
Скорочена інструкція для медичного застосування 
препарату ГЕПА-МЕРЦ. Склад: амп.: 10 мл концентрату 
містять L-орнітину-L-аспартату 5 г; саше:
L-орнітину-L-аспартату 3,00 г. Фармакотерапевтична 
група. Гепатотропні препарати. Код АТС А 05ВА 06. Пока-
зання до застосування: амп.: симптоматичне лікування 
латентної та вираженої печінкової енцефалопатії; лікуван-
ня супутніх захворювань і ускладнень, спричинених пору-
шенням детоксикаційної функції печінки (наприклад, при 

печінкової енцефалопатії.
Амп.: застосовувати внутрішньовенно. Зазвичай доза ста-

тяжкості стану. Інфузійний концентрат Гепа-Мерц можна 
змішувати зі звичайними інфузійними розчинами. Вміст 
ампул слід змішувати з розчином для інфузії лише безпо-
середньо перед застосуванням. Перед введенням вміст 
ампул додати до 500 мл інфузійного розчину, але не слід 
розчиняти більше 6 ампул у 500 мл інфузійного розчину. 
Максимальна швидкість введення L-орнітину-L-аспартату 

лікування визначає лікар залежно від клінічного стану 
хворого. Саше: вміст 1–2 пакетиків розчинити у достатній 

кількості рідини (склянці води, чаю або соку). Розчин при-
-

значається динамікою концентрації аміаку у крові та ста-
ном хворого. Курс лікування можна повторювати кожні 
2–3 місяці. Немає клінічних даних щодо застосування Ге-

Фармакологічні властивості.
Фармакодинаміка. L-орнітин-L-аспартат діє на два основні 

-
ту. Синтез сечовини здійснююється у навколовенозних ге-

орнітину карбамоїлтрансферази та карбамоїлфосфатсин-

глутаміну відбувається у навколовенозних гепатоцитах. 
-

роль субстрату або стимулятора активації синтезу глута-
міну, рівень якого при цирозі печінки знижується на 20% 
порівняно з нормальним. Це призводить до збільшення 

-

-
-

вини. Експериментальні дослідження на тваринах показа-

знижує вміст аміаку. В деяких клінічних дослідженнях спо-
стерігалось покращення співвідношення розгалужених 
амінокислот до ароматичних. Побічна дія. При дотри-
манні рекомендованих доз Гепа-Мерц, зазвичай, добре 
переноситься. Можливі алергічні реакції до компонентів 
препарату, нудота, блювання. Протипоказання. Надчут-

-
нента препарату. Ниркова недостатність тяжкого ступеня 
(рівень креатиніну в сироватці крові вище 3 мг/100 мл). 
Категорія відпуску: амп.: -
цепта. Р.П. МОЗ України: UA/0039/02/01. Виробник: Мерц 

Найменування та місцезнаходження уповноважено-
го представника: ТОВ «АСІНО Україна», Україна, 03124, 

-
ся в інструкціях для медичного застосування препаратів.
Інформація для медичних та фармацевтичних пра-
цівників, для розповсюдження на конференціях 
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Відновлює синтетичну 

печінки2–4

Зменшує показники цитолізу 
печінки вже протягом п'яти днів1,5

Знижує ступінь енцефалопатії2

Оригінальний німецький 
L-орнітин-L-аспартат

ОЧІКУВАНЕ ВІДНОВЛЕННЯ ФУНКЦІЙ ПЕЧІНКИ ТА ЗАХИСТ МОЗКУ1, 4

1. Ермолова Т.В. и соавт., 2009. 2. Корсунская И.М. и соавт., 2008. 3. De Bandt J.P., Cynober L.A., 1998; Зингеренко В.Б., 2007; Бутров А.В., Борисов А.Ю., 2008. 4. Мається на увазі зниження 
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Печінка «під контролем»: 
ефективне застосування діагностичних 
можливостей у клінічній практиці
І.Л. Неміш, Г.Я. Ступницька
Буковинський державний медичний університет, Чернівці, Україна

