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Вивчена о ислювальна модифі ація біл ів сиро-
ват и рові хворих на острий епатит В (ГГВ). По а-
зано підвищення альде ідфеніл ідразонів і етонди-
нітрофеніл ідразонів, я і хара териз ють випад
спонтанної о ислювальної модифі ації біл ів ст пінь
о ислювальної дестр ції біл ової моле ли, а при інд -
ованій – свідчать про виснаження резервно-адапта-
ційнихможливостейор анізм .Застос вання ім нофан
хворих на ГГВ сприяє швидшом відновленню пара-

метрів о ислювальної модифі ації біл ів, нормалізації
цитоліз та елімінації вір с епатит В.

А т альність вивчення вір сних епатитів з па-
рентеральним механізмом зараження визначаєть-
ся досить висо им рівнем захворюваності, тяж істю
й ризи ом хронізації [1]. Відомо, що б дь-я ий адап-
тивний або патоло ічний процес перебі ає на фоні
творення а тивних форм исню [2]. В мовах о ис-
но о стрес й не онтрольованої реа ції а тивних
форм исню переважають процеси нере льованої
модифі ації біл ів, що в інцевом підс м призво-
дить до втрати їх біоло ічної а тивності, при цьом
о исно модифі овані біл и енер ють нові анти е-
ни й не ативно впливають на ім нн відповідь [3]. У
зв’яз із цим становить інтерес вивчення о исної
модифі ації біл ів пацієнтів з острими вір сними
епатитами й вплив на ці по азни и терапії с час-
ними препаратами, що володіють антио сидантни-
ми й ім номод лювальними властивостями.

Мета роботи – вивчити інтенсивність о ислю-
вальної модифі ації біл ів сироват и рові хво-
рих на острий епатит B і вплив терапії ім нофа-
ном на ці по азни и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під спостереженням відділенні вір сних епатитів пе-

реб вало 44 хворих з жовтяничноюформою ГГВ ві ом від 15

до 46 ро ів (23 чолові и й 21 жін а). ГГВ діа ност вали на

підставі ліні о-епідеміоло ічних даних, біохімічних по аз-

ни ів ф н ціонально о стан печін и, даних льтразв ово-

о дослідження. Етіоло ічно діа ноз підтверджено виявлен-

ням рові HBsAg, HBeAg, anti-HBcor IgM методом ім но-

ферментно о аналіз . Всі пацієнти одерж вали традиційн

базисн терапію (дієта 5, мезим-форте, силі с, за необхід-

ності інф зійно-дезінто си аційн терапію лю озо-сольови-

ми розчинами). Я препарат, що діє на антио сидантн та

ім нн системи ор анізм , б в обраний ім нофан («Био-

но с», Росія) – ім норе ляторний пептид четверто о по олі-

ння ( е сапептид змоле лярноюмасою836D). Спостереж -

вані хворі б ли розділені на р пи: 1-а – 20 осіб, я і в період

ранньої ре онвалесценції (з 2-3- о тижня лі вання) одержа-

ли ім нофан по 1,0 мл 0,005 % розчин вн трішньом’язово

ожні 3 дні, на рс 10 ін’є цій; 2-а р па – 24 пацієнти, я і

отрим вали тіль и базисн терапію.

Прод ти о исної модифі ації біл ів (ОМБ) сироватці

рові дослідж вали методом B. Halliwell, 1999 [4], засновано-

м на том , що інцеві прод ти вільно-ради ально о о ис-

лювання біл ів мож ть іль існо реа вати з 2,4-динітрофе-

ніл ідразином з творенням 2,4-динітрофеніл ідразонів. Про-

би спе трофотометр вали при довжині хвиль 270 нм

(аліфатичні альде іди основних аміно ислотних залиш ів) і

363 нм ( арбонільні р пи основних аміно ислотних за-

лиш ів). Визначали відповідно альде ідфеніл ідразони (АФГ)

і етондинітрофеніл ідразони (КФГ), я і хара териз ють

випад спонтанної ОМБ ст пінь о исної дестр ції біл ової

моле ли, а при інд ованій ОМБ свідчать про виснаження

резервно-адаптаційних можливостей ор анізм [4, 5]. Конт-

рольн р п с лали 20 пра тично здорових осіб.

