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У роботi наведенi результати доповнення 
алгоритму iнтенсивної терапiї гострої пе-

чiнкової дисфункцiї плазмаферезом. Показа-
на термiнова доцiльнiсть включення операцiї 
плазмаферезу в комплексну терапiю гострої пе-
чiнкової дисфункцiї та її кратнiсть. 
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ВСТУП
При дисфункцiї головних природних деток-

сикацiйних систем (нирки, печiнка, шлунково-
кишковий тракт) завжди постає питання про їх 
протезування, оскiльки неможливiсть забез-
печення детоксикацiї органiзму призводить до 
наростання ендотоксемiї, яка в свою чергу стає 
двигуном патологiчного процесу — синдрому 
ендогенної iнтоксикацiї. 

Гостра печiнкова дисфункцiя (ГПечД) — 
це клiнiко-лабораторний синдром, що розви-
вається як ускладнення багатьох захворювань 
та патологiчних процесiв, основу i суть якого 
складають некробiотичнi змiни гепатоцитiв, ге-
нералiзоване ураження всiх основних функцiй 
печiнки, багатокомпонентна iнтоксикацiя i ак-
тивний патологiчний вплив на iншi органи аж 
до розвитку синдрому полiорганної дисфункцiї 
(СПОД) [3, 4, 8]. 

Одним з головних напрямкiв лiкування хво-
рих з ГПечД є повне чи часткове замiщення її 
детоксикацiйної функцiї [6-8]. На вiдмiну вiд 
гострої ниркової дисфункцiї, при якiй екстра-
корпоральнi методи практично вирiшують цю 
проблему, при ГПечД проблема замiщення її 
детоксикацiйної функцiї далека до вирiшення. 

ГПечД може виступати як в ролi компонен-

та СПОД, так i бути його iнiцiатором. У лiте-
ратурi практично вiдсутнi вiдомостi про частоту 
виникнення ГПечД у критичних хворих, оче-
видно це пов’язане з її полiморфними проява-
ми. Тим не менше в окремих роботах вказуєть-
ся, що частота виникнення ГПечД у хворих з 
тяжким сепсисом сягає 60-65% [2, 3].

Iдеальна система для протезування детокси-
кацiйної функцiї печiнки на думку R.Bellomo 
[15] повинна працювати на потоцi кровi в ме-
жах 600-800 мл/хв. та мати можливiсть вида-
ляти лiпофiльнi, гiдрофiльнi та зв’язанi з бiл-
ками ксенобiотики з дуже великим спектром 
молекулярних мас. Клiренс таких речовин по-
винен становити не менше 600-700 мл/хв. На 
жаль, на теперiшнiй час таких систем не iснує. 
На даний час створенi та використовуються 
в клiнiцi, в першу чергу для лiкування печiн-
ково-клiтинної недостатностi, технологiї як з 
метаболiчною активнiстю — клiтиннi бiоре-
актори (наприклад «Модуляр» — екстракор-
поральна печiнкова система (MELS), так i без 
метаболiчної активностi, такi як молекулярно-
адсорбуюча рециркулююча система (Molecular 
Adsorbent Recirculating System — MARS i 
Prometheus). Основою останньої системи є 
плазмофiльтр «Albutlow», який здатний вiд-
сiкати бiлковi молекули на рiвнi альбумiну в 
«альбумiновий контур». Останнiй включає ма-
сообмiнники з адсорбентом та iонообмiнною 
смолою, на яких вiдбувається очищення аль-
бумiну лiгандизованого з токсичними мета-
болiтами. 