Анотація. Хронічна хвороба печінки (ХХП) є однією з важливих проблем системи охорони здоров’я, оскільки на ранніх стаді-
ях захворювання не супроводжується вираженою клінічною симптоматикою, що призводить до пізнього звернення пацієнтів 
за медичною допомогою. Тому важливо виділяти групи підвищеного ризику розвитку ХХП та направляти таких пацієнтів на до-
даткові обстеження з метою раннього встановлення діагнозу. Проте печінкові проби у хворих на ХХП можуть бути в межах нор-
ми, що зумовлює нові виклики в діагностиці. Порушення метаболічної функції печінки можуть відзначатися вже на стадії про-
стого стеатозу, що призводить до зниження виведення амонію, розвитку гіперамоніємії на ранніх стадіях ХХП і прогресування 
захворювання. Раннє виявлення гіперамоніємії має важливе клінічне значення, оскільки зниження рівня амонію може запобігти 
прогресуванню ХХП і стати новою терапевтичною мішенню. Оригінальний L-орнітин-L-аспартат детоксикує амоній та зменшує 
вираженість гіперамоніємії, що супроводжується деактивацією та зниженням контрактильності зірчастих клітин печінки, підви-
щенням активності ендотеліальної NO-синтази, продукції оксиду азоту та пригніченням розвитку фіброзу печінки.
Ключові слова: хронічна хвороба печінки, гіперамоніємія, фактори ризику, діагностика, L-орнітин-L-аспартат.

Хронічна хвороба печінки (ХХП) є однією з важливих проб
лем системи охорони здоров’я у  світі. Абсолютна кількість 
хворих на ХХП в усьому світі становить близько 1,5 млрд осіб. 
Найпоширенішими причинами розвитку ХХП є неалкогольна 
жирова хвороба печінки (НАЖХП), вірусний гепатит B, вірус-
ний гепатит С і алкогольна хвороба печінки. Рідше відмічають 
первинний біліарний цироз печінки, первинний склерозую-
чий холангіт, дефіцит α1-антитрипсину, хворобу Вільсона  — 
Коновалова та аутоімунний гепатит. Очікується, що кількість 
випадків НАЖХП та алкогольної хвороби печінки зростатиме, 
оскільки в більшості країн відмічають підвищення рівня ожи-
ріння та збільшення споживання алкоголю, а кількість хворих 
на вірусний гепатит В, швидше за все, зменшиться через зрос-
тання рівня охоплення дітей щепленням. Однак для більш на-
очної оцінки впливу щеплення на захворюваність необхідний 
певний період [1].

Вдосконалення методів діагностики ХХП та пошук най-
більш оптимального методу лікування залишаються ключо-
вими складовими ведення хворих на ХХП.

Фактори підвищеного 
ризику розвитку ХХП
З  метою визначення стратегії профілактики та лікування 

ХХП важливим є виділення груп ризику. Основні фактори ри-
зику розвитку тяжких захворювань печінки включають некеро-
вані (вік >50 років, чоловіча стать) та керовані (тютюнопаління, 
підвищений індекс маси тіла (ІМТ), наявність гіпертонічної хво-
роби, цукрового діабету, зниження швидкості клубочкової філь-
трації) чинники. Це свідчить про користь проведення цільового 
скринінгу серед осіб груп ризику та про те, що варто виділяти 
керовані чинники, на які можна вплинути, що дозволить зни-
зити ризик прогресування ХХП [2]. Зазначимо, що зв’язок між 
розвитком захворювань печінки та вживанням алкоголю є 
експоненціальним, при цьому зазначений фактор ризику має 
здатність посилювати негативний вплив інших факторів ризику 
(наприклад ожиріння). Так, при  ІМТ >35 кг/м2 вживання алко-
голю супроводжується у 2 рази вищою гепатотоксичністю, ніж 

