
     Вступ
   На сьогодні зловживання алкоголем є глобальною 
проблемою в економічній, соціальній сфері людства. 
За даними ВООЗ, щорічно в усьому світі в результаті 
зловживання алкоголем помирає 3 мільйони осіб, що 
становить 5,3% від усіх смертей. У рейтингу країн, що 
вживають алкоголь, на 2018 рік Україна посідає 60-те 
місце зі 189 (8,6 літра етилового спирту на душу насе-
лення). Перше місце посідає Молдова — 15,2 літра, 
11-те — Франція із 12,6 літра, 148-ме місце — Туреч-
чина з 2,0 літра спирту [1].
  Зловживання алкоголем протягом тривалого часу 
призводить до пошкодження майже всіх органів тіла. 
Проте печінка страждає найпершою, і найбільшою 
мірою ураження тканин відбувається через надмірне 
вживання алкоголю, оскільки вона є основним місцем 
метаболізму етанолу [2]. Хронічне зловживання алко-
голем може призвести до ожиріння печінки, алкоголь-
ного гепатиту, алкогольного цирозу й раку печінки. 
Формується алкогольна хвороба печінки. Тоді як 
ожиріння печінки є оборотним процесом після припи-
нення вживання алкоголю, інші патології зазвичай 
прогресують, незважаючи на утримання від спиртного 
[3].
   Виділяють такі фактори, що впливають на розвиток 
алкогольної хвороби печінки:
1. Статева приналежність. Жінки більш схильні до  
токсичного впливу алкоголю [16].
2.  Харчування. Алкоголь порушує кишкову абсорбцію 
і засвоєння поживних речовин, а також призводить до 
зниження апетиту за рахунок високої власної 
калорійності. У результаті виникає хронічний дефіцит 
мікроелементів, білка й вітамінів.
3.  Ожиріння. Дослідження показали значну кореляцію 
між ризиком пошкодження печінки й споживанням 
алкоголю в людей із високим індексом маси тіла [17].
4.  Генетична схильність [18].
   На сьогодні, відповідно до МКБ-10, виділяють такі 
патології печінки, засновані на клініко-морфологічній 
структурі:
K70 Алкогольна хвороба печінки;
K70.0 Алкогольна жирова дистрофія печінки [стеатоз];
K70.1 Алкогольний гепатит;
K70.2 Алкогольний фіброз і склероз печінки;
K70.3 Алкогольний цироз печінки;
K70.4 Алкогольна печінкова недостатність;
     Патогенез алкогольного ураження печінки. 
    Стеатоз (ожиріння печінки) є найбільш ранньою і 
найбільш частою реакцією печінки на помірні або 
великі дози алкоголю, а також на хронічне споживан-
ня етанолу [4]. Дослідження показують, що ожиріння 
печінки, викликане алкоголем, збільшує 
сприйнятливість печінки до більш серйозних 
патологій, якщо вживання алкоголю продовжується. 

Особи з алкогольним стеатозом схильні до розвитку 
алкогольного стеатогепатиту (АСГ), фіброзу печінки, 
цирозу і навіть гепатоцелюлярної карциноми. 
Ожиріння, яке може посилювати алкогольну жирову 
дистрофію печінки, також вважається додатковим 
фактором ризику алкогольного цирозу [5].
   У нормі етанол метаболізується в ацетальдегід в окислю-
вальному процесі, керованому алкогольдегідрогеназою та 
мікросомальною системою, заснованою на цитохромах 
P450, зокрема CYP2E1. Ацетальдегід відповідає за 
утворення активних форм кисню (ROS), які викликають 
окислювальний стрес, стрес ендоплазматичного ретикулу-
ма (ER) і стеатоз. Крім того, після окислення велика части-
на ацетальдегіду перетворюється на ацетат 
альдегіддегідрогеназу. Ця реакція каталізується
NAD+/NADH і збільшує кількість NADH у печінці. 
Алкогольдегідрогеназа, CYP2E1 та альдегіддегідрогеназа 
в основному експресуються в гепатоцитах, тому 
токсичність етанолу впливає на ці клітини [6-8].
  Так само на тлі зловживання алкоголем 
відбувається зниження рівня глутатіону, пошкоджен-
ня в клітинах мітохондрій, що призводить до пору-
шення детоксикації етанолу і накопичення токсичних 
продуктів у гепатоцитах. Це, у свою чергу, призво-
дить до перекисного окислення ліпідів, пошкодження 
органел і посилення стеатозу.
    Тривале вживання алкоголю у великих кількостях 
призводить до розвитку АСГ, що характеризується 
інфільтрацією поліморфно-ядерних клітин і гепатоце-
люлярним пошкодженням. Ацетальдегід, побічний 
продукт метаболізму алкоголю, залучений у гепатоце-
люлярне пошкодження. Він зв'язує білки і ДНК, утво-
рюючи аддукти, які сприяють виснаженню глутатіону, 
перекисному окисленню ліпідів і пошкодженню 
мітохондрій [19].
   Так само етанол сприяє дисбіотичним змінам у 
флорі кишечника, яка сприяє збільшенню продукції 
аміаку і прискорює розвиток фіброзу печінки [9].
      Тривала дисфункція печінки в результаті надмірного 
вживання алкоголю може призвести до розвитку 
серйозного і потенційно смертельного ураження мозку, 
відомого як печінкова енцефалопатія [10].
     Діагностика алкогольної хвороби печінки (АХП) 
включає:
1. Встановлення факту зловживання алкоголем: 
більше ніж 30 г етанолу для чоловіків і понад 20 г 
етанолу на добу для жінок.
2. Скарги на слабкість, схуднення, зниження 
працездатності, нудоту, зміну кольору шкірних 
покривів [11].
3. Пацієнти з печінковою енцефалопатією страждають 
на порушення сну, зміни настрою та особистості, на 
важкі когнітивні ефекти (наприклад, скорочення 

