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Мета роботи — визначити вплив комплексної терапії тіотриазоліну та 
L-лізину есцинату на інсулінорезистентність у хворих на неалкогольну жи-
рову хворобу печінки (НАЖХП) з надлишковою масою тіла та ожирінням.
Матеріал і методи. Обстежено 135 хворих на НАЖХП з надлишковою 
масою тіла та ожирінням, з них 46 — з надмірною масою (ІМТ-25–29,9 кг/
м2), 34 — ожирінням I ступеня (ІМТ-30–34,9 кг/м2), 20 — ожирінням II 
ступеня (ІМТ-35–39,9 кг/м2). Нормальну масу тіла (ІМТ-18–24,9 кг/м2) 
мали 35 пацієнтів. Обстежено також 20 практично здорових осіб. Вік 
обстежених варіював, медіана — 55 років (міжквартильний розмах Q1-Q3 
від 40 до 61 року). Верифікація діагнозу НАЖХП проводилася відповідно 
до рекомендацій уніфікованого клінічного протоколу.
Результати. При додатковому призначенні тіотриазоліну та L-лізину 
есцинату концентрація АЛТ зменшилася в 1,81 раза до 38,16 (29,00–47,25) 
МО/л, АСТ в 1,70 раза до 35,76 (36,00–48,25) МО/л, а ГТТП — у 2,12 раза 
до 26,82 (24,00–30,25) МО/л, порівняно з показниками до лікування. та 
наближалися до показників у практично здорових осіб. Індекс НОМА 
знизився в 1,98 раза (при нормальній масі тіла), в 1,96 раза (при надлиш-
ковій масі тіла), у 2,35 раза (при ожирінні І ступеня), у 2,38 раза (при 
ожирінні ІІ ступеня). Додаткове призначення тіотриазоліну та L-лізину 
есцинату суттєво вплинуло на рівень інсуліну. Порівняно з періодом до 
лікування рівень інсуліну статистично значуще знизився не тільки у хво-
рих на НАЖХП з надлишковою масою та ожирінням, а й у пацієнтів 
з нормальною масою тіла. Порівняно з базовою терапією рівень інсуліну 
у хворих на НАЖХП знизився на 22,37–40,54%. Індекс Caro після лікування 
збільшувався, що свідчить про позитивний вплив лікування на наявність 
інсулінорезистентності.
Висновок. Комплексна базова терапія з додатковим застосуванням ті-
отриазоліну та L-лізину есцинату сприяє зменшенню інсулінорезистент-
ності у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки з надлишковою 
масою тіла та ожирінням.
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Цель работы — определить влияние комплексной терапии тиотриазо-
лина и L-лизина эсцината на инсулинорезистентность у больных неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП) с избыточной массой тела 
и ожирением.
Материал и методы. Обследовано 135 больных НАЖБП с избыточной мас-
сой тела и ожирением, из них 46 — с избыточной массой (ИМТ-25–29,9 кг 
/ м2), 34 — ожирением I степени (ИМТ-30–34,9 кг / м2), 20 — ожирением II 
степени (ИМТ-35–39,9 кг / м2). Нормальную массу тела (ИМТ-18–24,9 кг / 
м2) имели35 пациентов. Обследовано также 20 практически здоровых лиц. 
Возраст обследованных варьировал, медиана — 55 лет (межквартильный 
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размах Q1-Q3 от 40 до 61 года). Верификация диагноза НАЖБП проводи-
лась в соответствии с рекомендациями унифицированного клинического 
протокола.
Результаты. При дополнительном назначении тиотриазолина и L-лизина 
эсцината концентрация АЛТ уменьшилась в 1,81 раза до 38,16 (29,00–47,25) 
МЕ/л, АСТ в 1,70 раза до 35,76 (36,00–48 25) МЕ/л, а ГТТП — в 2,12 раза 
до 26,82 (24,00–30,25) МЕ/л. по сравнению с показателями до лечения, 
и приближались к показателям у практически здоровых лиц. Индекс НОМА 
снизился в 1,98 раза (при нормальной массе тела), в 1,96 раза (при избы-
точной массе тела), в 2,35 раза (при ожирении I степени), в 2,38 раза 
(при ожирении II степени). Дополнительное назначение тиотриазолина 
и L-лизина эсцината существенно повлияло на уровень инсулина. По срав-
нению с периодом до лечения уровень инсулина статистически значимо 
снизился не только у больных НАЖБП с избыточной массой и ожирением, 
а и у больных с нормальной массой тела. По сравнению с базовой терапией 
уровень инсулина у больных НАЖБП снизился на 22,37–40,54%. Индекс 
Caro после лечения увеличивался, что свидетельствует о положительном 
влиянии лечения на наличие инсулинорезистентности.
Вывод. Комплексная базовая терапия с дополнительным применением 
тиотриазолина и L-лизина эсцината способствует уменьшению инсули-
норезистентности у больных неалкогольной жировой болезнью печени 
с избыточной массой тела и ожирением.