у осіб без ожиріння. Зростання показника смертності у 2,5 раза 
відмічають при  наявності вірусного гепатиту С  та споживан-
ні алкоголю >20 г на день. Ожиріння відіграє також негативну 
роль у  прогресуванні захворювань печінки будь-якої етіоло-
гії. Так, на кожну одиницю збільшення ІМТ ймовірність розви-
тку НАЖХП зростає на 13–38% [3]. Тобто за наявності факторів 
ризику, особливо при  їх поєднанні протягом тривалого пе-
ріоду, важливо направляти хворих на  додаткові обстеження, 
оскільки більшість випадків ХХП можуть не супроводжуватися 
розвитком виражених клінічних ознак чи симптомів, оскіль-
ки печінка є «мовчазним органом». Досить часто діагноз ХХП 
встановлюють випадково, під час профілактичного огляду, об-
стежень щодо підозри на інші хронічні захворювання чи перед 
проведенням хірургічних втручань.

Лабораторна діагностика при ХХП
Зазначено, що з-поміж усіх ХХП найбільш поширеним 

«мовчазним» захворюванням є повільно прогресуюча 
НАЖХП, яка супроводжується жировою дистрофією печін-
ки та верифікується на підставі оцінки візуалізаційних даних, 
рівня біомаркерів у сироватці крові та результатів біопсії [4]. 
НАЖХП є однією з  найчастіших причин підвищення печін-
кових проб за  відсутності клінічних симптомів. Серед чис-
ленних факторів, які відіграють важливу роль у  патогенезі 
НАЖХП, особлива роль належить інсулінорезистентності. 
Остання, у  свою чергу, призводить до  розвитку гіпергліке-
мії та гіперінсулінемії, утворення кінцевих продуктів глікації, 
збільшення кількості вільних жирних кислот та їх метаболі-
тів, вираженості оксидативного стресу і змін рівня адипо-
цитокінів. Ранні стадії жирової дистрофії печінки мають без-
симптомний перебіг, можуть відмічатися підвищення рівня 
аланінамінотрансферази та гамма-глутамілтранспептидази, 
підвищена ехогенність печінки та/або гепатомегалія (за да-
ними ультразвукового дослідження) [5].

Печінка відіграє важливу роль у  метаболізмі, травленні, 
знешкодженні токсичних речовин та їх виведенні з організму. 
З метою оцінки функції печінки проводять печінкові проби: ви-

За підтримки компанії
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значення рівнів аланінамінотрансферази, аспартатамінотранс-
ферази, лужної фосфатази, гамма-глутамілтранспептидази, 
сироваткового білірубіну, а також протромбінового часу, між-
народного нормалізованого відношення, рівнів загального біл-
ка та альбуміну [6].

При  оцінці функціонального стану печінки варто виді-
ляти окремі клініко-лабораторні синдроми, такі як мезенхі-
мально-запальний, імунозапальний, цитолізу, недостатності 
синтетичної функції печінки, холестазу та детоксикаційної не-
достатності (таблиця). Ступінь вираженості цитолітичного син-
дрому визначається рівнем трансаміназ (підвищенням рівнів 
аспартатамінотрансферази, аланінамінотрансферази і лактат-
дегідрогенази) та наявністю клінічних ознак гіпертермії й інток-
сикаційного синдрому. Характерними особливостями синдро-
му холестазу є підвищення рівня лужної фосфатази, загального 
білірубіну, гамма-глутамілтранспептидази, холестерину, бета-лі-
попротеїдів, наявність клінічних ознак жовтяниці, що в цілому 
є характерним для пацієнтів із первинним біліарним цирозом 
та ураженнями жовчовивідних проток (наявністю стриктур, 
каменів та пухлин у їх просвіті). Ознаками синдрому недостат-
ності синтетичної функції печінки є зниження рівня загально-
го білка (у тому числі альбумінів), протромбіну й фібриногену 
в сироватці крові та, як наслідок, поява у хворих клінічних ознак 
геморагічного і набряково-асцитичного синдромів різного сту-
пеня вираженості. Мезенхімально-запальний синдром тісно 
пов’язаний з активним фіброгенезом, формуванням цирозу та 
портальною гіпертензією. Особливістю цього синдрому є зрос-
тання швидкості осідання еритроцитів, рівня С-реактивного біл-
ка, фібриногену, альфа2- та гамма-глобулінів, тимолової проби, 
наявність ознак гіпертермії, що може призвести до  розвитку 
інфекційно-токсичного шоку. В основі імунозапального синдро-
му лежить аутоімунне ураження печінки, яке супроводжується 
панцитопенією, зростанням рівня антитіл до  гладких м’язів та 
до дезоксирибонуклеїнової кислоти, наявністю шкірного виси-
пу, артриту та артралгії. При синдромі детоксикаційної недостат-
ності характерними є підвищення рівня амонію, альдостерону, 
поява гіпернатріємії, печінкової енцефалопатії та спраги [10].

