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ОЖИРІННЯ 
ТА КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИЙ РИЗИК

Нині надмірна маса тіла й ожиріння спричиня-
ють більшу кількість смертей, аніж дефіцит маси 
тіла. Згідно з даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я за поширеністю ожиріння Україна 
займає одне з перших місць серед країн Європей-
ського регіону. Найвищі темпи приросту ожиріння 
відзначаються в підлітків віком 15-17 років: рівень 
поширеності патології в цій віковій групі збільшив-
ся практично втричі за період із 2003 по 2016 рік 
(від 9,7 до 29,3 на 1000 дітей).

Саме проблемою дитячого ожиріння насампе-
ред зумовлений розвиток так званої МАЖХП, яка 
є тяжчою формою неалкогольної жирової хворо-
би печінки (НАЖХП). Епідеміологічні дані свідчать  
про міцний зв’язок між НАЖХП, ожирінням, ЦД 
2-го типу та підвищеним серцево-судинним ри-
зиком.

Зростання поширеності ожиріння в усьому світі, 
ймовірно, відповідає за стале збільшення пошире-
ності діабету, оскільки ожиріння впливає як на дію 
інсуліну, так і на функцію β-клітин. Накопичення 
надмірної кількості жиру в організмі спричиняє 

низку метаболічних аномалій і хвороб, включаючи 
резистентність до інсуліну, атерогенну дисліпідемію 
(високий рівень тригліцеридів у плазмі та низький 
рівень холестерину ліпопротеїнів високої щіль-
ності), НАЖХП, дисфункцію β-клітин, переддіабет 
і ЦД 2-го типу [1].

Наявність як надмірної маси тіла, так і метабо-
лічної дисрегуляції має незалежний вплив на ри-
зик розвитку MAЖХП і кардіометаболічні наслідки. 
В обсерваційних дослідженнях було продемонстро-
вано зв’язок між НАЖХП і діастолічною дисфункцією 
лівого шлуночка й іншими серцевими показниками 
після поправки на кардіометаболічні ризики. Отже, 
жирова хвороба печінки є незалежним чинником 
ризику серцево-судинних подій у дорослих пацієнтів 
із ЦД як 2-го, так і 1-го типу [3].

Також було продемонстровано тісний зв’язок 
між МАЖХП і ЦД 2-го типу: понад 70% пацієнтів 
із ЦД 2-го  типу мають МАЖХП. Відомо, що інсуліно-
резистентність є основною причиною накопичення 
ліпідів у печінці та розвитку МАЖХП. Отже, МАЖХП 
часто трапляється при ЦД 2-го типу, який є важли-
вим чинником ризику серцево-судинних захворю-
вань, а інсулінорезистентність є маркером ожиріння 
та розвитку МАЖХП. Водночас неалкогольна жирова 
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дистрофія печінки та фіброз пов’язані зі структурою 
й функцією серцево-судинної системи в молодих 
людей, а інсулінорезистентність на рівні печінки 
достатня для розвитку дисліпідемії та раннього 
атеросклерозу. Вочевидь такі пацієнти потребують 
нормалізації не тільки функціонального стану гепа-
тобіліарної системи, а й серцево-судинної системи 
та обміну речовин, зокрема шляхом додавання  
до базисного лікування багатофункціонального ме-
таболічного цитопротектора L-Бетаргіну, до складу 
якого входять бетаїн, L-карнітин і аргінін.

БЕТАЇН

Серед понад десяти ключових метаболічних 
шляхів, що порушуються в пацієнтів з НАЖХП  
та ЦД, одним з найважливіших є так званий цикл 
метилювання. Передумовою для оптимального 
метилювання є баланс між різними біохімічними 
метаболічними процесами. Натомість порушення 
процесу метилювання може негативно впливати 
на експресію генів і спричиняти порушення обмі-
ну амінокислот, ліпідів, імунної та гормональної 
регуляції, а також систем детоксикації.

Цикл метилювання передбачає взаємодію  
між метаболізмом фолатів, метіоніну, а також транс
сульфурацію гомоцистеїну. Організм постійно ре-
гулює ці взаємопов’язані шляхи для підтримки 
гомеостазу.

Бетаїн є основною біохімічною молекулою  
метіонін/гомоцистеїнового циклу та слугує донором 
метильної групи при трансметилюванні. Як відомо, 
дефіцит вітаміну B12 або фолієвої кислоти призво-
дить до підвищення рівня гомоцистеїну – аміно-
кислоти, що є одним із чинників ризику серцево- 
судинних захворювань та інсулінорезистентності, 
а також бере участь у розвитку фіброзу печінки.

Своєю чергою, бетаїн діє як донор метильної 
групи для перетворення гомоцистеїну на метіо
нін під час метаболічного стресу (наприклад,  
дії алкоголю) або при дефіциті вітаміну B12 і фоліє
вої кислоти.