концентрації уваги), на психічні розлади, такі як триво-
га і депресія, а також на рухові порушення [10].
4. Інструментальна діагностика: УЗД, КТ, МРТ, біопсія 
печінки.
5. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові; 
біохімічне дослідження крові: АЛТ, АСТ, білірубін, 
протромбін, вміст γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) у 
сироватці крові.
    Лікування АХП. Наразі лікування АХП складається 
з немедикаментозного й медикаментозного. До неме-
дикаментозних способів відноситься повна відмова від 
алкоголю, дієтотерапія.
 Недостатнє надходження з їжею вітамінів, 
мікроелементів і білка в пацієнтів, що зловживають 
алкоголем, призводить до погіршення загального 
стану й показників печінки [15].
    Медикаментозне лікування включає:
1) детоксикацію організму (інфузійна терапія; 
L-орнітин-L-аспартат);
2) седація (гіпнотики бензодіазепіни);
3) корекція функціонального стану печінки 
(гепатопротекторні засоби);
4)  нейролептики (галоперидол — купірування галюци-
наторного синдрому);
5) симптоматична корекція (купірування нудоти, 
блювоти, стабілізація артеріального тиску).
  Серед гепатопротекторів нашу увагу привернув 
вітчизняний препарат Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) 
компанії Nikopharm.
     Ми виходили з того, що необхідно призначити препа-
рат, який має здатність швидко й ефективно купірувати 
симптоми алкогольної інтоксикації та прояв печінкової 
енцефалопатії при печінковій недостатності.
      L-орнітин-L-аспартат є сумішшю амінокислот орнітин 
і аспартат, які виконують функцію детоксикації аміаку — 
синтезу сечовини і глутаміну [12]. Експериментальні 
дослідження показали, що LOLA ефективна для 
зниження концентрації аміаку в крові і запобігання 
набряку мозку при гострій печінковій недостатності. 
Дослідження на людях, у яких LOLA порівнювали з 
дисахаридами або плацебо, показують, що це ефек-
тивне лікування печінкової енцефалопатії [9]. 
Дослідження L-орнітину-L-aспартату доводять те, що 
ця молекула має антиоксидантні властивості за рахунок 
збільшення синтезу глутатіону через трансамінування в 
глутамат [13].
    Так само LOLA стимулює продукцію L-аргініну, 
який, у свою чергу, підвищує рівень NO в крові і тим 
самим покращує печінкову мікроциркуляцію та 
перфузію судин [14, 22].
    Мета дослідження — довести ефективність засто-
сування LOLA (Гепатокс) при лікуванні хворих з алко-
гольною хворобою печінки.

     Матеріали та методи

     Дослідження проводилося в клініці «Надія» (м. Київ) 
і КНП КЛ «Психіатрія» (відділення № 21, «Лікування 
граничних розладів із кризовим стаціонаром»).
    Для досягнення мети було відібрано 32 пацієнти 
(20 чоловіків, 12 жінок) з алкогольною хворобою 
печінки (в анамнезі зловживання алкоголем від 1 до 6 
років) віком 19-62 роки, що були розподілені на дві 
групи.
  Основна група (16 пацієнтів) отримувала базову 
терапію та L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс) 
внутрішньовенно 10 г + 500,0 глюкози 5% щодня 1 раз 
на добу протягом 5 днів. Контрольна група (16 
пацієнтів) отримувала тільки базову терапію.
     З метою купірування нудоти й блювоти використову-
вали ондансетрон (Еметон) 4 мг в/в або в/м.
  У всіх пацієнтів спостерігали ознаки вираженої 
інтоксикації, тахікардію, розлад гемодинаміки, явища 
печінкової недостатності. Зважали на дані лаборатор-
них досліджень до й після лікування в обох групах: 

рівень АЛТ, АСТ, білірубіну.
   Когнітивну функцію досліджували за допомогою 
тесту зв'язку чисел.

       Результати та їх обговорення

  Результати досліджень показників АЛТ, АСТ, 
білірубіну для основної та контрольної групи до та 
після лікування наведено в табл. 1.
   Як видно з рисунка, у відсотковому відношенні 
показники АЛТ, АСТ, білірубін в основній групі значно 
покращилися порівняно з контрольною.
    Можна зробити висновок, що на тлі використання 
Гепатоксу у хворих знизилися біохімічні показники 
активності печінки. В основній групі АЛТ знизилася на 
28% порівняно з показниками до лікування; у 
контрольній — лише на 8%. В основній групі АСТ 
знизилася на 25% порівняно з показниками до 
лікування, у контрольній — на 14%. Рівень білірубіну в 
пацієнтів, які отримали L-орнітин-L-аспартат, знизився 
на 32%, у контрольній — на 11%.
    Тест зв’язку чисел (ТЗЧ) у нормі хворий проходить 
до 40 секунд. В основній групі до лікування з 16 
пацієнтів 10 проходили тест більше ніж за 40 секунд. 
Після базового лікування з включенням Гепатоксу 
залишалося 2 хворих із негативним ТЗЧ.
      У контрольній групі 9 хворих мали негативний тест. 
Після проведеного лікування таких хворих залишило-
ся 5.
      Як видно з табл. 2, у 80% пацієнтів в основній групі 
після включення до терапії Гепатоксу тест пройдено 
менше ніж за 40 секунд, що дає можливість зробити 
висновок про позитивну динаміку в лікуванні 
печінкової енцефалопатії [20].
      У контрольній групі такі хворі становили 55% на тлі 
базової терапії.
     В основній групі в пацієнтів стабілізувався загаль-
ний стан, гемодинамічні показники прийшли до норми, 
зникли тахікардія, тривога й збудження, 
нормалізувався сон.

 

      Висновки

   На підставі наведеного вище можна зробити такі 
висноки:
1. Результати застосування L-орнітину-L-аспартату 

дозволяють стверджувати про його ефективність у 
патогенетичному лікуванні печінкової енцефалопатії, 
тобто зв’язування вільного аміаку в крові.
2. На тлі застосування терапії у хворих, що отримува-
ли L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс), значно зменшили-
ся біохімічні показники крові АЛТ, АСТ, білірубін, що 
свідчить про високу ефективність препарату як гепато-
протектора при алкогольному ураженні печінки.
3. При використанні Гепатоксу можливо не тільки 
коригувати показники функцій печінки, але й покра-
щувати психосоматичний стан хворого.
4. Застосування Гепатоксу в комплексному лікуванні 
алкогольної хвороби печінки допомагає не тільки 
значно відновити функції печінки, а й поліпшити 
когнітивні функції пацієнта, що проявляється в 
покращенні якості життя.