При  ХХП відмічають активацію запального процесу та 
руйнування гепатоцитів, що призводить до підвищення рів-
нів аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази 
у крові, які перевищують норму у 2–3 рази, проте нормаль-
ний рівень цих маркерів не виключає наявності ХХП [11].

Згідно з оновленими настановами Європейської асоціації 
з  вивчення печінки (European Association for the Study of the 
Liver — EASL), на етапі надання первинної медичної допомоги 
хворим з ознаками запущеного фіброзу печінки, наявністю ме-
таболічних факторів ризику чи даних анамнезу про зловживан-
ня алкоголем рекомендовано систематичне проведення тесту 
fibrosis-4 (FIB-4). Підрахунок FIB-4 проводять на  основі даних 
про  вік хворих, рівень аланінамінотрансферази, аспартатамі-
нотрансферази та тромбоцитів. Значення FIB-4 <1,3 свідчить 
про низький ризик розвитку фіброзу, в той час як FIB-4 ≥1,3 — 
про середній та високий ризик прогресування захворювання 
печінки та необхідність подальшого дообстеження (визначен-
ня показників жорсткості печінки (liver stiffness measurement — 
LSM) за даними транзієнтної еластографії). Якщо значення LSM 
за  даними транзієнтної еластографії становить ≥8 кПа, реко-
мендовано використовувати запатентовані тести [12].

На етапі діагностики ХХП важливо розуміти, що печінкові 
проби можуть бути в межах норми як при компенсованій ХХП, 
так і при цирозі печінки (ЦП), що ускладнює діагностику. У цьо-
му разі варто виділити центральну роль печінки в метаболізмі 
азоту та амонію, що свідчить про те, що на початкових стадіях 
розвитку ХХП інтенсивність детоксикації амонію суттєво знижу-
ється, що супроводжується безпосереднім потраплянням амо-
нію в системний кровотік. З часом гіперамоніємія призводить 
до потовщення стінок синусоїдів, розвитку портокавальних 
анастомозів та формування замкненого хибного кола з виник-
ненням незворотних порушень усіх функцій печінки, збільшен-
ням вираженості симптомів енцефалопатії та формуванням 
саркопенії [13].

Є й окремі дані досліджень in vitro щодо впливу гіпер
амоніємії на індукцію оксидативного стресу, апоптоз та актива-
цію зірчастих клітин печінки (ЗКП), що може зумовлювати про-
гресування ХХП до портальної гіпертензії та фіброзу печінки. 
Вплив різних факторів спричиняє структурні та функціональні 
зміни у ЗКП, що забезпечує їх трансформацію в міофіброблас-
топодібні клітини, які сприяють посиленому колагеноутво-
ренню та фіброгенезу. Крім того, ЗКП відіграють важливу роль 
у регуляції мікроциркуляторних процесів у печінці, тому їх ак-
тивація та підвищення контрактильності супроводжуються по-
рушеннями внутрішньопечінкової гемодинаміки, розвитком 
ішемії гепатоцитів та активацією фіброгенезу в печінці [11, 14]. 
При прогресуванні ХХП (розвитку ЦП) рівень амонію в сироват-
ці крові зростає, що зумовлено змінами мікробіому кишечни-
ку та надмірною продукцією амонію, зниженням метаболізму 
амонію в циклі сечовини та шляхом синтезу глутаміну та пор-
тосистемним шунтуванням через колатералі в печінці (при роз-
витку та прогресуванні портальної гіпертензії) [14].