Бетаїн бере участь у метилюванні фосфатиди-
летаноламіну до фосфатидилхоліну через шлях  
Кеннеді (важливий шлях до синтезу ліпопротеїнів 
дуже низької щільності) та відновлює співвідношен-
ня мітохондріального глутатіону й S-аденозилме-
тіоніну, що в підсумку сприяє зниженню окисного 
стресу, запалення, стеатозу та фіброзу печінки.

Також бетаїн необхідний для холін-опосеред-
кованого синтезу, підтримки цілісності клітинної 
мембрани, передачі сигналу та синтезу нейротранс
мітерів. Бетаїн сприяє внутрішньоклітинній гідрата-
ції й тим самим створює сприятливіше середовище 
для синтезу білка [4].

Бетаїн покращує будову тіла завдяки зменшенню 
маси жиру, покращує працездатність і підвищує 
витривалість, а також є ефективною добавкою  
для зниження ваги, особливо для жінок, що дотри-
муються дієти з обмеженням калорій. Для покра-
щення витривалості на тренуваннях і «спалюван-
ня» жиру необхідна кількість бетаїну становить  
від 1 до 6 г на добу [5].

Подвійне сліпе рандомізоване плацебо-контро-
льоване дослідження споживання жінками бетаїну 
в дозі 2,5 г на добу протягом 9 тижнів продемон-
струвало достовірне зниження маси тіла порівняно 
з плацебо [6].

У дослідженні ATTICA було оцінено ефективність 
прийому бетаїну в 1514 чоловіків (18-87 років)  
і 1528 жінок (18-89 років) з різними стадіями НАЖХП 
(стеатоз, стеатогепатит, фіброз, цироз) без історії 
серцево-судинних захворювань. Було продемон-
стровано, що споживання бетаїну в дозі >360 мг 
на добу сприяло зниженню гомоцистеїну на 10%, 
С-реактивного білка – на 19%, фактора некрозу 
пухлин-α (ФНП-α) – на 12%. Бетаїн мав тенденцію  
до зниження рівня глюкози натще, а також змен-
шував розвиток ендотеліальної дисфункції [7]. Та-
кож він пригнічує продукцію та вивільнення інтер
лейкіну-1β (ІЛ-1β), що свідчить на користь його 
ефективності як ад’ювантної терапії при запальних 
захворюваннях, пов’язаних із секрецією ІЛ-1β [8].

КАРНІТИН

Карнітин – ендогенний метаболіт і екзогенна 
поживна речовина, що відіграє ключову роль  
у ліпідному обміні й функціонуванні серцево-судин-
ної системи та м’язів. Відомо, що рівень карнітину  
в плазмі знижується при ЦД 2-го типу [9]. L-кар-
нітин сприяє належному використанню глюкози 
клітиною, тим самим покращуючи регуляцію ме-
таболізму глюкози в пацієнтів із ЦД та запобігаючи 
ускладненням, як-от утома, безсоння та погіршення 
психічної активності [10].

Дефіцит карнітину порушує чутливість до інсуліну 
й може призвести до підвищення рівня глюкози 
натще. За даними систематичного огляду чоти-
рьох досліджень (n=284), уведення перорального 
L-карнітину при ЦД 2-го типу сприяє зниженню 
рівнів глюкози в плазмі натще (-14,3 мг/дл), загаль-
ного холестерину (-7,8 мг/дл), ліпопротеїнів низької 
щільності (-8,8 мг/дл) [9].

Карнітин може покращити метаболізм глюкози 
шляхом посилення мітохондріального окислення 
довголанцюгового ацил-КоА, накопичення котрого 
спричиняє резистентність до інсуліну в м’язах і серці; 
шляхом зміни гліколітичних і глюконеогенних  
ферментів, а також експресії генів, пов’язаних  
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із сигнальним каскадом інсуліну, та через покра-
щення утилізації глюкози серцем.

L-карнітин, що входить до складу L-Бетаргіну, 
чинить протизапальну дію та виявив здатність нор-
малізувати рівні гомоцистеїну, а також запобігати 
гомоцистеїн-індукованому окисному стресу та/або 
покращувати дію антиоксидантної системи. Систе-
матичний огляд і метааналіз 44 рандомізованих 
контрольованих досліджень щодо впливу дієтич-
них добавок L-карнітину на показники запалення  
й окисного стресу показали, що прийом L-карнітину 
сприяє зниженню рівнів С-реактивного білка, ІЛ, 
ФНП-α, малондіальдегіду (маркера перекисного 
окислення жирів та окисного стресу), а також знач-
ному збільшенню супероксиддисмутази – ферменту 
антиоксидантного захисту [11].