    

 

АЛКОГОЛЬНА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ: 
ФОКУС НА L-ОРНІТИН-L-АСПАРТАТ

   Резюме. У статті наведено результати дослідження ефективності L-орнітину-L-аспартату (Гепатокс) при 
алкогольній хворобі печінки. У дослідженні на базі клініки «Надія» (м. Київ) і КМП «Клінічна лікарня «Психіатрія» 
у м. Києві взяли участь 32 пацієнти, що були розподілені на дві групи: основну, яка отримувала базову терапію й 
Гепатокс 10 г в/в, і контрольну, де хворі отримували тільки базову терапію. Через п'ять днів у контрольній групі на 
тлі лікування Гепатоксом у хворих значно зменшилися біохімічні показники АЛТ, АСТ, білірубіну. Застосування 
Гепатоксу в комплексному лікуванні алкогольної хвороби печінки допомагає не тільки значно відновити функції 
печінки, а й поліпшити когнітивні функції пацієнта, що проявляється поліпшенням якості життя.
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     Вступ
   На сьогодні зловживання алкоголем є глобальною 
проблемою в економічній, соціальній сфері людства. 
За даними ВООЗ, щорічно в усьому світі в результаті 
зловживання алкоголем помирає 3 мільйони осіб, що 
становить 5,3% від усіх смертей. У рейтингу країн, що 
вживають алкоголь, на 2018 рік Україна посідає 60-те 
місце зі 189 (8,6 літра етилового спирту на душу насе-
лення). Перше місце посідає Молдова — 15,2 літра, 
11-те — Франція із 12,6 літра, 148-ме місце — Туреч-
чина з 2,0 літра спирту [1].
  Зловживання алкоголем протягом тривалого часу 
призводить до пошкодження майже всіх органів тіла. 
Проте печінка страждає найпершою, і найбільшою 
мірою ураження тканин відбувається через надмірне 
вживання алкоголю, оскільки вона є основним місцем 
метаболізму етанолу [2]. Хронічне зловживання алко-
голем може призвести до ожиріння печінки, алкоголь-
ного гепатиту, алкогольного цирозу й раку печінки. 
Формується алкогольна хвороба печінки. Тоді як 
ожиріння печінки є оборотним процесом після припи-
нення вживання алкоголю, інші патології зазвичай 
прогресують, незважаючи на утримання від спиртного 
[3].
   Виділяють такі фактори, що впливають на розвиток 
алкогольної хвороби печінки:
1. Статева приналежність. Жінки більш схильні до  
токсичного впливу алкоголю [16].
2.  Харчування. Алкоголь порушує кишкову абсорбцію 
і засвоєння поживних речовин, а також призводить до 
зниження апетиту за рахунок високої власної 
калорійності. У результаті виникає хронічний дефіцит 
мікроелементів, білка й вітамінів.
3.  Ожиріння. Дослідження показали значну кореляцію 
між ризиком пошкодження печінки й споживанням 
алкоголю в людей із високим індексом маси тіла [17].
4.  Генетична схильність [18].
   На сьогодні, відповідно до МКБ-10, виділяють такі 
патології печінки, засновані на клініко-морфологічній 
структурі:
K70 Алкогольна хвороба печінки;
K70.0 Алкогольна жирова дистрофія печінки [стеатоз];
K70.1 Алкогольний гепатит;
K70.2 Алкогольний фіброз і склероз печінки;
K70.3 Алкогольний цироз печінки;
K70.4 Алкогольна печінкова недостатність;
     Патогенез алкогольного ураження печінки. 
    Стеатоз (ожиріння печінки) є найбільш ранньою і 
найбільш частою реакцією печінки на помірні або 
великі дози алкоголю, а також на хронічне споживан-
ня етанолу [4]. Дослідження показують, що ожиріння 
печінки, викликане алкоголем, збільшує 
сприйнятливість печінки до більш серйозних 
патологій, якщо вживання алкоголю продовжується. 

Особи з алкогольним стеатозом схильні до розвитку 
алкогольного стеатогепатиту (АСГ), фіброзу печінки, 
цирозу і навіть гепатоцелюлярної карциноми. 
Ожиріння, яке може посилювати алкогольну жирову 
дистрофію печінки, також вважається додатковим 
фактором ризику алкогольного цирозу [5].
   У нормі етанол метаболізується в ацетальдегід в окислю-
вальному процесі, керованому алкогольдегідрогеназою та 
мікросомальною системою, заснованою на цитохромах 
P450, зокрема CYP2E1. Ацетальдегід відповідає за 
утворення активних форм кисню (ROS), які викликають 
окислювальний стрес, стрес ендоплазматичного ретикулу-
ма (ER) і стеатоз. Крім того, після окислення велика части-
на ацетальдегіду перетворюється на ацетат 
альдегіддегідрогеназу. Ця реакція каталізується
NAD+/NADH і збільшує кількість NADH у печінці. 
Алкогольдегідрогеназа, CYP2E1 та альдегіддегідрогеназа 
в основному експресуються в гепатоцитах, тому 
токсичність етанолу впливає на ці клітини [6-8].
  Так само на тлі зловживання алкоголем 
відбувається зниження рівня глутатіону, пошкоджен-
ня в клітинах мітохондрій, що призводить до пору-
шення детоксикації етанолу і накопичення токсичних 
продуктів у гепатоцитах. Це, у свою чергу, призво-
дить до перекисного окислення ліпідів, пошкодження 
органел і посилення стеатозу.
    Тривале вживання алкоголю у великих кількостях 
призводить до розвитку АСГ, що характеризується 
інфільтрацією поліморфно-ядерних клітин і гепатоце-
люлярним пошкодженням. Ацетальдегід, побічний 
продукт метаболізму алкоголю, залучений у гепатоце-
люлярне пошкодження. Він зв'язує білки і ДНК, утво-
рюючи аддукти, які сприяють виснаженню глутатіону, 
перекисному окисленню ліпідів і пошкодженню 
мітохондрій [19].
   Так само етанол сприяє дисбіотичним змінам у 
флорі кишечника, яка сприяє збільшенню продукції 
аміаку і прискорює розвиток фіброзу печінки [9].
      Тривала дисфункція печінки в результаті надмірного 
вживання алкоголю може призвести до розвитку 
серйозного і потенційно смертельного ураження мозку, 
відомого як печінкова енцефалопатія [10].
     Діагностика алкогольної хвороби печінки (АХП) 
включає:
1. Встановлення факту зловживання алкоголем: 
більше ніж 30 г етанолу для чоловіків і понад 20 г 
етанолу на добу для жінок.
2. Скарги на слабкість, схуднення, зниження 
працездатності, нудоту, зміну кольору шкірних 
покривів [11].
3. Пацієнти з печінковою енцефалопатією страждають 
на порушення сну, зміни настрою та особистості, на 
важкі когнітивні ефекти (наприклад, скорочення 

