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Âñòóï
Проблема діагностики, профілактики та лікуван-

ня печінкової дисфункції зберігає свою актуальність 

і в наші дні і є однією з важливих і складних проблем 

сучасної медицини. Згідно з аналізом публікацій, у 

світі спостерігається явна тенденція до щорічного 

зростання інтенсивності та тяжкості печінкової дис-

функції у хворих із тяжким сепсисом і синдромом 

поліорганної дисфункції (СПОД), що пов’язано на-

самперед із розширенням показань до хірургічних 

втручань, спектра інвазивних діагностичних мані-

пуляцій, різними супутніми захворюваннями та ін. 

[2, 6, 15]. Гостра печінкова дисфункція (ГПечД) у 

хворих зі СПОД є провідною патогенетичною лан-

кою, що безпосередньо впливає на прогнозування 

перебігу захворювання [10]. Синдром ГПечД реє-

струється в 1/3 пацієнтів з абдомінальним сепсисом 

[12]. Відомо, що ГПечД при деструктивних формах 

гострого панкреатиту зустрічається у 18–83,9 % 

випадків, значно поглиблює тяжкість перебігу за-

хворювання і в 40–90 % спостережень закінчується 

смертю хворого (як результат порушення компен-

саторних механізмів печінки) [8]. Печінкова дис-

функція у хворих з вторинним поширеним гнійним 

перитонітом діагностується в 39–56,7 % випадках. 

Показник летальності в цій групі хворих досягає 

73 % і не має тенденції до зниження [11]. Незважа-

ючи на успіхи сучасної інтенсивної терапії (ІТ), ле-

тальність пацієнтів із ГПечД (компонентом СПОД) 

залишається високою і становить 60–65 % [7]. 

З огляду на частоту виникнення ГПечД як ком-

понента СПОД та велику летальність проблема ви-

вчення нових технологій інтенсивної терапії у даної 

категорії хворих залишається дуже актуальною. 

Ìåòà äîñë³äæåííÿ
З огляду на вищенаведене метою даної роботи 

було вивчити вплив консервативних методів де-

токсикації на показники ендогенної інтоксикації, 

перекисного окислення ліпідів, антиоксидантного 

захисту у хворих з ГПечД (компонентом СПОД).

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Діагностику ГПечД, визначення її тяжкості про-

водили згідно з раніше описаними критеріями [16]. 

82 хворих зі СПОД, у яких були ознаки компенсо-

ваної ГПечД, були розподілені на дві групи (I гру-

па, 52 хворих, — контрольна, II група, 30 хворих, — 

основна), які не відрізнялися між собою за такими 

показниками, як вік, стать, тяжкість стану, поліор-

ганної дисфункції та її компонента — ГПечД. При-

чинами виникнення поліорганної дисфункції були: 

вторинні, поширені, фібринозно-гнійні перитоні-

ти, гострі панкреатити/панкреонекрози. Всі хворі 

отримували лікування, що включало волемічну те-

рапію, діуретики, гепатопротектори, за необхіднос-

ті — інотропну й судинну підтримку, респіраторну 

терапію, антибіотикотерапію, антицитокінову те-

рапію. У 30 хворих (II група пацієнтів) в алгоритм 

ІТ було включено застосування енторосорбції (ЕС), 
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селективної деконтамінації кишечника (СДК), пре-

паратів для зниження гіперамоніємії (лактулоза) та 

інфузійної терапії з нутритивною підтримкою і пе-

реходом на раннє ентеральне харчування (ІфТНП/

РЕХ) (СДК + ЕС + лактулоза та ІфТзНП/РЕХ).

Рівень ендотоксемії оцінювали за рівнем моле-

кул середньої маси (МСМ) (Андрейчик М.А. і спі-

вавт., 1998; Назаренко Г.И., Кишкун А.А., 2002), 

сорбційної здатності еритроцитів (СЗЕ) та проник-

ності еритроцитарних мембран (ПЕМ) (Михайло-

вич В.А. і співавт., 1993). Активність ПОЛ оціню-

вали за рівнем їх первинних продуктів — дієнових 

кон’югат (ДК) та вторинних — малонового діальде-

гіду (МДА). Активність процесів ПОЛ визначали за 

Тімірбулатовим Р.А. (1981). 