Нiмецькi вченi J.Stande, S.Mitzner запропо-
нували молекулярно-адсорбуючу рециркулю-
ючу систему (Molecular Adsorbent Recirculating 
System — MARS), або метод альбумiново-
го дiалiзу [13-15]. MARS-терапiя базується на 
застосуваннi альбумiну в якостi дiалiзуючо-
го розчину з подальшою його регенерацiєю 
в колонцi з активованим вуглем та анiонооб-
мiнною смолою, де вiдбувається делiгандилi-
зацiя бiлка [16]. Дiалiзатор з низькопроникли-
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вою мембраною, включений у контур, зв’язує 
альбумiновий контур з традицiйним дiалiзую-
чим розчином для конвенцiйного видалення 
низькомолекулярних речовин. Таким чином, є 
можливiсть селективного видалення альбумiн-
зв’язаних субстанцiй i гiдрофiльних низькомо-
лекулярних ксенобiотикiв. Вiдсутнiсть прямого 
контакту кровi iз сорбентами забезпечує високу 
бiосумiснiсть методу.

MELS (Modular extracorporeal liver sup-Modular extracorporeal liver sup-
port) — екстракорпоральна система печiнко-) — екстракорпоральна система печiнко-
вої пiдтримки, яка вiдрiзняється наявнiстю 
клiтинного модуля — центрифуги, що мiс-
тить живi печiнковi клiтини донорської печiн-
ки. MELS дозволяє полiпшити неврологiчний 
статус, елiмiнацiю некон’югованого бiлiрубiну 
(клiренс 20-40 мл/хв.), ароматичних амiнокис-
лот, деяких цитокiнiв, зниження концентрацiї 
амiаку в сироватцi кровi.

Метою дослiдження було вивчення питання 
доцiльностi включення плазмаферезу в комп-
лекс iнтенсивної терапiї субкомпенсованої го-
строї печiнкової дисфункцiї.

На даний час у лiтературi є суперечливi дум-
ки як про покази до затосування плазмафере-
зу в медицинi критичних станiв, так i про його 
технологiю, зокрема про величину ексфузiї 
плазми, якiсний та кiлькiсний склад плазмоза-
мiщення.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

Дiагностику ГПечД, визначення її тяжкостi 
проводили згiдно з критерiями, якi характери-
зують її бiлковосинтетичну функцiю — загаль-
ний бiлок, альбумiн, протромбiновий iндекс, 
фiбриноген; пiгментний обмiн — бiлiрубiн; 
наявнiсть цитолiзу — трансамiнази; дезiнток-
сикацiйну функцiю — коефiциєнт сечовини, 

шкала Глазго (табл. 1). Тяжкiсть стану хворих 
оцiнювалася за шкалою АРАСНЕ II, а тяжкiсть 
полiорганної дисфункцiї — за шкалою SOFA. 
Рiвень ендогенної iнтоксикацiї визначали за 
такими показниками, як лейкоцитарний iн-
декс iнтоксикацiї (ЛIi), сорбцiйна здатнiсть 
еритроцитiв (СЗЕ), проникнiсть еритроцитар-
них мембран (ПЕМ). Змiни перекисного окис-
лення лiпiдiв та системи антиоксидантного 
захисту (ПОЛ-АОА) оцiнювали за рiвнем ма-
лонового диальдегiду (МДА), дiєнових кон’гат 
(ДК) та каталази. Оскiльки еритроцити одни-
ми з перших реагують iз ксенобiотиками, з ме-
тою визначення їх функцiонального стану виз-
начали АТФ та 2,3-ДФГ еритроцитiв. 

Плазмаферез був проведений у 30 хворих iз 
субкомпенсованою ГПечД. Обстеження про-
водили до (d

1
) та пiсля (d

2
) плазмаферезу, че-

рез 60 хв. (d
3
), 120 хв (d

4
) i 24 год. (d

5
) по за-

вершеннi операцiї. У 13 хворих плазмаферез 
проводився за гравiтацiйною технологiєю (апа-
рат ПФ-05, Україна) — 1 група хворих, а у 17 
хворих — за фiльтрацiйною технологiїю (апарат 
«Гемофенiкс» з використанням плазмофльтра 
«Роса») — 2 група хворих.