концентрації уваги), на психічні розлади, такі як триво-
га і депресія, а також на рухові порушення [10].
4. Інструментальна діагностика: УЗД, КТ, МРТ, біопсія 
печінки.
5. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові; 
біохімічне дослідження крові: АЛТ, АСТ, білірубін, 
протромбін, вміст γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) у 
сироватці крові.
    Лікування АХП. Наразі лікування АХП складається 
з немедикаментозного й медикаментозного. До неме-
дикаментозних способів відноситься повна відмова від 
алкоголю, дієтотерапія.
 Недостатнє надходження з їжею вітамінів, 
мікроелементів і білка в пацієнтів, що зловживають 
алкоголем, призводить до погіршення загального 
стану й показників печінки [15].
    Медикаментозне лікування включає:
1) детоксикацію організму (інфузійна терапія; 
L-орнітин-L-аспартат);
2) седація (гіпнотики бензодіазепіни);
3) корекція функціонального стану печінки 
(гепатопротекторні засоби);
4)  нейролептики (галоперидол — купірування галюци-
наторного синдрому);
5) симптоматична корекція (купірування нудоти, 
блювоти, стабілізація артеріального тиску).
  Серед гепатопротекторів нашу увагу привернув 
вітчизняний препарат Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) 
компанії Nikopharm.
     Ми виходили з того, що необхідно призначити препа-
рат, який має здатність швидко й ефективно купірувати 
симптоми алкогольної інтоксикації та прояв печінкової 
енцефалопатії при печінковій недостатності.
      L-орнітин-L-аспартат є сумішшю амінокислот орнітин 
і аспартат, які виконують функцію детоксикації аміаку — 
синтезу сечовини і глутаміну [12]. Експериментальні 
дослідження показали, що LOLA ефективна для 
зниження концентрації аміаку в крові і запобігання 
набряку мозку при гострій печінковій недостатності. 
Дослідження на людях, у яких LOLA порівнювали з 
дисахаридами або плацебо, показують, що це ефек-
тивне лікування печінкової енцефалопатії [9]. 
Дослідження L-орнітину-L-aспартату доводять те, що 
ця молекула має антиоксидантні властивості за рахунок 
збільшення синтезу глутатіону через трансамінування в 
глутамат [13].
    Так само LOLA стимулює продукцію L-аргініну, 
який, у свою чергу, підвищує рівень NO в крові і тим 
самим покращує печінкову мікроциркуляцію та 
перфузію судин [14, 22].
    Мета дослідження — довести ефективність засто-
сування LOLA (Гепатокс) при лікуванні хворих з алко-
гольною хворобою печінки.

     Матеріали та методи

     Дослідження проводилося в клініці «Надія» (м. Київ) 
і КНП КЛ «Психіатрія» (відділення № 21, «Лікування 
граничних розладів із кризовим стаціонаром»).
    Для досягнення мети було відібрано 32 пацієнти 
(20 чоловіків, 12 жінок) з алкогольною хворобою 
печінки (в анамнезі зловживання алкоголем від 1 до 6 
років) віком 19-62 роки, що були розподілені на дві 
групи.
  Основна група (16 пацієнтів) отримувала базову 
терапію та L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс) 
внутрішньовенно 10 г + 500,0 глюкози 5% щодня 1 раз 
на добу протягом 5 днів. Контрольна група (16 
пацієнтів) отримувала тільки базову терапію.
     З метою купірування нудоти й блювоти використову-
вали ондансетрон (Еметон) 4 мг в/в або в/м.
  У всіх пацієнтів спостерігали ознаки вираженої 
інтоксикації, тахікардію, розлад гемодинаміки, явища 
печінкової недостатності. Зважали на дані лаборатор-
них досліджень до й після лікування в обох групах: 

рівень АЛТ, АСТ, білірубіну.
   Когнітивну функцію досліджували за допомогою 
тесту зв'язку чисел.

       Результати та їх обговорення

  Результати досліджень показників АЛТ, АСТ, 
білірубіну для основної та контрольної групи до та 
після лікування наведено в табл. 1.
   Як видно з рисунка, у відсотковому відношенні 
показники АЛТ, АСТ, білірубін в основній групі значно 
покращилися порівняно з контрольною.
    Можна зробити висновок, що на тлі використання 
Гепатоксу у хворих знизилися біохімічні показники 
активності печінки. В основній групі АЛТ знизилася на 
28% порівняно з показниками до лікування; у 
контрольній — лише на 8%. В основній групі АСТ 
знизилася на 25% порівняно з показниками до 
лікування, у контрольній — на 14%. Рівень білірубіну в 
пацієнтів, які отримали L-орнітин-L-аспартат, знизився 
на 32%, у контрольній — на 11%.
    Тест зв’язку чисел (ТЗЧ) у нормі хворий проходить 
до 40 секунд. В основній групі до лікування з 16 
пацієнтів 10 проходили тест більше ніж за 40 секунд. 
Після базового лікування з включенням Гепатоксу 
залишалося 2 хворих із негативним ТЗЧ.
      У контрольній групі 9 хворих мали негативний тест. 
Після проведеного лікування таких хворих залишило-
ся 5.
      Як видно з табл. 2, у 80% пацієнтів в основній групі 
після включення до терапії Гепатоксу тест пройдено 
менше ніж за 40 секунд, що дає можливість зробити 
висновок про позитивну динаміку в лікуванні 
печінкової енцефалопатії [20].
      У контрольній групі такі хворі становили 55% на тлі 
базової терапії.
     В основній групі в пацієнтів стабілізувався загаль-
ний стан, гемодинамічні показники прийшли до норми, 
зникли тахікардія, тривога й збудження, 
нормалізувався сон.

 

      Висновки

   На підставі наведеного вище можна зробити такі 
висноки:
1. Результати застосування L-орнітину-L-аспартату 

дозволяють стверджувати про його ефективність у 
патогенетичному лікуванні печінкової енцефалопатії, 
тобто зв’язування вільного аміаку в крові.
2. На тлі застосування терапії у хворих, що отримува-
ли L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс), значно зменшили-
ся біохімічні показники крові АЛТ, АСТ, білірубін, що 
свідчить про високу ефективність препарату як гепато-
протектора при алкогольному ураженні печінки.
3. При використанні Гепатоксу можливо не тільки 
коригувати показники функцій печінки, але й покра-
щувати психосоматичний стан хворого.
4. Застосування Гепатоксу в комплексному лікуванні 
алкогольної хвороби печінки допомагає не тільки 
значно відновити функції печінки, а й поліпшити 
когнітивні функції пацієнта, що проявляється в 
покращенні якості життя.