Антиоксидантну активність організму визначали 

за рівнем каталази крові (Чевари С., Андял Т., Штре-

нир Я., 1991; Назаренко Г.И., Кишкун А.А., 2002). 

Для СДК використовували: поліміксини (полі-

міксин Е — 200 мг/добу), аміноглікозиди (гентамі-

цин — 320 мг/добу), протигрибкові препарати (ніс-

татин — 2000 мг/добу, флуконазол — 150 мг/добу). 

Ністатин по 500 мг per os 4 рази на 24 год. Флукона-

зол по 150 мг per os 1 раз на 24 год. У вигляді суспен-

зії суміш антибіотиків (10 мл) вводили через зонд у 

шлунок і кишку, добова доза була поділена на 4 вве-

дення через 6 год. 

Для ЕС використовували атоксил. Необхідну 

кількість препарату ретельно розмішували в 50–

100 мл склянки нейтральної негазованої або охо-

лодженої кип’яченої води до утворення однорідної 

суспензії. Добова доза становила 12 г, вона була 

розподілена на 3–4 введення per os або через назо-

гастральний зонд. 

Як препарат для зниження гіперамоніємії засто-

совували лактулозу у вигляді сиропу: призначали у 

початковій дозі 40 мл 3 р/добу, потім переходили 

на підтримуючу дозу 10–25 мл, щоб випорожнення 

відбувалося максимум 2–3 р/добу.

Обстеження проводили в 1-шу (f
1
), 3-тю (f

3
), 5-ту 

(f
5
), 7-му (f

7
) і 10-ту добу (f

10
) лікування. Всі прилади, 

використані в процесі роботи, пройшли попередню 

метрологічну перевірку.

 

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ 
òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Лікування гострої печінкової дисфункції у даний 

час включає: усунення джерела ендогенної інток-

сикації, корекцію тканинної гіпоксії й відновлення 

системного і тканинного метаболізму, елімінацію 

токсичних продуктів із внутрішніх середовищ ор-

ганізму, реабілітацію природних детоксикаційних 

систем, проведення еферентних методів терапії [7, 

9]. У хворих із ГПечД унаслідок порушення функціо-

нального стану печінки, обмінних процесів прогре-

сує синдром ендогенної інтоксикації. Він характе-

ризується накопиченням у крові молекул середньої 

маси та інших токсичних сполук, що здійснюють 

токсичний вплив на органи природної детоксика-

ції, головний мозок [8, 14]. Мікрофлора шлунко-

во-кишкового тракту (ШКТ) і печінка постійно 

взаємодіють у процесах детоксикації організму. По-

рушення цієї взаємодії призводить до функціональ-

них та структурних змін обох органів. Дисбаланс 

мікроекології травного тракту, збільшення відсотка 

факультативної флори (грамнегативні бактерії) та 

їх продуктів життєдіяльності, зменшення кількості 

анаеробних представників (біфідум-лактобакте-

рії) ведуть до накопичення в просвіті кишки пато-

логічних бактерій та ендотоксинів [1, 3, 4]. Транс-

локація останніх у місцеву систему кровообігу та 

систему ворітної вени і печінку порушує функцію 

ретикулоендотеліальної системи та призводить до 

пошкодження гепатоцитів, стимуляції перекисно-

го окислення ліпідів (ПОЛ) та порушення в системі 

антиоксидантного захисту (АОЗ). Поруч із цим при 

порушенні детоксикаційної функції печінки і фор-

муванні портокавальних анастомозів нейротоксич-

ні сполуки (аміак), минаючи печінку, потрапляють 

у системний кровообіг та обумовлюють розвиток 

печінкової енцефалопатії [5, 13]. Дисфункція печін-

ки патогенетично зумовлює ендотоксемію. Рівень 

ендогенної інтоксикації у хворих обох груп на мо-

мент їх надходження до стаціонару суттєво між со-

бою не відрізнявся (табл. 1). 
Зменшення ЛІІ, хоча і невірогідне (р < 0,05), у 

хворих II групи відбувалося вже на третю добу ІТ. 