ТАБЛИця 1
Критерiї тяжкостi ГПечД

Критерiї ГПечД Норма
ГПечД

Компенсована Субкомпенсована Декомпенсована
Бiлiрубiн, мкмоль/л 3,4-20,5 21-101 102-204 >204

АсАТ, мкмоль/с * л 0,1-0,45 0,46-2,25 2,25-4,5 >4,5 або <0,45

АлАТ, мкмоль/с * л 0,1-0,68 0,69-3,4 3,5-6,8 >6,8 або <0,6

Загальний бiлок, г/л 60-78 60-50 50-40 <40

Альбумiн, г/л 30-55 30-25 25-20 <20

Протромбiновий iндекс, % 75-100 65-55 55-50 <50

Фiбриноген, г/л 2-4 2,0-1,5 1,5-1,0 <1,0

Коефiцiєнт сечовини, % 16,6-24,5 16,5-10,0 9,9-5,0 <4,9

Шкала ком Глазго, бали 15 13-14 10-12 <9

ТАБЛИця 2
Залежнiсть мiж об’ємом видаленої плазми  

i покaзником Mrr

Вiдсоток 
видаленої 

плазми

Об’єм 
видаленої 

плазми

Iмуноглобулiни чи iншi 
високомолекулярнi 

субстанцiї (MRR, %)
0,5 1400 39

1,0 2800 63

1,5 4200 78

2,0 5600 86

2,5 7000 92

3,0 8400 95
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
ТА Їх ОБГОВОРЕННЯ.

Перевагою чи вiдмiннiстю плазмаферезу 
перед iншими технологiями ЕФТ є те, що пiд 
час цiєї операцiї з органiзму хворого видаля-
ються високомолекулярнi сполуки. Зазвичай 
їх асоцiюють з iмуноглобулiнами. Приступаю-
чи до проведення плазмаферезу, треба вирiши-
ти питання про величину об’єму плазми кровi 
(ОЦП). Враховуючи залежнiсть мiж об’ємом 
видаленої плазми та показником редукцiї ве-
ликомолекулярних ксенобiотикiв (MRR) оп-
тимальним об’ємом ексфузiї плазми вважили 1 
ОЦП [8]. Зазвичай прийнято вважати, що ОЦП 
складає 35-40 мл/кг МТ у хворих з нормальним 
показником гематокриту [2, 13]. Плазмоза-
мiщення проводилося колоїдами (1/3 частина 
об’єму ексфузiї плазми) та кристалоїдами (2/3 
об’єму ексфузiї плазми).

Вихiднi показники SIRS, тяжкостi стану, 
полiорганної дисфункцiї (рис. 1) та її компо-

нента ГПечД у хворих 1 i 2 груп хворих були 
iдентичними (табл. 3, 6). 

Пiсля проведення плазмаферезу зменшу-
валася температура тiла (р<0,05), лейкоци-
тоз (р<0,05) та зростало спiввiдношення р

a
O

2
/

FiO
2
(р<0,05) (табл. 3). Впливу технологiї плаз-

маферезу (гравiтацiйної та мембранної) на ди-
намiку показникiв системної вiдповiдi на запа-
лення встановити не вдалося.

До плазмаферезу серцевий iндекс у хворих 
обох груп був на нижнiй границi норми i вiд-
повiдно становив 2,78±0,3 i 2,75±0,1 л/хв./м2 

(табл. 4). 
Пiд час плазмаферезу у хворих 1 групи 

виникало зниження СI до 2,4±0,2 л/хв.*м2 
(р>0,05), у той же час величина СI в процесi 
проведення плазмаферезу мембранною тех-
нолiєю не мiнялася. Таку динамiку СI у хворих 
1 та 2 груп можна пояснити тим, що величи-
на «кровотечi в екстракорпоральний контур» 
у хворих 1 групи складає бiля 350 мл, а у хво-

 ТАБЛИця 4
Динамiка деяких показникiв гемодинамiки i кисневотранспортної функцiї  
пiд впливом операцiї плазмаферезу у хворих iз субкомпенсованою ГПечД