    

 

Таблиця 1

Показники Основна група 
з Гепатоксом

Контрольна група

До 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

Рисунок
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     Вступ
   На сьогодні зловживання алкоголем є глобальною 
проблемою в економічній, соціальній сфері людства. 
За даними ВООЗ, щорічно в усьому світі в результаті 
зловживання алкоголем помирає 3 мільйони осіб, що 
становить 5,3% від усіх смертей. У рейтингу країн, що 
вживають алкоголь, на 2018 рік Україна посідає 60-те 
місце зі 189 (8,6 літра етилового спирту на душу насе-
лення). Перше місце посідає Молдова — 15,2 літра, 
11-те — Франція із 12,6 літра, 148-ме місце — Туреч-
чина з 2,0 літра спирту [1].
  Зловживання алкоголем протягом тривалого часу 
призводить до пошкодження майже всіх органів тіла. 
Проте печінка страждає найпершою, і найбільшою 
мірою ураження тканин відбувається через надмірне 
вживання алкоголю, оскільки вона є основним місцем 
метаболізму етанолу [2]. Хронічне зловживання алко-
голем може призвести до ожиріння печінки, алкоголь-
ного гепатиту, алкогольного цирозу й раку печінки. 
Формується алкогольна хвороба печінки. Тоді як 
ожиріння печінки є оборотним процесом після припи-
нення вживання алкоголю, інші патології зазвичай 
прогресують, незважаючи на утримання від спиртного 
[3].
   Виділяють такі фактори, що впливають на розвиток 
алкогольної хвороби печінки:
1. Статева приналежність. Жінки більш схильні до  
токсичного впливу алкоголю [16].
2.  Харчування. Алкоголь порушує кишкову абсорбцію 
і засвоєння поживних речовин, а також призводить до 
зниження апетиту за рахунок високої власної 
калорійності. У результаті виникає хронічний дефіцит 
мікроелементів, білка й вітамінів.
3.  Ожиріння. Дослідження показали значну кореляцію 
між ризиком пошкодження печінки й споживанням 
алкоголю в людей із високим індексом маси тіла [17].
4.  Генетична схильність [18].
   На сьогодні, відповідно до МКБ-10, виділяють такі 
патології печінки, засновані на клініко-морфологічній 
структурі:
K70 Алкогольна хвороба печінки;
K70.0 Алкогольна жирова дистрофія печінки [стеатоз];
K70.1 Алкогольний гепатит;
K70.2 Алкогольний фіброз і склероз печінки;
K70.3 Алкогольний цироз печінки;
K70.4 Алкогольна печінкова недостатність;
     Патогенез алкогольного ураження печінки. 
    Стеатоз (ожиріння печінки) є найбільш ранньою і 
найбільш частою реакцією печінки на помірні або 
великі дози алкоголю, а також на хронічне споживан-
ня етанолу [4]. Дослідження показують, що ожиріння 
печінки, викликане алкоголем, збільшує 
сприйнятливість печінки до більш серйозних 
патологій, якщо вживання алкоголю продовжується. 

Особи з алкогольним стеатозом схильні до розвитку 
алкогольного стеатогепатиту (АСГ), фіброзу печінки, 
цирозу і навіть гепатоцелюлярної карциноми. 
Ожиріння, яке може посилювати алкогольну жирову 
дистрофію печінки, також вважається додатковим 
фактором ризику алкогольного цирозу [5].
   У нормі етанол метаболізується в ацетальдегід в окислю-
вальному процесі, керованому алкогольдегідрогеназою та 
мікросомальною системою, заснованою на цитохромах 
P450, зокрема CYP2E1. Ацетальдегід відповідає за 
утворення активних форм кисню (ROS), які викликають 
окислювальний стрес, стрес ендоплазматичного ретикулу-
ма (ER) і стеатоз. Крім того, після окислення велика части-
на ацетальдегіду перетворюється на ацетат 
альдегіддегідрогеназу. Ця реакція каталізується
NAD+/NADH і збільшує кількість NADH у печінці. 
Алкогольдегідрогеназа, CYP2E1 та альдегіддегідрогеназа 
в основному експресуються в гепатоцитах, тому 
токсичність етанолу впливає на ці клітини [6-8].
  Так само на тлі зловживання алкоголем 
відбувається зниження рівня глутатіону, пошкоджен-
ня в клітинах мітохондрій, що призводить до пору-
шення детоксикації етанолу і накопичення токсичних 
продуктів у гепатоцитах. Це, у свою чергу, призво-
дить до перекисного окислення ліпідів, пошкодження 
органел і посилення стеатозу.
    Тривале вживання алкоголю у великих кількостях 
призводить до розвитку АСГ, що характеризується 
інфільтрацією поліморфно-ядерних клітин і гепатоце-
люлярним пошкодженням. Ацетальдегід, побічний 
продукт метаболізму алкоголю, залучений у гепатоце-
люлярне пошкодження. Він зв'язує білки і ДНК, утво-
рюючи аддукти, які сприяють виснаженню глутатіону, 
перекисному окисленню ліпідів і пошкодженню 
мітохондрій [19].
   Так само етанол сприяє дисбіотичним змінам у 
флорі кишечника, яка сприяє збільшенню продукції 
аміаку і прискорює розвиток фіброзу печінки [9].
      Тривала дисфункція печінки в результаті надмірного 
вживання алкоголю може призвести до розвитку 
серйозного і потенційно смертельного ураження мозку, 
відомого як печінкова енцефалопатія [10].
     Діагностика алкогольної хвороби печінки (АХП) 
включає:
1. Встановлення факту зловживання алкоголем: 
більше ніж 30 г етанолу для чоловіків і понад 20 г 
етанолу на добу для жінок.
2. Скарги на слабкість, схуднення, зниження 
працездатності, нудоту, зміну кольору шкірних 
покривів [11].
3. Пацієнти з печінковою енцефалопатією страждають 
на порушення сну, зміни настрою та особистості, на 
важкі когнітивні ефекти (наприклад, скорочення 

концентрації уваги), на психічні розлади, такі як триво-
га і депресія, а також на рухові порушення [10].
4. Інструментальна діагностика: УЗД, КТ, МРТ, біопсія 
печінки.
5. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові; 
біохімічне дослідження крові: АЛТ, АСТ, білірубін, 
протромбін, вміст γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) у 
сироватці крові.
    Лікування АХП. Наразі лікування АХП складається 
з немедикаментозного й медикаментозного. До неме-
дикаментозних способів відноситься повна відмова від 
алкоголю, дієтотерапія.
 Недостатнє надходження з їжею вітамінів, 
мікроелементів і білка в пацієнтів, що зловживають 
алкоголем, призводить до погіршення загального 
стану й показників печінки [15].
    Медикаментозне лікування включає:
1) детоксикацію організму (інфузійна терапія; 
L-орнітин-L-аспартат);
2) седація (гіпнотики бензодіазепіни);
3) корекція функціонального стану печінки 
(гепатопротекторні засоби);
4)  нейролептики (галоперидол — купірування галюци-
наторного синдрому);
5) симптоматична корекція (купірування нудоти, 
блювоти, стабілізація артеріального тиску).
  Серед гепатопротекторів нашу увагу привернув 
вітчизняний препарат Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) 
компанії Nikopharm.
     Ми виходили з того, що необхідно призначити препа-
рат, який має здатність швидко й ефективно купірувати 
симптоми алкогольної інтоксикації та прояв печінкової 
енцефалопатії при печінковій недостатності.
      L-орнітин-L-аспартат є сумішшю амінокислот орнітин 
і аспартат, які виконують функцію детоксикації аміаку — 
синтезу сечовини і глутаміну [12]. Експериментальні 
дослідження показали, що LOLA ефективна для 
зниження концентрації аміаку в крові і запобігання 
набряку мозку при гострій печінковій недостатності. 
Дослідження на людях, у яких LOLA порівнювали з 
дисахаридами або плацебо, показують, що це ефек-
тивне лікування печінкової енцефалопатії [9]. 
Дослідження L-орнітину-L-aспартату доводять те, що 
ця молекула має антиоксидантні властивості за рахунок 
збільшення синтезу глутатіону через трансамінування в 
глутамат [13].
    Так само LOLA стимулює продукцію L-аргініну, 
який, у свою чергу, підвищує рівень NO в крові і тим 
самим покращує печінкову мікроциркуляцію та 
перфузію судин [14, 22].
    Мета дослідження — довести ефективність засто-
сування LOLA (Гепатокс) при лікуванні хворих з алко-
гольною хворобою печінки.