Сучасні дані свідчать про  порушення метаболічної функції 
печінки вже на ранніх стадіях ХХП. При НАЖХП встановлено по-
рушення функціональної здатності печінки до синтезу сечовини, 
зниження експресії генів ферментів циклу сечовини вже на ста-
дії простого стеатозу, що призводить до  зниження виведення 
амонію та розвитку гіперамоніємії на доциротичній стадії. Амо-
ній є нейротоксичною молекулою, яка легко проникає через ге-
матоенцефалічний бар’єр і займає центральне місце в патогенезі 
печінкової енцефалопатії (ПЕ) [15]. Навіть за відсутності клінічних 
ознак вираженої ПЕ набряк астроцитів головного мозку низько-
го ступеня, який відмічають при НАЖХП, може мати негативні на-
слідки та погіршити перехресний зв’язок між набряклими астро-

Таблиця	 Прояви дисфункції печінки [7–9]

Синдром цитолізу
•	 Аспартатамінотрансфераза 
•	 Аланінамінотрансфераза 
•	 Лактатдегідрогеназа 
•	 Гіпертермія
•	 Інтоксикаційний синдром

Синдром холестазу
•	 Лужна фосфатаза 
•	 Білірубін прямий 
•	 Гамма-глутамілтранспептидаза 
•	 Холестерин  (бета-ліпопротеїди)
•	 Жовтяниця
•	 Первинний біліарний цироз
•	 Стриктури, камені, пухлини 
жовчовивідних шляхів

Синдром недостатності 
синтетичної функції печінки

•	 Білок , в тому числі альбумін 
•	 Фібриноген 
•	 Протромбін 
•	 Геморагічний синдром
•	 Набряково-асцитичний синдром

Синдром детоксикаційної 
недостатності

•	 Амоній 
•	 Гормони (альдостерон) 
•	 Печінкова енцефалопатія
•	 Гіпернатріємія
•	 Спрага

Мезенхімально-запальний 
синдром

•	 Швидкість осідання еритроцитів
•	 С-реактивний білок
•	 Фібриноген
•	 Альфа2- і гамма-глобуліни
•	 Тимолова проба
•	 Гіпертермія
•	 Інфекційно-токсичний шок

Імунозапальний синдром

•	 Антитіла до гладких м’язів
•	 Антитіла до дезоксирибонуклеїно-
вої кислоти

•	 Панцитопенія
•	 Шкірний висип
•	 Артрит, артралгія
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цитами та нейронами головного мозку [16]. Тому припускають, 
що хронічне системне запалення низького ступеня при НАЖХП 
у поєднанні з несуттєвим підвищенням рівня амонію в сироватці 
крові негативно впливає на когнітивні функції уже на ранніх ста-
діях захворювання, що може бути пов’язано з початком розвитку 
мінімальної ПЕ у пацієнтів із НАЖХП [15]. Тобто гіперамоніємія 
у хворих на доциротичній стадії ХХП призводить до прогресу-
вання патології та розвитку печінково-клітинної недостатнос-
ті, ПЕ та портальної гіпертензії. Раннє виявлення гіперамоніємії 
має важливе клінічне значення, оскільки зниження рівня амонію 
може запобігти прогресуванню ХХП та стати новою терапевтич-
ною мішенню в її лікуванні [17].

