набували недостовірної тенденції до підви�
щення, тоді як у групі порівняння їх зміни зали�
шалися стабільними. Так, після лікування в ос�
новній групі показник N правої частки печінки
становив (4,79 ± 0,14) %, лівої частки печінки —
(4,87 ± 0,08) %, у групі порівняння — відповідно
(4,72 ± 0,14) і (4,76 ± 0,04) %. Показник Kgst після
лікування в основній групі дорівнював 66,7 ± 10,3
для правої частки і 67,2 ± 7,9 для лівої частки, у
групі порівняння — відповідно 61,3 ± 10,8 і 56,4 ±
7,6. У всіх випадках динаміка показників N і Kgst

порівняно з першим дослідженням була недосто�
вірною (p > 0,05).

Під впливом основного варіанта лікування
досягнуте зменшення PI (1,73 ± 0,03) і IR
(1,21 ± 0,02) у ЧВА до навантаження, тоді як при
першому дослідженні ці показники були високи�
ми. Ці індекси у ВМА залишалися вірогідно зни�
женими. У групі порівняння відзначено подібні
тенденції, хоча динаміка показників була неіс�
тотною. В основній групі вдалося досягти досто�
вірного зниження IR у ЧВА після навантаження
до 0,98 ± 0,06, у ЧС — до 0,52 ± 0,08, у ВМА — до
0,72 ± 0,03 (у всіх випадках p < 0,05). У групі по�
рівняння достовірне зниження IR після наванта�
ження досягнуте лише у ЧВА і ЧС (відповідно до
1,09 ± 0,07 і 0,74 ± 0,03 порівняно з дослідженням
при госпіталізації (p < 0,05)). У цій групі досто�
вірної динаміки IR після навантаження у ВМА не
виявлено. Vps після навантаження у хворих ос�

новної групи вірогідно знизилася у ЧВА і ЧС —
відповідно до (1,32 ± 0,02) і (1,32 ± 0,03) м/с
(порівняно з дослідженням при госпіталізації
p < 0,05). У групі порівняння показник Vps після
навантаження глюкозою також знижувався, але
не вірогідно (p > 0,05).

В основній групі після прийому глюкози змі�
нилася динаміка IR. Якщо до лікування в усіх
трьох судинах, які досліджували, після наванта�
ження IR зростав, то після лікування IR у ЧВА
та ЧС знижувався, що відповідає динаміці після
навантаження в контрольній групі. У ВМА такої
динаміки досягнуто не було. У групі порівняння
IR після навантаження знижувався лише у ЧВА,
тоді як у ЧС і ВМА після приймання глюкози, як
і до лікування, — підвищувався.

Частота виявлення атеросклерозу ЧВА й ЧС
під час сонографії, а також частота виявлення
аневризм черевної аорти залишилися такими са�
мими, як і при першому обстеженні.

Дані щодо показників якості життя хворих
обох груп після лікування й осіб контрольної
групи наведено на рис. 4.

При повторному вивченні якості життя у хво�
рих з поєднаною патологією виявилося, що в ос�
новній групі вірогідно підвищився показник за�
гального здоров’я (до (53,8 ± 3,1) бала (p < 0,05)).
Суттєво збільшилися показники болю (до
51,7 ± 2,3 бала), фізичного функціонування (до
(49,6 ± 2,4) бала), рольового фізичного функціо�
нування (до (47,7 ± 1,8) бала (p < 0,05)).

Вплив лікування на якість життя за шкалами
фізичного здоров’я у хворих групи порівняння
був менш вираженим. Так, вірогідно підвищи�
лися лише показники фізичного функціонуван�

Рис. 4. Показники якості життя (SF�36) після лікування у хворих двох груп і в контролі.
РФФ — рольове фізичне функціонування; ФФ — фізичне функціонування; Б — біль; ЗЗ — загальне здоров’я; 
ЖЗ — життєздатність; СФ — соціальне функціонування; РЕФ — рольове емоційне функціонування; ПЗ — психо6
логічне здоров’я
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ня і рольового фізичного функціонування —
відповідно до (46,8 ± 2,2) і (42,9 ± 1,3) бала
(p < 0,05). Важливо, що показники загального
здоров’я і болю у хворих основної групи після
лікування були суттєво кращими, ніж у групі
порівняння.

В основній групі під впливом лікування досяг�
нуте достовірне збільшення показника психоло�
гічного здоров’я до (43,6 ± 2,3) бала, показника
життєздатності до (51,8 ± 1,7) бала, показника
соціального функціонування і показника рольо�
вого емоційного функціонування відповідно до
(42,7 ± 2,1) і (39,1 ± 2,4) бала (p < 0,05). У групі
порівняння вірогідно підвищився лише показ�
ник життєздатності до (32,5 ± 1,4) бала. Важли�
во, що різниця у показниках життєздатності піс�
ля лікування між двома групами виявилася іс�
тотною (p < 0,05).

Висновки
Лікування поєднаної патології на тлі АІС із зас�

тосуванням препаратів «Гепадиф» і «Тівортин»
має значні переваги над традиційною терапією
щодо впливу на клінічні прояви, частоту ерадика�
ції Н. pylori, загоєння ерозій і виразок шлунка і
ДПК, поліпшення ліпідного спектра крові і фун�
кціонального стану печінки, поліпшення резуль�
татів сонографії печінки, допплерографії ЧВА та
її гілок, підвищення якості життя пацієнтів.

Ми переконалися, що карнітин у складі препа�
рату «Гепадиф», особливо при призначенні дос�
татніх доз у флаконах, доцільно використовувати
для лікування не лише НАСГ, а й ерозивно�вираз�
кових уражень гастродуоденальної зони. Ми от�
римали задовільні результати, причому слід ура�
ховувати, що ми лікували хворих похилого та ста�
речого віку з АІС, які часто резистентні до терапії.
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Н.Б. Губергриц, П.Г. Фоменко, О.А. Голубова, Г.М. Лукашевич

Оптимизация лечения эрозивно�язвенных поражений 
гастродуоденальной зоны в сочетании 
с неалкогольным стеатогепатитом на фоне атеросклероза
брюшной аорты и мезентериальных артерий
Приведены обзор литературы и патогенетическое обоснование применения карнитина в составе препа6
рата «Гепадиф» в лечении больных пожилого и старческого возраста с абдоминальным ишемическим
синдромом, на фоне которого развились эрозивно6язвенные поражения гастродуоденальной зоны и не6
алкогольный стеатогепатит. Авторы провели собственное исследование и убедились в эффективности
«Гепадифа» в лечении сочетанной патологии.

N.B. Gubergrits, P.G. Fomenko, O.О. Golubova, G.M. Lukashevich

Optimization of treatment of erosive and ulcerous lesions 
of gastroduodenal zone in combination with non�alcoholic
steatohepatitis on the background of atherosclerosis 
of abdominal aorta and mesenteric arteries
The article presents a review of literature and pathogenetic substantiation of the application of carnitine as a part
of the preparation Hepadif in the treatment of patients of elderly and geriatric age with abdominal ischemic syn6
drome on the background of erosive and ulcerous lesions of gastroduodenal zone and non6alcoholic steatohep6
atitis. The authors conducted their own research and have assured in Hepadif’s effectiveness in the treatment of
the combined pathology. �
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