     Матеріали та методи

     Дослідження проводилося в клініці «Надія» (м. Київ) 
і КНП КЛ «Психіатрія» (відділення № 21, «Лікування 
граничних розладів із кризовим стаціонаром»).
    Для досягнення мети було відібрано 32 пацієнти 
(20 чоловіків, 12 жінок) з алкогольною хворобою 
печінки (в анамнезі зловживання алкоголем від 1 до 6 
років) віком 19-62 роки, що були розподілені на дві 
групи.
  Основна група (16 пацієнтів) отримувала базову 
терапію та L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс) 
внутрішньовенно 10 г + 500,0 глюкози 5% щодня 1 раз 
на добу протягом 5 днів. Контрольна група (16 
пацієнтів) отримувала тільки базову терапію.
     З метою купірування нудоти й блювоти використову-
вали ондансетрон (Еметон) 4 мг в/в або в/м.
  У всіх пацієнтів спостерігали ознаки вираженої 
інтоксикації, тахікардію, розлад гемодинаміки, явища 
печінкової недостатності. Зважали на дані лаборатор-
них досліджень до й після лікування в обох групах: 

рівень АЛТ, АСТ, білірубіну.
   Когнітивну функцію досліджували за допомогою 
тесту зв'язку чисел.

       Результати та їх обговорення

  Результати досліджень показників АЛТ, АСТ, 
білірубіну для основної та контрольної групи до та 
після лікування наведено в табл. 1.
   Як видно з рисунка, у відсотковому відношенні 
показники АЛТ, АСТ, білірубін в основній групі значно 
покращилися порівняно з контрольною.
    Можна зробити висновок, що на тлі використання 
Гепатоксу у хворих знизилися біохімічні показники 
активності печінки. В основній групі АЛТ знизилася на 
28% порівняно з показниками до лікування; у 
контрольній — лише на 8%. В основній групі АСТ 
знизилася на 25% порівняно з показниками до 
лікування, у контрольній — на 14%. Рівень білірубіну в 
пацієнтів, які отримали L-орнітин-L-аспартат, знизився 
на 32%, у контрольній — на 11%.
    Тест зв’язку чисел (ТЗЧ) у нормі хворий проходить 
до 40 секунд. В основній групі до лікування з 16 
пацієнтів 10 проходили тест більше ніж за 40 секунд. 
Після базового лікування з включенням Гепатоксу 
залишалося 2 хворих із негативним ТЗЧ.
      У контрольній групі 9 хворих мали негативний тест. 
Після проведеного лікування таких хворих залишило-
ся 5.
      Як видно з табл. 2, у 80% пацієнтів в основній групі 
після включення до терапії Гепатоксу тест пройдено 
менше ніж за 40 секунд, що дає можливість зробити 
висновок про позитивну динаміку в лікуванні 
печінкової енцефалопатії [20].
      У контрольній групі такі хворі становили 55% на тлі 
базової терапії.
     В основній групі в пацієнтів стабілізувався загаль-
ний стан, гемодинамічні показники прийшли до норми, 
зникли тахікардія, тривога й збудження, 
нормалізувався сон.

 

      Висновки

   На підставі наведеного вище можна зробити такі 
висноки:
1. Результати застосування L-орнітину-L-аспартату 

дозволяють стверджувати про його ефективність у 
патогенетичному лікуванні печінкової енцефалопатії, 
тобто зв’язування вільного аміаку в крові.
2. На тлі застосування терапії у хворих, що отримува-
ли L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс), значно зменшили-
ся біохімічні показники крові АЛТ, АСТ, білірубін, що 
свідчить про високу ефективність препарату як гепато-
протектора при алкогольному ураженні печінки.
3. При використанні Гепатоксу можливо не тільки 
коригувати показники функцій печінки, але й покра-
щувати психосоматичний стан хворого.
4. Застосування Гепатоксу в комплексному лікуванні 
алкогольної хвороби печінки допомагає не тільки 
значно відновити функції печінки, а й поліпшити 
когнітивні функції пацієнта, що проявляється в 
покращенні якості життя.
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Таблиця 2

Тестування Основна група Контрольна група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