Не завжди є можливість провести повноцінну діагностику 
функціонального стану печінки. Однак порушення детоксика-
ційної функції печінки передбачає збільшення вираженості гі-
перамоніємії, рівень якої необхідно знижувати шляхом застосу-
вання лікарських засобів, одним з яких є L-орнітин-L-аспартат 
(оригінальний препарат Гепа-Мерц) [18]. Механізм дії препара-
ту Гепа-Мерц полягає у знешкодженні амонію шляхом синтезу 
сечовини та глутаміну. Ключову роль у реалізації послідовності 
реакцій детоксикації амонію в циклі синтезу сечовини відіграє 
орнітин, який засвоюється мітохондріями перипортальних ге-
патоцитів та стимулює активність та продукцію ферменту кар-
бамоїлфосфатсинтетази (першого ферменту циклу сечовини). 
Останній за участю N-ацетилглутамінової кислоти забезпечує 
перетворення амонію в карбамоїлфосфат, з якого після низки 
послідовних перетворень утворюються молекули сечовини. 
Аспартат доповнює вплив орнітину на процес знешкодження 
амонію через стимуляцію синтезу глутаміну в перивенозних 
гепатоцитах, м’язах та головному мозку.

Надзвичайно важливим для пацієнтів із ЦП є те, що синтез 
глутаміну активується не тільки в печінці, але й у м’язах, оскіль-
ки у цієї групи хворих активність ферментів орнітинового ци-
клу є зниженою, тому синтез глутаміну в  м’язах є основною 
реакцією процесу детоксикації амонію [19]. Є свідчення про те, 
що можливі механізми гепатопротекторної дії препарату Гепа-
Мерц забезпечуються шляхом опосередкованого перетворен-
ня L-орнітину в L-глутамат з подальшим синтезом L-глутаміну 
і глутатіону (потужного антиоксиданта) та шляхом конверсії 
L-орнітину в L-аргінін, який є субстратом для продукції оксиду 
азоту, що покращує мікроциркуляцію в печінці (рисунок) [20].

У  ряді експериментальних робіт показано, що активація 
ЗКП є зворотним процесом. У  дослідженнях in vivo та in vitro 
встановлено, що зниження гіперамоніємії за  допомогою го-
ловного детоксиканта (на основі L-орнітину) значною мірою за-
побігає загибелі гепатоцитів та приводить до деактивації ЗКП, 
підвищення активності ендотеліальної NO-синтази, продукції 
оксиду азоту, що зумовлює зменшення накопичення колагену 
та ліпідів та уповільнення процесу фіброгенезу в печінці [21]. 

Застосування L-орнітину-L-аспартату характеризується вклю-
ченням обох амінокислот в орнітиновий цикл, що забезпечує 
не тільки детоксикацію амонію, але й біосинтез проліну та полі-
амінів (сперміну, спермідину, путресцину), необхідних для син-
тезу ДНК, реплікації клітин та регенерації гепатоцитів [22, 23]. 
У дослідженні за участю хворих на ЦП з гіперамоніємією та хро-
нічною ПЕ встановлено, що застосування L-орнітин-L-аспартату 
в дозі 18 г на добу перорально протягом 14 днів супроводжува-
лося зниженням порівняно з плацебо рівня амонію у венозній 
крові натще та після прийому їжі, зменшенням вираженості ПЕ 
за даними індексу портосистемної енцефалопатії (Portosystemic 
Encephalopathy Index������������������������������������������) та даними оцінки психічного статусу. Че-
рез 14 днів у хворих, які отримували L-орнітин-L-аспартат, від-
мічали нормалізацію рівня амонію натще [24]. Схожі результати 
щодо ефективності L-орнітин-L-аспартату в корекції порушень 
детоксикаційної функції печінки у хворих із вираженою ПЕ та гі-
перамоніємією отримані в дослідженні G. Kircheis та співавторів 
(2002) [25]. У дослідженні М. Bai та співавторів (2014) за участю 
хворих на  ЦП, яким проведено транс’югулярне внутрішньо-
печінкове портосистемне шунтування, при  застосуванні пре-
парату Гепа-Мерц відмічали більш виражене зниження рівня 
амонію на 1-й, 4-й і 7-й день спостереження та покращання пси-
хічних функцій порівняно з пацієнтами контрольної групи [26].