Показники Група 
хворих d1 d2 d3 d4 d5

СI 
(N=2,8-4,2 л/хв./м2)

1 (n=13)
2 (n=17) 

2,78±0,3 
2,75±0,1 

2,4±0,2
2,8±0,2

2,7±0,1 
3,0±0,2 

2,9±0,1 
3,3±0,2 

3,4±0,1
3,4±0,2

Постачання кисню (DО
2
) 

(N=640-1400 мл/хв.*м2)
1 (n=13)
2 (n=17)

563,5±35,5*
553,4±3,3*

555,6±14,8
579,5±13,3

591,1±9,3
611,1±10,7

601,2±9,3
616,1±9,7

631,3±9,3**
636,5±7,7**

Споживання кисню (VO
2
)

(N=180-280 мл/хв.*м2)
1 (n=13)
2 (n=17)

139,5±7,43*
137,4±7,43*

131,1 ±3,8
139,9 ±2,2

144,1±2,3
149,9±3,3

168,9±2,3
171,3±3,3

175,9±2,3**
180,3±3,3**

АТФ 
(N=3,46±0,47 мкмоль/1 г Нb)

1 (n=13)
2 (n=17)

 3,1±0,11*
 3,0±0,1*

 3,0±0,1
3,15±0,11

3,2±0,1
3,44±0,1

3,33±0,1
3,59±0,1

3,45±0,1**
3,59±0,1**

2,3-ДФГ
(N=4,77±0,112 мкмоль/мл)

1 (n=13)
2 (n=17)

5,91±0,05* 
5,91±0,05*

5,93±0,05
5,8±0,1

5,83±0,15
5,23±0,05

5,13±0,11
4,93±0,05

4,83±0,15**
4,77±0,1**

Примiтки: * — вiдмiнностi вiд норми при р<0,05; ** — вiдмiнностi вiд даних попереднього етапу дослiдження при р<0,05.

ТАБЛИця 3
Динамiка показникiв sIrs до та пiсля плазмафезу у хворих iз сукомпенсованою ГПечД

Показники Група хворих d1 d2 d3 d4 d5

Т0С 1 (n=13)
2 (n=17)

38,6±0,3*

38,7±0,2*
38,3±0,2 
38,2±0,3

37,9±0,3**

37,9±0,2**
37,3±0,2
37,0±0,2

37,7±0,2
37,7±0,2

ЧСС, хв.-1 1 (n=13)
2 (n=17)

112±4*

113±3*
116±2
110±2 

112±2
108±4

108±4
108±4

100±4
98±2

ЧД, хв.-1 1 (n=13)
2 (n=17)

28±2*

28±2*
28±2
26±2

26±2
25±2

22±2
20±2

24±2
26±2

р
a
O

2 
/ FiO

2
1 (n=13)
2 (n=17)

260±10*

250±5*
270±5
270±5

270±5**

275±5**
285±5

290±10
305±10
310±5

Лейкоцити, *109 1 (n=13)
2 (n=17)

17,3±2,1*

17,5±2,2*
16,9±1,6
16,7±1,1

16,1±1,1 
16,0±0,8

16,0±1,0
15,8±0,9

13,6±0,9**

13,7±0,9**

Незрiлi форми, % 1 (n=13)
2 (n=17)

13±2*

14±2*
12±2
11±1

11±2
9±1

9±1
8±2

9±1
8±2

Примiтки: * — вiдмiнностi вiд норми при р<0,05; ** — вiдмiнностi вiд даних попереднього етапу дослiдження при р<0,05.



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

12�Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2010, том 5, №4

рих 2 групи — 10-15 мл. Динамiка DO
2
 та VO

2
 

чiтко корелювала з динамiкою СI. Але прове-
дення плазмаферезу в кiнцевому результатi, як 
за центрифужною, так за мембранною техно-
логiєю, сприяло як пiдвищенню постачання 
кисню, так i його споживанню. 