3



     Вступ
   На сьогодні зловживання алкоголем є глобальною 
проблемою в економічній, соціальній сфері людства. 
За даними ВООЗ, щорічно в усьому світі в результаті 
зловживання алкоголем помирає 3 мільйони осіб, що 
становить 5,3% від усіх смертей. У рейтингу країн, що 
вживають алкоголь, на 2018 рік Україна посідає 60-те 
місце зі 189 (8,6 літра етилового спирту на душу насе-
лення). Перше місце посідає Молдова — 15,2 літра, 
11-те — Франція із 12,6 літра, 148-ме місце — Туреч-
чина з 2,0 літра спирту [1].
  Зловживання алкоголем протягом тривалого часу 
призводить до пошкодження майже всіх органів тіла. 
Проте печінка страждає найпершою, і найбільшою 
мірою ураження тканин відбувається через надмірне 
вживання алкоголю, оскільки вона є основним місцем 
метаболізму етанолу [2]. Хронічне зловживання алко-
голем може призвести до ожиріння печінки, алкоголь-
ного гепатиту, алкогольного цирозу й раку печінки. 
Формується алкогольна хвороба печінки. Тоді як 
ожиріння печінки є оборотним процесом після припи-
нення вживання алкоголю, інші патології зазвичай 
прогресують, незважаючи на утримання від спиртного 
[3].
   Виділяють такі фактори, що впливають на розвиток 
алкогольної хвороби печінки:
1. Статева приналежність. Жінки більш схильні до  
токсичного впливу алкоголю [16].
2.  Харчування. Алкоголь порушує кишкову абсорбцію 
і засвоєння поживних речовин, а також призводить до 
зниження апетиту за рахунок високої власної 
калорійності. У результаті виникає хронічний дефіцит 
мікроелементів, білка й вітамінів.
3.  Ожиріння. Дослідження показали значну кореляцію 
між ризиком пошкодження печінки й споживанням 
алкоголю в людей із високим індексом маси тіла [17].
4.  Генетична схильність [18].
   На сьогодні, відповідно до МКБ-10, виділяють такі 
патології печінки, засновані на клініко-морфологічній 
структурі:
K70 Алкогольна хвороба печінки;
K70.0 Алкогольна жирова дистрофія печінки [стеатоз];
K70.1 Алкогольний гепатит;
K70.2 Алкогольний фіброз і склероз печінки;
K70.3 Алкогольний цироз печінки;
K70.4 Алкогольна печінкова недостатність;
     Патогенез алкогольного ураження печінки. 
    Стеатоз (ожиріння печінки) є найбільш ранньою і 
найбільш частою реакцією печінки на помірні або 
великі дози алкоголю, а також на хронічне споживан-
ня етанолу [4]. Дослідження показують, що ожиріння 
печінки, викликане алкоголем, збільшує 
сприйнятливість печінки до більш серйозних 
патологій, якщо вживання алкоголю продовжується. 

Особи з алкогольним стеатозом схильні до розвитку 
алкогольного стеатогепатиту (АСГ), фіброзу печінки, 
цирозу і навіть гепатоцелюлярної карциноми. 
Ожиріння, яке може посилювати алкогольну жирову 
дистрофію печінки, також вважається додатковим 
фактором ризику алкогольного цирозу [5].
   У нормі етанол метаболізується в ацетальдегід в окислю-
вальному процесі, керованому алкогольдегідрогеназою та 
мікросомальною системою, заснованою на цитохромах 
P450, зокрема CYP2E1. Ацетальдегід відповідає за 
утворення активних форм кисню (ROS), які викликають 
окислювальний стрес, стрес ендоплазматичного ретикулу-
ма (ER) і стеатоз. Крім того, після окислення велика части-
на ацетальдегіду перетворюється на ацетат 
альдегіддегідрогеназу. Ця реакція каталізується
NAD+/NADH і збільшує кількість NADH у печінці. 
Алкогольдегідрогеназа, CYP2E1 та альдегіддегідрогеназа 
в основному експресуються в гепатоцитах, тому 
токсичність етанолу впливає на ці клітини [6-8].
  Так само на тлі зловживання алкоголем 
відбувається зниження рівня глутатіону, пошкоджен-
ня в клітинах мітохондрій, що призводить до пору-
шення детоксикації етанолу і накопичення токсичних 
продуктів у гепатоцитах. Це, у свою чергу, призво-
дить до перекисного окислення ліпідів, пошкодження 
органел і посилення стеатозу.
    Тривале вживання алкоголю у великих кількостях 
призводить до розвитку АСГ, що характеризується 
інфільтрацією поліморфно-ядерних клітин і гепатоце-
люлярним пошкодженням. Ацетальдегід, побічний 
продукт метаболізму алкоголю, залучений у гепатоце-
люлярне пошкодження. Він зв'язує білки і ДНК, утво-
рюючи аддукти, які сприяють виснаженню глутатіону, 
перекисному окисленню ліпідів і пошкодженню 
мітохондрій [19].
   Так само етанол сприяє дисбіотичним змінам у 
флорі кишечника, яка сприяє збільшенню продукції 
аміаку і прискорює розвиток фіброзу печінки [9].
      Тривала дисфункція печінки в результаті надмірного 
вживання алкоголю може призвести до розвитку 
серйозного і потенційно смертельного ураження мозку, 
відомого як печінкова енцефалопатія [10].
     Діагностика алкогольної хвороби печінки (АХП) 
включає:
1. Встановлення факту зловживання алкоголем: 
більше ніж 30 г етанолу для чоловіків і понад 20 г 
етанолу на добу для жінок.
2. Скарги на слабкість, схуднення, зниження 
працездатності, нудоту, зміну кольору шкірних 
покривів [11].
3. Пацієнти з печінковою енцефалопатією страждають 
на порушення сну, зміни настрою та особистості, на 
важкі когнітивні ефекти (наприклад, скорочення 

концентрації уваги), на психічні розлади, такі як триво-
га і депресія, а також на рухові порушення [10].
4. Інструментальна діагностика: УЗД, КТ, МРТ, біопсія 
печінки.
5. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові; 
біохімічне дослідження крові: АЛТ, АСТ, білірубін, 
протромбін, вміст γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) у 
сироватці крові.
    Лікування АХП. Наразі лікування АХП складається 
з немедикаментозного й медикаментозного. До неме-
дикаментозних способів відноситься повна відмова від 
алкоголю, дієтотерапія.
 Недостатнє надходження з їжею вітамінів, 
мікроелементів і білка в пацієнтів, що зловживають 
алкоголем, призводить до погіршення загального 
стану й показників печінки [15].
    Медикаментозне лікування включає:
1) детоксикацію організму (інфузійна терапія; 
L-орнітин-L-аспартат);
2) седація (гіпнотики бензодіазепіни);
3) корекція функціонального стану печінки 
(гепатопротекторні засоби);
4)  нейролептики (галоперидол — купірування галюци-
наторного синдрому);
5) симптоматична корекція (купірування нудоти, 
блювоти, стабілізація артеріального тиску).
  Серед гепатопротекторів нашу увагу привернув 
вітчизняний препарат Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) 
компанії Nikopharm.
     Ми виходили з того, що необхідно призначити препа-
рат, який має здатність швидко й ефективно купірувати 
симптоми алкогольної інтоксикації та прояв печінкової 
енцефалопатії при печінковій недостатності.
      L-орнітин-L-аспартат є сумішшю амінокислот орнітин 
і аспартат, які виконують функцію детоксикації аміаку — 
синтезу сечовини і глутаміну [12]. Експериментальні 
дослідження показали, що LOLA ефективна для 
зниження концентрації аміаку в крові і запобігання 
набряку мозку при гострій печінковій недостатності. 
Дослідження на людях, у яких LOLA порівнювали з 
дисахаридами або плацебо, показують, що це ефек-
тивне лікування печінкової енцефалопатії [9]. 
Дослідження L-орнітину-L-aспартату доводять те, що 
ця молекула має антиоксидантні властивості за рахунок 
збільшення синтезу глутатіону через трансамінування в 
глутамат [13].
    Так само LOLA стимулює продукцію L-аргініну, 
який, у свою чергу, підвищує рівень NO в крові і тим 
самим покращує печінкову мікроциркуляцію та 
перфузію судин [14, 22].
    Мета дослідження — довести ефективність засто-
сування LOLA (Гепатокс) при лікуванні хворих з алко-
гольною хворобою печінки.