Keywords: nonalcoholic 
fatty liver disease, 
treatment, thiotriazoline, 
L-lysine aescinate, 
insulin resistance.

CORRECTION OF INSULIN RESISTANCE IN PATIENTS WITH NON-
ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE WITH OVERWEIGHT 
AND OBESITY
K.V. Pivtorak, N. A. Shevchuk, N. A. Pivtorak
The aim of the work is to determine the effect of complex therapy of thiotriazolin 
and L-lysine escinate on insulin resistance indices in patients with non-alcoholic 
fatty liver disease (NAFLD) with overweight and obesity.
Material and methods. 135 patients with overweight and obesity were exam-
ined, 46 of which had overweight (BMI-25–29.9 kg/m2), 34 had obesity grade 
I (BMI-30–34.9 kg/m2), 20 — obesity II degree (BMI-35–39.9 kg/m2). 35 patients 
had normal body mass (BMI 18–24.9 kg/m2). We also examined 20 practical-
ly healthy persons. The age of the examinees varied, the median age was 55 
years (interquartile range Q1-Q3 from 40 to 61 years). The verification of the 
diagnosis of NAFLD was conducted in accordance with the recommendations 
of the Unified Clinical Protocol.
Results. The ALT concentration decreased by 1.81 times to 38.16 (29.00–47.25) 
IU/L, AST 1.70 times to 35.76 (36.00–48,25) IU/L, and GTPP — at 2.12 times to 
26.82 (24.00–30.25) IU/L in patients with additional thiotriazolin and L-lysine 
aescinate administration in comparison with the indicators before treatment, 
and were close to the indicators for practically healthy persons. The HOMA 
index decreased by 1.98 times (with normal body mass), 1.96 times (with excess 
body weight), 2.35 times (with obesity of the I degree), 2.38 times (with obesity 
of the II degree). The additional use of thiotriazolin and L-lysine aescinate 
significantly affected insulin levels. Compared with the period before the treat-
ment, the level of insulin was statistically significantly decreased not only in 
patients with hypertension and obesity, but also in patients with normal body 
weight. Compared with baseline therapy, the level of insulin in patients with 
NADH decreased by 22.37–40.54%. The Caro index increased after treatment, 
indicating a positive effect of treatment on the presence of insulin resistance.
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Conclusion. Integrated therapy with thiotriazolinum and L-lysine aescinate 
is an effective way to normalize the level of insulin resistance in patients with 
NAFLD with excess body weight and obesity.

Вступ. За даними останніх досліджень, неалко-
гольна жирова хвороба печінки (НАЖХП), служить 
фактором ризику розвитку захворювань серцево-су-
динної системи у більшій мірі, ніж її прогресування 
у цироз печінки [1]. При НАЖХП печінка стійка до дії 
інсуліну, щоб пригнічувати вироблення глюкози і лі-
попротеїнів дуже низької щільності, що призводить до 
легкої гіперглікемії, компенсаторної гіперінсулінемії та 
гіпертригліцеридемії. Останнє призводить до зниження 
рівня холестерину ліпопротеїнів високої щільності й 
утворенню атерогенних невеликих щільних частинок 
ліпопротеїнів низької щільності [2]. Метаболічні зміни 
у вигляді інсулінорезистентності (ІР) та проатерогенних 
змін ліпідограми, за даними Інституту гастроентеро-
логії НАМН України [3], виявляються у всіх хворих на 
НАЖХП, а найбільш виражені при стеатозі печінки. 
Спільним патогенетичним механізмом розвитку іше-
мічної хвороби серця та неалкогольного стеатогепатиту 
являється активація процесів перекисного окиснення 
ліпідів на фоні дії агресивних вільних радикалів, що 
зумовлюється низькою функціональною активніс-
тю системи антиоксидантного захисту [4]. Одним із 
найбільш значущих чинників у патогенезі НАЖХП 
є ожиріння, яке посилює розвиток ІР [5]. У ряді до-
сліджень відзначено, що резистентність до інсуліну 
є характерною особливістю НАЖХП, незалежно від 
наявності ожиріння [6]. Останнім часом існує думка 
про те, що печінка секретує молекули, які впливають 
на метаболізм глюкози при НАЖХП [7].