Вихiднi показники ендогенної iнтоксикацiї 
у хворих обох груп iз субкомпенсованою ГПе-
чД були  достовiрно вищими вiд норми (табл. 
5). Пiсля плазмаферезу серед показникiв ен-
догенної iнтоксикацiї зменшувалися МСМ та 
СЗЕ (р<0,05), але вже через 24 год. пiсля екс-
тракорпоральної перфузiї у хворих 1 i 2 груп 

було вiдмiчено повторне зростання всiх показ-
никiв ендогенної iнтоксикацiї. Таким чином, 
тривалiсть мiжплазмаферезного перiоду не по-
винна бути бiльшою, нiж 24 год. 

Вихiдний рiвень перекисного окислення 
лiпiдiв у хворих обох груп був однаковим (табл. 
5). Рiвень МДА коригував з тяжкiстю стану хво-
рих. До проведення плазмаферезу у хворих обох 
груп було пригнiчення АОА. Проведення опе-
рацiї плазмаферезу суттєво не впливало на рi-
вень первинних та вторинних продуктiв ПОЛ. 
Натомiсть рiвень АОА зрiс як у хворих 1 групи, 
так i у хворих 2 групи.

ТАБЛИця 5
Динамiка показникiв ендогенної iнтоксикацiї пiд впливом операцiї плазмаферезу  

у хворих iз субкомпенсованою ГПечД

Показники Група хворих d1 d2 d3 d4 d5

ЛII
(N=0,3-1,0 ум.од.)

1 (n=13)
2 (n=17)

2,3±0,2*
2,3±0,3*

2,2 ±0,3
2,4±0,3

1,6±0,2
1,5±0,1

1,6 ±0,3
1,6±0,1

1,9±0,2
2,0 ±0,1

МСМ 
(N=240 ум.од.)

1 (n=13)
2 (n=17)

0,557±0,111*
0,626±0,13*

0,503±0,1
0,543±0,11

0,491±0,121
0,495±0,111

0,483±0,1**
0,482±0,1**

0,514±0,1
0,520±0,10

СЗЕ
(N=37,12±1,43%)

1 (n=13)
2 (n=17)

51,4 ±1,33*
53,3 ±1,22*

50,8±1,1
51,4±1,1

48,8±1,2
48,9±1,13

41,1 ±1,6**
40,9±1,2**

59,3±1,15
58,1±1,11

ПЕМ
(N=18,0±0,41 ум.од.)

1 (n=13)
2 (n=17)

13,1±0,2*
13,0±0,2*

13,1±0,2
12,8±0,3

14,2±0,3
15,9±0,3

17,3±0,2
17,1±0,3

17,1±0,1
16,9±0,1

МДА 
(N=105±10 мкмоль/мл)

1 (n=13)
2 (n=17)

90 ±5*
93 ±2*

92 ±5
91 ±3

95 ±5
97 ±5

92 ±4
96 ±6

91±2
90±5

ДК 
(1,56±0,5 ум.од.)

1 (n=13)
2 (n=17)

3,11±0,2*
3,20±0,3*

3,12±0,1
2,97±0,3

2,99±0,2
2,59±0,2

2,9±0,1
2,95±0,2

2,89±0,1
2,71±0,2

Каталаза 
(0,09-0,125 мкмоль/
мл*год.) 

1 (n=13)
2 (n=17)

 0,075±012*
0,071±0,02*

0,085±0,012
0,091±0,01

0,092±0,01
0,1±0,09 

0,1±0,01**
0,1±,095**

0,118±0,009
0,12 ±0,095

Примiтки: * — вiдмiнностi вiд норми при р<0,05; ** — вiдмiнностi вiд даних попереднього етапу дослiдження при р<0,05.