АРГІНІН

Ця речовина стимулює новоутворення β-клітин 
завдяки збільшенню їхньої площі та є основним 
субстратом для продукції оксиду азоту в ендотелі-
альних клітинах, таким чином регулюючи судинний 
тонус і загальний серцево-судинний гомеостаз. 
Аргінін чинить сприятливий вплив на ендотелій, 
зумовлюючи розширення судин, зменшуючи запа-
лення та покращуючи фізичні функції в пацієнтів, 
які перенесли коронарну реваскуляризацію після 
гострого інфаркту міокарда [12].

Аргінін зменшує окисний стрес, запобігаючи зни-
женню регуляції клітинних антиоксидантів, а також 
протидіє розвитку ЦД 2-го типу або відтерміновує 
його завдяки здатності знижувати рівні глюкози 
в крові натще й інсуліну в сироватці в пацієнтів  
з порушеннями метаболізму глюкози [13].

L-БЕТАРГІН: 
КОМАНДНА РОБОТА В РЕГУЛЯЦІЇ 
МЕТАБОЛІЧНОГО ПРОФІЛЮ

L-Бетаргін чинить потужну гепато-, кардіо-, 
ангіопротекторну дію завдяки комбінації ефектів 
L-карнітину (300 мг), аргініну цитрату (1,0 г) та бе-
таїну (1,0).

L-карнітин зменшує стеатоз шляхом посилен-
ня β-окислення жирних кислот, зниження рівня  
холестерину, усунення мітохондріальної дисфункції 
й енергодефіциту тканин. Він чинить протизапальну 
дію, покращує утилізацію глюкози серцем і знижує 
рівень глюкози натще.

Бетаїн зменшує стеатоз шляхом утилізації ней-
трального жиру гепатоцитами, стимулює синтез 
ендогенного карнітину, знижує рівень гомоцистеїну, 
запобігає прогресуванню атеросклерозу та тром-
бозу судин. Він бере участь у відновленні мембран 

гепатоцитів, чинить протизапальну й антифібро-
тичну дії та знижує рівень глюкози натще.

Аргініну цитрат зменшує ендотеліальну дис-
функцію й інсулінорезистентність, а також по-
ліпшує мікроциркуляцію й оксигенацію тканин.  
Він посилює вироблення АТФ, сприяє відновлен-
ню енергозабезпечення тканин і запобіганню  
або відтермінуванню розвитку ЦД 2-го типу в па-
цієнтів з порушенням толерантності до глюкози  
та метаболічним синдромом.

Ефективність застосування препарату L-Бетаргін 
у пацієнтів із ЦД та НАЖХП вивчено в численних 
дослідженнях. Зокрема, застосування L-Бетаргіну 
при НАЖХП протягом 12 тижнів (1 стік 3 рази на 
добу) сприяло статистично значущому пригніченню 
цитолізу, зменшенню ступеня стеатозу печінки, 
поліпшенню показників ліпідного обміну та швид-
кості портального кровотоку, а також зниженню 
ризику розвитку/прогресування атеросклерозу, 

Рис. 1. Зниження показників цитолізу (%) 
через 4 тижні в пацієнтів з НАЖХП 

на тлі прийому L-Бетаргіну [14]
Примітка. Червоний колір – аланінамінотрансфераза (АЛТ), 
жовтий – аспартатамінотрансфераза (АСТ).
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Рис. 2. Зниження вираженості стеатозу (%) 
через 12 тижнів у пацієнтів з НАЖХП 

на тлі прийому L-Бетаргіну [14]
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серцево-судинних захворювань та інсулінорезис-
тентності (рис. 1, 2) [14].

Ефективність гепатопротекторної терапії 
L-Бетаргіном було оцінено при застосуванні в ді-
тей від 7 до 15 років з ожирінням і НАЖХП про-
тягом 3 місяців. Було показано, що призначення 
L-Бетаргіну в поєднанні із заходами щодо зміни 
способу життя для дітей із зайвою масою тіла 
та початковими ознаками НАЖХП сприяє профілак-
тиці прогресування хвороби, зокрема зменшенню 
частоти проявів астенічного та диспепсичного син-
дромів, достовірному зниженню активності печінко-
вих ферментів і поліпшенню ліпідного спектра крові, 
а також зниженню ознак жирової дегенерації печінки 
за даними УЗД і транзієнтної еластографії [15].

Додавання L-Бетаргіну до базисного лікування 
(1 стік 3 рази на добу протягом 1 місяця) продемон-
струвало позитивну динаміку клінічних проявів 
показників вуглеводного й ліпідного обміну, рів-
нів вітамінів групи B та гомоцистеїну у хворих на 
ЦД 2-го типу з хронічним панкреатитом [16]. При-
значення лише базисного лікування цим хворим  
не впливало на показники ліпідного обміну, тоді 
як додаткове призначення L-Бетаргіну забезпечу-
вало статистично достовірне зниження загального 
холестерину, тригліцеридів і ліпопротеїнів низької 
щільності.

Отже, застосування дієтичної добавки L-Бетаргін 
у комплексному лікуванні пацієнтів знижує кардіо-
метаболічний ризик і покращує прогноз.
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