У хворих I групи цей показник на третю добу за-

хворювання залишався на попередньому рівні. Ві-

рогідне зменшення ЛІІ (0,8 ± 0,1, р < 0,05) у хворих 

II групи відбувалося на п’яту добу, у хворих I гру-

пи — лише на десяту (0,8 ± 0,3, р < 0,05). Вірогідне 

зменшення рівня МСМ (0,31 ± 0,10 ум.од., р < 0,05) 

у хворих, яким проводилася СДК + ЕС + лактулоза 

та ІфТзНП/РЕХ, наступало вже на третю добу ІТ, 

у хворих I групи цього вдавалося досягнути тільки 

наприкінці 5-ї доби, хоча і на цей момент значення 

цього показника (0,395 ± 0,113 ум.од., р < 0,05) за-

лишалося ще вірогідно вищим порівняно з хворими 

II групи (0,268 ± 0,100 ум.од., р < 0,05). Вихідні по-

казники сорбційної здатності еритроцитів у хворих 

обох груп були підвищені й суттєво між собою не 

відрізнялися (49,6 ± 1,3 % і 51,1 ± 1,1 %, р > 0,05). 

На третю добу цей показник вірогідно знизився у 

хворих II групи (унаслідок зменшення рівня ендо-

генної інтоксикації) — 42,6 ± 1,2 %, р < 0,05, а у хво-

рих I групи залишався майже без змін (48,8 ± 1,1 %, 

р > 0,05). З п’ятої доби у хворих, яким проводилося 

СДК + ЕС + лактулоза та ІфТзНП/РЕХ, він зни-

жувався до нормального значення (38,1 ± 1,2 %, 

р < 0,05) і утримувався таким протягом усього періо-

ду дослідження. У хворих I групи підвищений рівень 

СЗЕ залишався до 10-ї доби, коли вперше досягав 

значення верхньої межі норми (38,7 ± 1,1 %).

Між показниками ЛІІ, МСМ та СЗЕ нами вста-

новлено прямий кореляційний зв’язок (відповідно 

r = 0,57 при р < 0,05 та r = 0,63 при р < 0,05), що свід-

чить про те, що всі три показники добре характери-

зують як рівень ендотоксикозу в організмі хворого, 

так і процес детоксикації.

Проникність еритроцитарних мембран у хворих 

обох груп на початку дослідження була вищою за 
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Таблиця 1. Динаміка показників ендогенної інтоксикації, системи ПОЛ-АОЗ 

у хворих із компенсованою ГПечД

Етапи 

дослі-

джен-

ня

Група 

хворих

Показники ендогенної інтоксикації Система ПОЛ-АОЗ

ЛІІ (N = 

= 0,3–1,0)

МСМ (N = 240 

ум.од.)

СЗЕ 

(N = 37,12 ± 

± 3 %)

ПЕМ (N = 

= 18,0 ± 

± 0,41 

ум.од.)

МДА (N = 

= 105 ± 10 

мкмоль/

мл)

ДК (N = 

= 1,56 ± 

± 0,5 ум.од)

Каталаза 

(N = 

= 0,09–0,125 

мкмоль/

мл/год)

f
1

1 (n = 52) 
2 (n = 30)

1,5 ± 0,3*
1,5 ± 0,2*

0,484 ± 0,110
0,495 ± 0,130*

49,6 ± 1,3*
51,1 ± 1,1*

21,7 ± 0,4*
22,3 ± 0,5*

175 ± 5*
176 ± 4*

2,9 ± 0,1*
2,8 ± 0,2*

0,08 ± 0,01*
0,085 ± 0,020*

f
3

1 (n = 44) 
2 (n = 26)

1,5 ± 0,4
1,3 ± 0,2

0,43 ± 0,10
0,31 ± 0,10

48,8 ± 1,1
42,6 ± 1,2

22,3 ± 0,3
21,3 ± 0,2

170 ± 3
150 ± 2

2,7 ± 0,2
2,1 ± 0,2

0,085 ± 0,010
0,10 ± 0,01**

f
5

1 (n = 35)
2 (n = 21) 