Більшість терапевтичних підходів базуються на ко-
рекції глікемії та зменшенні ІР, використовуючи препа-
рати, що входять до схеми лікування цукрового діабету 
2-го типу [8]. З метою зниження ризику серцево-су-
динних захворювань хворим на НАЖХП призначають 
засоби, що впливають на окремі складові метаболічного 
синдрому [9]. Оптимальними препаратами, на думку 
учених [10], є препарати, які мають антиоксидантні, 
мембранопротекторні властивості, здатність гальмувати 
цитоліз гепатоцитів, відновлювати транспорт жовчної 
міцели та усувати внутрішньопечінковий холестаз, 
знижувати активність мезенхімального запалення. За-
пропонована комплексна терапія S-аденозилметіоніном 
та мельдонієм, препарати есенційних фосфоліпідів, 
адеметіоніну (S-аденозилу-L-метіоніну), L-орніти-
ну-L-аспартату [10, 11, 12].

Останніми роками широке застосування отрима-
ли Тіотриазолін і L-лізину есцинат. Тіотриазолін має 
мембраностабілізувальний ефект, який зумовлений його 
антиоксидантними властивостями: клітинні мембрани 
залишаються здатними до збереження своїх фізико-хі-
мічних властивостей (нормальний трансмембранний 
потенціал, проникність та ін.), за рахунок чого здійс-
нюється життєдіяльність клітини. Тіотриазолін активує 

лактатдегідрогеназу і піруваткіназу, ферменти малат-ас-
партатного човникового механізму, що активізує аероб-
ний і анаеробний шляхи окиснення глюкози, внаслідок 
чого знижується лактат-ацидоз у гепатоцитах навіть 
при розвитку гіпоксії [13].

L-лізину есцинат має значні протизапальні, антиек-
судативні і мембранотропні властивості. L-лізин есци-
нат разом із тіотриазоліном викликає значне зростання 
вмісту окису азоту [14].

З метою створення ефективного метаболітотропного 
препарату в НВО «Фарматрон» була синтезована актив-
на субстанція, яка поєднує у своїй структурі фрагменти 
молекул тіотриазоліну і L-лізину есцинату і має високі 
протиішемічні, кардіопротекторні, нейропротектор-
ні, антиоксидантні та протизапальні властивості [15]. 
Експериментально нами встановлено, що біологічно 
активна сполука (S)-2,6-діаміногексанової кислоти 
3-метил-1,2,4-триазоліл-5-тіоацетат у дозі 50 мг/кг має 
високу гепатопротекторну й антигепатотоксичну актив-
ність, що забезпечує корисні властивості в лікуванні 
НАЖХП [16, 17]. Виявлено також вплив ангіоліну на 
показники тіол-дисульфідної системи в міокарді щурів 
із хронічною серцевою недостатністю [18].

Враховуючи зазначене вище, ми вважали за доцільне 
вивчити зміни біохімічних показників функціонального 
стану печінки, ліпідного та вуглеводного обміну під 
впливом комплексної терапії тіотриазоліну та L-лізину 
есцинату.

Мета дослідження — визначити вплив комплексної 
терапії тіотриазоліну та L-лізину есцинату на інсуліно-
резистентність у хворих на НАЖХП з надлишковою 
масою тіла та ожирінням.