     Матеріали та методи

     Дослідження проводилося в клініці «Надія» (м. Київ) 
і КНП КЛ «Психіатрія» (відділення № 21, «Лікування 
граничних розладів із кризовим стаціонаром»).
    Для досягнення мети було відібрано 32 пацієнти 
(20 чоловіків, 12 жінок) з алкогольною хворобою 
печінки (в анамнезі зловживання алкоголем від 1 до 6 
років) віком 19-62 роки, що були розподілені на дві 
групи.
  Основна група (16 пацієнтів) отримувала базову 
терапію та L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс) 
внутрішньовенно 10 г + 500,0 глюкози 5% щодня 1 раз 
на добу протягом 5 днів. Контрольна група (16 
пацієнтів) отримувала тільки базову терапію.
     З метою купірування нудоти й блювоти використову-
вали ондансетрон (Еметон) 4 мг в/в або в/м.
  У всіх пацієнтів спостерігали ознаки вираженої 
інтоксикації, тахікардію, розлад гемодинаміки, явища 
печінкової недостатності. Зважали на дані лаборатор-
них досліджень до й після лікування в обох групах: 

рівень АЛТ, АСТ, білірубіну.
   Когнітивну функцію досліджували за допомогою 
тесту зв'язку чисел.

       Результати та їх обговорення

  Результати досліджень показників АЛТ, АСТ, 
білірубіну для основної та контрольної групи до та 
після лікування наведено в табл. 1.
   Як видно з рисунка, у відсотковому відношенні 
показники АЛТ, АСТ, білірубін в основній групі значно 
покращилися порівняно з контрольною.
    Можна зробити висновок, що на тлі використання 
Гепатоксу у хворих знизилися біохімічні показники 
активності печінки. В основній групі АЛТ знизилася на 
28% порівняно з показниками до лікування; у 
контрольній — лише на 8%. В основній групі АСТ 
знизилася на 25% порівняно з показниками до 
лікування, у контрольній — на 14%. Рівень білірубіну в 
пацієнтів, які отримали L-орнітин-L-аспартат, знизився 
на 32%, у контрольній — на 11%.
    Тест зв’язку чисел (ТЗЧ) у нормі хворий проходить 
до 40 секунд. В основній групі до лікування з 16 
пацієнтів 10 проходили тест більше ніж за 40 секунд. 
Після базового лікування з включенням Гепатоксу 
залишалося 2 хворих із негативним ТЗЧ.
      У контрольній групі 9 хворих мали негативний тест. 
Після проведеного лікування таких хворих залишило-
ся 5.
      Як видно з табл. 2, у 80% пацієнтів в основній групі 
після включення до терапії Гепатоксу тест пройдено 
менше ніж за 40 секунд, що дає можливість зробити 
висновок про позитивну динаміку в лікуванні 
печінкової енцефалопатії [20].
      У контрольній групі такі хворі становили 55% на тлі 
базової терапії.
     В основній групі в пацієнтів стабілізувався загаль-
ний стан, гемодинамічні показники прийшли до норми, 
зникли тахікардія, тривога й збудження, 
нормалізувався сон.

 

      Висновки

   На підставі наведеного вище можна зробити такі 
висноки:
1. Результати застосування L-орнітину-L-аспартату 

дозволяють стверджувати про його ефективність у 
патогенетичному лікуванні печінкової енцефалопатії, 
тобто зв’язування вільного аміаку в крові.
2. На тлі застосування терапії у хворих, що отримува-
ли L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс), значно зменшили-
ся біохімічні показники крові АЛТ, АСТ, білірубін, що 
свідчить про високу ефективність препарату як гепато-
протектора при алкогольному ураженні печінки.
3. При використанні Гепатоксу можливо не тільки 
коригувати показники функцій печінки, але й покра-
щувати психосоматичний стан хворого.
4. Застосування Гепатоксу в комплексному лікуванні 
алкогольної хвороби печінки допомагає не тільки 
значно відновити функції печінки, а й поліпшити 
когнітивні функції пацієнта, що проявляється в 
покращенні якості життя.

    

 

ІНФОРМАЦІЯ ПРИЗНАЧАЄТЬСЯ ДЛЯ МЕДИЧНИХ І ФАРМАЦЕВТИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ, А ТАКОЖ ДЛЯ ПОШИРЕННЯ В РАМКАХ 
СПЕЦІАЛІЗОВАНИХ ЗАХОДІВ З МЕДИЧНОЇ ТЕМАТИКИ.
За більш детальною інформацією звертайтесь:
Україна, 04070, м. Київ, вул. Боричів Тік, 35А, 3-й поверх

ГЕПАТОКС

Надійний препарат - 
         ефективний результат!

ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування лікарського засобу ГЕПАТОКС (GEPATOX). Склад: діюча речовина: 
L-орнітину-L-аспартат; 1 мл концентрату містить L-орнітину-L-аспартату 500 мг; допоміжна речовина: вода для ін’єкцій. Лікарська 
форма. Концентрат для розчину для інфузій. Фармакотерапевтична група. Засоби, що застосовуються при захворюваннях печінки, 
ліпотропні речовини. Гепатотропні препарати. Код АТС А05В А. Клінічні характеристики. Показання. Лікування супутніх захворювань 
і ускладнень, спричинених порушенням детоксикаційної функції печінки (наприклад, при цирозі печінки) з симптомами латентної або 
вираженої печінкової енцефалопатії, особливо порушень свідомості (прекома, кома). Протипоказання. Гіперчутливість до 
L-орнітину-L-аспартату, вроджений дефіцит орнітиндельта-амінотрансферази, тяжка ниркова недостатність (кліренс креатиніну вище 3 
мг/100 мл (орієнтовна величина)). Побічні реакції. З боку травної системи: дуже рідко (<1/10000) — нудота, рідко (>1/10000, <1/1000) 
— блювання. Зазвичай ці симптоми короткочасні і не потребують обов’язкового припинення лікування. Вони зникають при зменшенні 
дози або швидкості введення препарату. Можливі алергічні реакції. Категорія відпуску. За рецептом. 
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концентрат для розчину для інфузій 500 мг/мл 
по 10 мл в ампулах №10
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