1,2 ± 0,3
0,8 ± 0,1**

0,395 ± 0,100
0,268 ± 0,100

47,3 ± 1,1 
38,1 ± 1,2

21,3 ± 0,2
17,8 ± 0,2

145 ± 5
125 ± 5

2,4 ± 0,2
1,45 ± 0,10**

0,08 ± 0,01
0,125 ± 0,020

f
7

1 (n = 23) 
2 (n = 12)

1,1 ± 0,1
0,7 ± 0,1

0,294 ± 0,100
0,24 ± 0,10**

41,5 ± 1,1
37,4 ± 1,2**

20,2 ± 0,1
17,1 ± 0,2

120 ± 5
110 ± 5**

2,15 ± 0,10
1,3 ± 0,2

0,95 ± 0,01**
0,12 ± 0,01

f
10

1 (n = 14) 
2 (n = 9)

0,8 ± 0,3**
0,4 ± 0,3

0,265 ± 0,100
0,234 ± 0,100

38,7 ± 1,1
36,7 ± 1,1

19,2 ± 0,1**
17,0 ± 0,1

116 ± 10
100 ± 5

1,6 ± 0,2
1,25 ± 0,20

0,110 ± 0,015
0,125 ± 0,010

Примітки: * — відмінності від норми при р < 0,05; ** — відмінності від даних попереднього етапу 

дослідження при р < 0,05; ЛІІ — лейкоцитарний індекс інтоксикації.

норму (р < 0,05) і відповідно становила 21,7 ± 0,4 ум.од. 

і 22,3 ± 0,5 ум.од. (табл. 1). На другому етапі дослі-

дження (3-тя доба) у хворих основної групи було ви-

явлено незначне зниження ПЕМ (21,3 ± 0,2 ум.од., 

р > 0,05), у хворих контрольної групи цей показник 

навіть дещо зріс порівняно з вихідним значенням 

(22,3 ± 0,2, р > 0,05). На п’яту добу дослідження у хво-

рих, яким у протокол ІТ було включено СДК + ЕС + 

лактулоза та ІфТзНП/РЕХ, ПЕМ була в межах норми 

(17,8 ± 0,2 ум.од., р < 0,05), у той час як у хворих I гру-

пи вона досягала нормальних значень лише на 10-ту 

добу захворювання (9,2 ± 0,1 ум.од., р < 0,05).

Оцінюючи систему ПОЛ-АОЗ у хворих з ком-

пенсованою ГПечД, треба сказати, що вихідні по-

казники МДА, ДК та каталази у хворих обох груп 

були тотожними (табл. 1). 
Рівень малонового діальдегіду був вищим за 

норму і становив відповідно 175 ± 5 мкмоль/мл і 

176 ± 6 мкмоль/мл (р < 0,05). У процесі лікування 

у хворих II групи відбувалося значно швидше зни-

ження його рівня. На 5-ту добу захворювання рі-

вень МДА у хворих основної групи був на верхній 

межі норми (125 ± 5 мкмоль/мл, р < 0,05), у хво-

рих контрольної групи він усе ще перевищував її 

(145 ± 5 мкмоль/мл, р < 0,05) і наближався до норми 

лише наприкінці 10-ї доби перебування хворого у 

відділенні АРІТ (116 ± 10 мкмоль/мл, р < 0,05).

У всіх хворих був вище норми і рівень дієнових 

кон’югат (відповідно 2,9 ± 0,1 ум.од. і 2,8 ± 0,2 ум.од., 

р < 0,05). Але вже на третю добу ІТ, в алгоритм якої 

було включено СДК + ЕС + лактулоза та ІфТзНП/

РЕХ, їх рівень знижувався до норми (2,1 ± 0,2 ум.од., 

р < 0,05), у хворих I групи він залишався вищим за 

норму (2,7 ± 0,2 ум.од., р < 0,05). У даної категорії 

хворих показник ДК досягав норми лише на 10-ту 

добу проведення інтенсивної терапії.