Матеріал і методи. Обстежено 135 хворих на 
НАЖХП з надлишковою масою тіла та ожирінням, 
з них 46–з надмірною масою (ІМТ-25–29,9 кг/м2), 34–
ожирінням I ступеня (ІМТ-30–34,9 кг/м2), 20–ожирін-
ням II ступеня (ІМТ-35–39,9 кг/м2). Нормальну масу 
тіла (ІМТ-18–24,9 кг/м2) мали 35 пацієнтів. Обстежено 
також 20 практично здорових осіб. Вік обстежених 
варіював, медіана — 55 років (міжквартильний розмах 
Q1-Q3 від 40 до 61 року). Від кожного обстеженого 
пацієнта прийнято інформовану згоду на використання 
матеріалів у наукових дослідженнях. Дослідження про-
водилося відповідно до вимог Гельсінкської декларації. 
На проведення дослідження отримано дозвіл комітету 
з біоетики Вінницького національного медичного уні-
верситету імені М. І. Пирогова.

Для встановлення діагнозу НАЖХП після ретельно-
го аналізу клініко-анамнестичних даних застосовували 
такі діагностичні критерії: ультрасонографічну картину 
стеатогепатиту; достовірні дані про невживання або 
вживання мінімальних доз алкоголю (<40 г на тиждень); 
відсутність серологічного підтвердження вірусної еті-
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ології гепатиту.
НАЖХП діагностували на підставі даних уль-

тразвукового дослідження згідно з критеріями стеатозу 
(Accuvix V20 Prestige)

Для оцінки наявності та вираженості фіброзу пе-
чінки проведена еластометрія, яка виконана за мето-
дикою — FibroScan (Echosens, Франція).

Усіх пацієнтів розподілили на три групи. Пацієн-
ти першої групи отримували базисну терапію (n=50), 
згідно з протоколом МОЗ та спільних рекомендацій 
Європейської асоціації з вивчення печінки (EASL), 
Європейської асоціації з вивчення діабету (EASD), 
Європейської асоціації з вивчення ожиріння (EASO). 
Пацієнтам другої групи (n=60) призначалася базисна 
терапія та тіотриазолін 100 мг по 2 таблетки 3 рази на 
добу упродовж 60 днів. Пацієнтам третьої групи (n=25) 
призначали, окрім терапії, яку отримували пацієнти 
другої групи, ще 5 мл 0,1% L-лізину есцинату в 100 
мл 0,9% розчину натрію хлориду через добу.

Контрольну групу становили 20 практично здорових 
осіб без патології гепатобіліарної системи.

Забір крові для біохімічних досліджень проводили 
в ранкові години шляхом венепункції ліктьової вени. 
Після центрифугування в сироватці крові визначали 
за загальноприйнятими методиками активність фер-
ментних маркерів цитолізу: аланінамінотрансферази 
(АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ) і холестазу: 
γ-глутамілтранспептидаза (ГГТП) лужної фосфатази 
(ЛФ), рівень загального білірубіну і його фракцій.

Рівень глюкози визначали глюкозооксидазним ме-
тодом (автоматичний аналізатор глюкози Bisens line, 
Німеччина), інсуліну − хемілюмінісцентним методом 
(аналізатор Access2, США), який проводили натщесер-
це і через 2 години після прийому протягом 5 хв. 75 г 
глюкози, розчиненої в 250-300 мл води. Наявність ІР 
оцінювали за рівнем індексу HOMA-IR (Homeostasis 
Model Assessment Insulin Resistance), який розрахову-
вали за формулою:

 

Для визначення наявності та ступеня вираженості ІР 
застосовували також методику визначення коефіцієнта 
ІР за F.Carо, який розраховували за формулою:

 Критеріями наявності ІР вважали значення НОМА 
більше 2,77, індексу Caro менше 0,33, тобто, чим вищий 
індекс НОМА та чим нижчий індекс Caro, тим нижча 
чутливість тканин до інсуліну, а ІР відповідно зростає.