ТАБЛИця 6 
Показники печiнкової дисфункцiї у хворих з субкомпенсованою ГПечД пiд час плазмаферезу

Показники Група хворих d1 d2 d3 d4 d5

Бiлiрубiн, 
мкмоль/л

1 (n=13)
2 (n=17)

159,7±2,1*
171,4±2,7*

120,1±7,3
133,8±8,2

118,8±8,8
127,2±6,1

120,2±3,3**
121,6±4,4**

138,7±7,0
139,1±4,2

АсТ, 
мкмоль/с*л

1 (n= 13)
2 (n=17)

2,2±0,4*
2,4±0,3*

1,9±0,2
2,0±0,1

1,9±0,1
1,9±0,2

1,8±0,2**
1,9±0,3**

2,1±0,1
2,2±0,2

АлТ,
мкмоль/с*л

1 (n=13)
2 (n=17)

2,7±0,4*
2,9±0,2*

2,4±0,3
2,3±0,3

2,3±0,1
2,2±0,2

1,6±0,4**
1,7±0,1** 

2,6 ±0,1
2,5±0,1

Загальний бiлок,
г/л

1 (n=13)
2 (n=17)

50±5*
45±5*

45±5
41±2

48±5
44±3

52±5
49±2

55±3**
55±2**

Альбумiн,
г/л

1 (n=13)
2 (n=17)

20±2*
21±1*

18±2
19±2

20±3
21±2

24±2
25±2

30±2**
32±3**

Протромбiновий iндекс,
% 

1 (n=13)
2 (n=17)

50±0,2*
52±0,3*

51±0,2
51±0,3

52±0,2
51±0,3

55±0,2
56±0,2

56±0,2 
57±0,3

Фiбриноген, 
г/л

1 (n=13)
2 (n=17)

1,3±0,2*
1,1±0,1*

1,3±0,1
1,3±0,1

1,4±0,2
1,3±0,2

1,7±0,1
2,0±0,1 

1,9±0,2
2,1±0,1 

Коефiцiєнт сечовини 
(N=16,6-24,5%)

1 (n= 3)
2 (n=17)

8,3±0,2*
7,9±0,2*

8,2±0,3
9,6±0,2

8,9±0,3
9,8±0,5

10,2±0,2
10,9±0,1

12,6±0,1
13,3±0,1

Шкала Глазго,
бали

1 (n=13)
2 (n=17)

12±1*
13±1*

12±1
14±1

12±1
14±1

13±1
14±1

14±1
15±1

 Примiтки: * — вiдмiнностi вiд норми при р<0,05; ** — вiдмiнностi вiд даних попереднього етапу дослiдження при р<0,05.
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Тяжкiсть стану хворих оцiнювалася вiдповiд-
но в 31,22±1,2 i 32,13±0,8 бала за шкалою АРАС-
НЕ-Ii. Через 24 год. тяжкiсть стану пацiєнтiв 
вiдповiдно становила 29,7±1 та 29,5±1,1 бала 
(р<0,05). Рiзницi мiж дослiджуваними групами 
за цим показником встановити не вдалося. 

Вихiдна тяжкiсть СПОД у хворих обох груп 
також була майже однаковою i вiдповiдно ста-
новила 18,96±1,1 та 19,11±1,1 бала. Достовiрне 
зменшення тяжкостi СПОД було зафiксоване 
наприкiнцi 120 хв. пiсляперфузiйного перiо-
ду (1 група хворих — 16,93±1 бала; 2 група хво-
рих — 16,7±0,6 бала; р<0,05). Наприкiнцi доби 
тяжкiсть СПОД у хворих 1 та 2 груп знову зрос-
тала, проте не досягаючи вихiдних величин (вiд-
повiдно 17,2±0,5 i 17,0±0,2 бала; р>0,05). Рiз-
ницi в динамiцi тяжкостi СПОД у хворих, яким 
проводили плазмаферез за допомогою дискрет-
ної або фiльтрацiйної технологiї, не було.