Включення СДК + ЕС + лактулоза та ІфТзНП/

РЕХ у комплекс ІТ призводило до зростання рівня 

антиоксидантної активності сироватки крові хво-

рих із компенсованою ГПечД. Так, рівень катала-

зи у хворих обох груп на момент початку захворю-

вання був нижчий за норму і відповідно становив 

0,08 ± 0,01 і 0,085 ± 0,020 мкм/мл/год (р < 0,05). Але 

вже на третю добу захворювання у хворих основної 

групи рівень каталази зростав до 0,10 ± 0,01 мкм/

мл/год (р < 0,05), у хворих контрольної групи він 

вірогідно зростав лише наприкінці 7-ї доби ІТ 

(0,95 ± 0,01 мкм/мл/год, р < 0,05).

Âèñíîâêè
Iнтенсивна терапія, спрямована на зменшення 

гнилісно-токсичних процесів у ШКТ, стимулює 

антиоксидантну систему організму, одночасно зни-

жуючи активність перекисного окислення ліпідів, 

поліпшує функціональну спроможність печінки. 

Це можна пояснити тим, що в процесі інтенсивної 

терапії зменшується рівень ендотоксемії у хворих із 

компенсованою ГПечД та регресує сама ГПечД. 
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Çàêîòÿíñêèé Î.Ï.
Ëüâîâñêèé íàöèîíàëüíûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò 
èì. Äàíèëà Ãàëèöêîãî

ÂËÈßÍÈÅ ÊÎÍÑÅÐÂÀÒÈÂÍÛÕ ÌÅÒÎÄÎÂ 
ÄÅÒÎÊÑÈÊÀÖÈÈ ÍÀ ÏÎÊÀÇÀÒÅËÈ ÝÍÄÎÃÅÍÍÎÉ 

ÈÍÒÎÊÑÈÊÀÖÈÈ, ÏÐÎÖÅÑÑÛ ÏÅÐÅÊÈÑÍÎÃÎ 
ÎÊÈÑËÅÍÈß ËÈÏÈÄÎÂ È ÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÎÉ 

ÇÀÙÈÒÛ Ó ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÏÅ×ÅÍÎ×ÍÎÉ ÄÈÑÔÓÍÊÖÈÅÉ

Резюме. В данной работе представлены результаты вли-

яния консервативных методов детоксикации на показа-

тели эндогенной интоксикации, процессы перекисного 

окисления липидов и антиоксидантной защиты у больных 

с острой печеночной дисфункцией как компонентом син-

дрома полиорганной дисфункции (СПОД). На основе по-

лученных данных показана целесообразность включения 

консервативных методов детоксикации в комплексную 

терапию острой печеночной дисфункции как компонента 

СПОД.

Ключевые слова: острая печеночная дисфункция, эн-

теросорбция, селективная деконтаминация кишечника, 

препараты, снижающие гипераммониемию, инфузион-

ная терапия с нутритивной поддержкой, синдром поли-

органной дисфункции, эндогенная интоксикация, анти-

оксидантная защита.

Zakotyansky O.P.
Lviv National Medical University named after Danylo 
Galytsky, Lviv, Ukraine

THE INFLUENCE OF CONSERVATIVE METHODS 
OF DETOXIFICATION ON PARAMETERS OF ENDOGENOUS 

INTOXICATION, PROCESSES OF LIPID PEROXIDATION 
AND ANTIOXIDANT PROTECTION IN PATIENTS WITH HEPATIC 

DYSFUNCTION

Summary. This paper presents the results of the effect of 

conservative methods of detoxification on parameters of en-

dogenous intoxication, processes of lipid peroxidation and an-

tioxidant system in patients with acute hepatic dysfunction as a 

component of multiple organ dysfunction syndrome (MODS). 

On the basis of obtained data we have shown the feasibility of 

inclusion of conservative methods of detoxification in the com-

plex therapy of acute hepatic dysfunction as MODS compo-

nent.

Key words: acute hepatic dysfunction, enterosorption, selec-

tive intestinal decontamination, drugs that reduce hyperam-

monemia, infusion therapy with nutritional support, multiple 

organ dysfunction syndrome, endogenous intoxication, anti-

oxidant protection.
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