Статистичний аналіз отриманих результатів про-
ведений із застосуванням програми «STATISTICA 8» 
фірми Statsoft з використанням параметричних і непара-
метричних методів оцінки отриманих результатів. Дані 
представлені у вигляді медіани (Me) та міжквартильного 
розмаху (Q1-Q3) Нормальність розподілу перевіря-
ли з використанням тесту Колмогорова-Смірнова. У 

зв’язку з асиметричним розподілом використовували 
непараметричний ранговий U-критерій Манна–Уітні. 
Статистичну значущість різниці між порівнювальними 
величинами вважали вірогідною при р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. Ана-
ліз динаміки концентрації трансаміназ показав, що до 
лікування у хворих на НАЖХП із надлишковою масою 
тіла та ожирінням були статистично значуще більшими 
порівняно з показниками практично здорових осіб. 
Концентрація АЛТ в усій групі хворих становила 68,96 
(62,00-76,25) МО/л, концентрація АСТ – 60,78 (58,00-
64,00) МО/л, концентрація ГГТП – 56,76 (52,25-62,00) 
МО/л. Після проведення лікування у пацієнтів першої 
групи концентрація АЛТ зменшилася до 52,46 (50,00-
60,25) МО/л, АСТ – до 47,80 (40,25-54,75) МО/л, а 
ГТТП − до 44,54 (41,00-46,75) МО/л, але ще залишалися 
статистично значимо більшими (p<0.05) порівняно з 
показниками у практично здорових осіб. У пацієнтів 
другої групи з додатковим призначенням тіотриазоліну 
концентрація АЛТ зменшилася в 1,48 раза до 46,55 
(40,25-54,25) МО/л, АСТ в 1,42 раза до 42,87 (36,00-
48,25) МО/л, а ГТТП − в 1,52 раза до 37,27 (33,00-42,25) 
МО/л, порівняно з показниками до лікування, але ще 
залишалися статистично значимо більшими (p<0.05) 
порівняно з показниками у практично здорових осіб. 
У пацієнтів третьої групи з додатковим призначенням 
тіотриазоліну та L-лізину есцинату концентрація АЛТ 
зменшилася в 1,81 раза до 38,16 (29,00-47,25) МО/л, 
АСТ в 1,70 раза до 35,76 (36,00-48,25) МО/л, а ГТТП 
− у 2,12 раза до 26,82 (24,00-30,25) МО/л. порівняно з 
показниками до лікування, та наближалися до показ-
ників у практично здорових осіб. Рівень ЛФ та загаль-
ного білірубіну у хворих на НАЖХП до лікування не 
перевищував показники норми та становив відповідно 
203,24 (182,16-238,25) МО/л, та 14,15 (10,35-17,15) 
мкмоль/л. У процесі лікування показники статистично 
значимо не змінювалися.

Після лікування рівень індексу НОМА знижував-
ся. У хворих на НАЖХП першої групи індекс НОМА 
знизився в 1,24 раза (при нормальній масі тіла), в 1,19 
раза (при надлишковій масі тіла), в 1,50 раза (при ожи-
рінні І ступеня), в 1,59 раза (при ожирінні ІІ ступеня). 
У пацієнтів другої групи з додатковим призначенням 
тіотриазоліну індекс НОМА знизився в 1,42 раза (при 
нормальній масі тіла), в 1,30 раза (при надлишковій масі 
тіла), в 1,64 раза (при ожирінні І ступеня), в 1,83 раза 
(при ожирінні ІІ ступеня). У пацієнтів третьої групи 
з додатковим призначенням тіотриазоліну та L-лізину 
есцинату індекс НОМА знизився в 1,98 раза (при нор-
мальній масі тіла), в 1,96 раза (при надлишковій масі 
тіла), у 2,35 раза (при ожирінні І ступеня), у 2,38 раза 
(при ожирінні ІІ ступеня).

Базове лікування у хворих на НАЖХП показало ста-
тистично значущі відмінності зниження рівня інсуліну 
у групах з надлишковою масою тіла, ожирінням І та ІІ 
ступеня в 1,19; 1,44; 1,51 раза відповідно (табл. 1). У 
групі з додатковим призначенням тіотриазоліну рівень 
інсуліну був після лікування статистично значимо нижче 
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Рис. 1. Індекс HOMA у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки  з надлишковою масою тіла та 
ожирінням до та після лікування (M±m)

Таблиця 1
 Рівень інсуліну у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки з надлишковою масою 

тіла та ожирінням до та після лікування, Me(Q1-Q3)