В усiх хворих, яким було дiагностовано суб-
компенсовану стадiю ГПечД, проведення плаз-
маферезу призводило до зниження рiвня за-
гального бiлiрубiну як у хворих 1 групи, так i 2 
групи (р<0,05) (табл. 6). Динамiка трансамiназ 
корелювала з динамiкою загального бiлiрубiну. 
Так, у результатi проведеного плазмаферезу вiд-
бувалося зменшення активностi АсТ вiдповiдно 
у хворих 1 групи з 2,2±0,4 до 1,8±0,2 мкмоль/
с*л (р<0,05), а у хворих 2 групи — з 2,4±0,3 до 
1,9±0,3 мкмоль/с*л (р<0,05). Активнiсть АлТ 
зменшувалася у хворих 1 групи з 2,7±0,4 до 
1,6±0,4 мкмоль/с*л (р<0,05), а у хворих 2 гру-
пи — з 2,9±0,2 до 1,7±0,1 мкмоль/с*л (р<0,05). 
Натомiсть наприкiнцi доби спостерiгалося пов-
торне достовiрне зростання рiвня трансамiназ у 
хворих обох груп. В усiх хворих iз субкомпен-
сованою ГПечД була виражена гiпопротеїнемiя 
та гiпоальбумiнемiя. Проведення плазмаферезу 
призводило до зниження рiвня загального бiл-
ка та альбумiну у хворих обох груп. Проте через 
24 год. пiсля завершення плазмаферезу у хворих 
1 групи рiвень загального бiлка зростав до 52±5 
г/л (р<0,05), а альбумiну — до 24±2 г/л (р<0,05). 
Аналогiчна динамiка протеїну та альбумiну була 
i в 2 групi хворих (табл. 6). Субкомпенсована 
ГПечД супроводжувалася явищами гiпокоагу-
ляцiї. Проведення плазмаферезу за опрацьо-
ваною антикоагулянтною терапiєю не призво-
дило до поглибленя гiпокоагуляцiї. Так, пiсля 
плазмаферезу протромбiновий iндекс у хворих 
обох груп залишався в межах вихiдного зна-
чення (вiдповiдно 56±0,2% i 57±0,3%, р>0,05). 
Кiлькiсть фiбриногену у хворих обох груп до 
плазмаферезу вiдповiдно становила 1,3±0,2 та 
1,1±0,1 г/л. Наприкiнцi першої доби пiсля плаз-

маферезу концентрацiя ФГ зростала (р<0,05) у 
хворих обох груп. Зниження коефiцiєнта сечо-
вини у хворих обох груп вказувало на порушен-
ня детоксикацiйної функцiї печiнки (порушен-
ня циклу сечовиноутворення). Треба вiдмiтити, 
що коефiцiєнт сечовини до кiнця дослiдження 
залишався нижчим вiд норми.

Одним з раннiх критерiїв ГПечД є енцефа-
лопатiя, основним патогенетичним чинником 
якої є порушення детоксикацiйної функцiї пе-
чiнки i, як наслiдок, зростання рiвня ендоток-
сикозу. Оцiнка рiвня свiдомостi проводилася 
за допомогою шкали Глазго. Зростання балiв за 
шкалою Глазго свiдчило про зменшення ендо-
генної iнтоксикацiї.

ВИСНОВКИ
1. Ефективнiсть плазмаферезу визначається 

показником редукцiї рiвня речовин з великою 
молекулярною масою.

2. Максимальне зниження рiвня речовин з 
великою молекулярною масою досягається пiд 
час ексфузiї першого ОЦП. Щоденне прове-
дення плазмаферезу протягом 5 дiб з ексфузiєю 
плазми в об’ємi 1 ОЦП/24 год. призводить як 
до регресу ознак полiорганної дисфункцiї, так i 
її компонента ГПечД. 
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В работе приведены результаты дополне-
ния алгоритма интенсивной терапии острой пе-
ченочной дисфункции плазмаферезом. Показана 
временная целесообразность включения операции 
плазмафереза в комплексную терапию острой пе-
ченочной дисфункции и ее кратность. 
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Workout of algorithm of intensive care of acute he-
patic dysfunction using plasmapheresis is shown in this 
article. The amount of plasma to be exfused and rate 
of procedure are based on results of this study.
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