Інструментальні методи діагностики
Одним із найпоширеніших і доступних методів візуалізації 

при ХХП є ультразвукове дослідження, яке дозволяє визначи-
ти розміри, ехогенність, наявність горбистості контуру печінки, 
виміряти діаметр ворітної вени та провести оцінку наявності 
тромбів у печінковій та ворітній вені. Допплерівське скануван-
ня може бути корисним у діагностиці синдрому Бадда — Кіарі 
та тромбозу ворітної вени. Встановлено, що транзиторна елас-
тографія демонструє хорошу чутливість, специфічність і високу 
точність для виявлення ЦП [27]. У свою чергу, комп’ютерна томо-
графія дозволяє більш точно встановити локалізацію ураження 
печінки або обструкцію жовчовивідних шляхів. Однак з метою 
діагностики гепатоцелюлярної карциноми варто надати пере-
вагу трифазній комп’ютерній томографії. При проведенні елек-
троенцефалографії можна виявити дельта-хвилі, характерні для 
ПЕ. Езофагогастродуоденоскопія може бути корисною в  діа-
гностиці та лікуванні варикозно розширених вен стравоходу. 
Проте біопсія печінки на  сьогодні залишається найточнішим 
методом, який дозволяє встановити тяжкість ураження паренхі-
ми печінки при ХХП [6]. Метод може використовуватися для точ-
ного встановлення діагнозу, оцінки некрозапальної активності 
печінки, вираженості фіброзу, виключення супутніх причин за-
хворювання печінки (аутоімунного гепатиту), прогнозування 
перебігу вже діагностованого захворювання печінки та оцінки 
ефективності лікування у  ІІb та ІІІ фази клінічних досліджень. 
При плануванні проведення біопсії варто враховувати ймовір-
ність розвитку потенційних побічних ефектів для пацієнта (ін-
фекція, біль, кровотеча), тому, за даними I. Sporea та співавторів 
(2008), метод є виправданим для точного визначення стадії та 
класифікації хронічного вірусного гепатиту С [28].

Отже, у хворих на ХХП на ранніх стадіях відмічають гіпер­
амоніємію, раннє виявлення якої може дозволити запобігти 
прогресуванню захворювання (розвитку фіброзу печінки та 
портальної гіпертензії) шляхом вчасно розпочатої терапії 
L-орнітин-L-аспартатом (оригінальним препаратом Гепа-
Мерц), що забезпечує знешкодження амонію в клітинах печін­
ки, м’язах і астроцитах головного мозку.


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Рисунок	 Механізм гепатопротекторної дії препарату 
Гепа-Мерц
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Liver «under control»: 
effective use of diagnostic 
capabilities in clinical practice
I.L. Nemish, H.Y. Stupnytska
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

Abstract. Сhronic liver disease (CLD) is one of the major problems 
of the health care system in the world. In the early stages of the 
disease, it is not characterized by pronounced clinical symptoms, 
which leads to delays in seeking medical care. Therefore, it is 
important to identify groups at increased risk of developing CLD 
and refer such patients to additional examinations with the aim 
of early diagnosis. However liver tests in patients with CLD may 
be within the normal range, which causes new challenges in di-
agnosis. The violation in the metabolic function of the liver was 
already noted at the stage of steatosis, leading to a lowering of 
ammonium excretion and the development of hyperammonemia 
in the early stages of CLD and the progression of the disease. 
Early detection of hyperammonemia can prevent the progression 
of CLD and become a new therapeutic target. Original L-ornithine-
L-aspartate detoxifies ammonium and reduces the severity of 
hyperammonemia, which is characterized by the decrease in 
contractility and deactivation of the liver stellate cells, the increase 
in endothelial NO-synthase activity, oxide nitrogen production 
and suppressing the development of liver fibrosis.

Key words: chronic liver diseases, hyperammonemia, risk fac-
tors, diagnostics, L-ornithine-L-aspartate.
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