Контроль НАЖХП

Нормальна 
маса тіла 

Нормальна маса 
тіла

Надлишкова 
маса тіла 

Ожиріння 
I ступеня 

Ожиріння 
 II ступеня

До лікування 7,5
(5,1-10,2)

15,1
(10,8-12,5)

16,8
(15,6-18,2)

21,5
(20,1-22,3)

22,9
(21,9-23,6)

Базове лікування 
(n=50)

14,8
(10,5-16,1)

14,4*
(13,9-14,8)

14,9*
(14,8-15,0)

15,2*
(14,8-15,9)

Базове лікування 
+ тіотриазолін 

(n=60)

12,1
(11,0-12,5)

12,4*
(12,2-14,8)

14,2*#
(13,9-14,6)

14,5*#
(14,3-14,9)

Базове лікування 
+ тіотриазолін + 
L-лізину есцинат 

(n=25)

8,8*#Δ
(7,8-9,1)

9,1*#Δ
(8,9-9,4)

11,0*#Δ
(10,6-11,4)

11,8*#Δ
(11,2-12,1)

Примітка: * – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні  порівнянно з 
показниками до лікування;
# – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні  порівнянно з показниками після 
базового лікування;
∆ – статистично значущі відмінності (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні  порівнянно з показниками після 
базового лікування з додаванням тіотриазоліну.

в 1,35; 1,51; 1,59 раза відповідно (p <0,05). Додаткове 
призначення тіотриазоліну та L-лізину есцинату суттєво 
вплинуло на рівень інсуліну. Порівняно з періодом до 
лікування рівень інсуліну статистично значимо знизився 
не тільки у хворих на НАЖХП із надлишковою масою 
та ожирінням, а й у пацієнтів з нормальною масою тіла. 
Порівняно з базовою терапією рівень інсуліну у хворих 
НАЖХП знизився на 22,37 -40,54 % (p<0.05).

Індекс Caro у хворих на НАЖХП до лікування вира-
жений середнім показником 0,28 (0,27-0,35), що свідчить 
про наявність ІР. Після лікування у хворих 1-, 2-, 3-ї 
груп медіана індексу коливалась 0,40-0,46, що свідчить 

про позитивний вплив лікування на наявність ІР. 
При дослідженні взаємозв'язків із рівнем індексу 

HOMA-IR встановлено наявність прямого сильного 
кореляційного взаємозв'язку (r=0,78, р=0,0000) з ін-
дексом маси тіла (рис. 2) та прямого кореляційного 
взаємозв'язку середньої сили з концентрацією АЛТ 
(r=-0,65, р=0,0000) та концентрацією ГГТП (r=-0,65, 
р=0,0000). 

Рівень інсуліну мав прямий сильний кореляційний 
зв'язок (r=0,91, р=0,0000) з величиною індексу HOMA 
та зворотний кореляційний зв'язок середньої сили 
(r=-0,69, р=0,0000) з індексом Caro (рис. 3).
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Рис. 2. Взаємозв’язок індексу HOMA з індексом маси тіла у хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки з надлишковою масою тіла та ожирінням
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; р - достовірність коефіцієнта кореляції.

 

Scatterplot of  HOMA against BMI
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 BMI:HOMA:   r = 0,7804; p = 0.0000

 

Scatterplot of Caro against Insulin
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Рис. 3. Взаємозв’язок концентрації інсуліну з індексом Caro у хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки з надлишковою масою тіла та ожирінням
Примітка: r - коефіцієнт кореляції Спірмена; р - достовірність коефіцієнта кореляції.
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ІР сприяє розвитку ендотеліальної дисфункції і 
впливає на гомеостаз судин у пацієнтів із метаболічним 
синдромом [19]. У науковій літературі обговорюються 
стратегії, які в даний час використовуються для ліку-
вання та профілактики ІР [20].

Висновок. Комплексна базова терапія з додатко-
вим застосуванням тіотриазоліну та L-лізину есцинату 
сприяє зменшенню інсулінорезистентності у хворих на 
неалкогольну жирову хворобу печінки з надлишковою 
масою тіла та ожирінням.

Перспективи подальших досліджень. Доцільно 
визначити вплив тіотриазоліну та L-лізину есцинату 
на розвиток ендотеліальної дисфункції при НАЖХП.
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