Отримані дані обробляли методом варіаційної статисти-

и в про рамі «Statistica 6.0 for Windows». Віро ідність розбіж-

ностей середніх величин оцінювали за допомо ою непара-

метричних ритеріїв Манна-Уїтні (для незалежних вибіро )

і Віл о сона (для залежних вибіро ).
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Пацієнти дослідж ваних р п б ли оспіталізо-
вані розпал нед и, в середньом на (5,7±0,9)-й
день (1-а р па) і (6,2±0,8)-й день хвороби (2-а
р па). Переважали пацієнти із середньотяж им
ст пенем захворювання: 18 (90,0 %) 1-й і 22
(91,6 %) 2-й р пі. Ле ий ст пінь хвороби за-
реєстровано відповідно 2 (10,0 %) і 2 (8,4 %)
хворих. Захворювання починалося, я правило,
пост пово: тривалість переджовтянично о періо-
д с лала від 1 до 12 днів – середньом (5,7±0,7)
дня пацієнтів 1-ї р пи й (5,1±0,8) – 2-ї р пи. У
більшості пацієнтів варіант перебі продром б в
змішаним (80,0 і 79,2 % відповідно), переважали
диспепсичний (95,0 і 87,5 %) та астено-ве етатив-
ний варіанти (55,0 і 62,5 %), рідше реєстр вали
атаральний (35,0 і 41,7 %) і артрал ічний (20,0 і
16,7 %). При шпиталенні пацієнти с аржилися на
слабість (80,0 і 83,3 %), зниження апетит (70,0 і
75,0%), н дот (35,0 і 41,7%), тяж ість правом підре-
бер’ї (55,0 і 54,1 %), свербіж ш іри (10,0 і 12,5 %).
Гіпербілір бінемія відповідала тяж ості хвороби,
при цьом середній її рівень розпал захворю-
вання пацієнтів 1-ї р пи с лав (129,8±
13,2) м моль/л, представни ів 2-ї р пи
(136,0±15,6) м моль/л. У всіх спостереж ваних
осіб відзначено висо ий цитоліз – а тивність АлАТ
цільній сироватці рові в період розпал хворо-

би становила (8,4±0,4) ммоль/(л× од) пацієнтів
1-ї р пи й (8,2±0,3) ммоль/(л× од) хворих 2-ї
р пи, при цьом всіх осіб спостері ався ефе т
розведення (а тивність АлАТ в розведеній в 10
разів сироватці б ла вища, ніж цільній, в 4,5-6,8
раз ). Гепатоме алія, підтверджена рез льтатами
льтразв ово о дослідження, зареєстрована 16
(80,0 %) і 19 (79,1 %) пацієнтів, спленоме алія –
9 (45,0 %) і 12 (50,0 %) відповідно. Аналіз рез ль-
татів специфічної лабораторної діа ности и по а-
зав, що всіх хворих на ГГВ рім HBsAg рові
виявляли мар ер реплі ативної а тивності вір с
anti-HBcor IgM, при цьом HBeAg зареєстровано
14 (70,0 %) хворих 1-ї й 16 (66,7 %) пацієнтів 2-ї
р пи.

У хворих на ГГВ обох дослідж ваних р п до
почат лі вання зареєстровано статистично дос-
товірне, порівняно з відповідними по азни ами р -
пи онтролю, підвищення всіх дослідж ваних пара-
метрів, я і відображають дестр цію біл ових моле-
л (табл. 1). Та , по азни и спонтанної ОМБ б ли

підвищені: АФГ – на 106,0 % і КФГ – на 93,0 %
пацієнтів 1-ї р пи, на 98,0 % і на 100 % – хворих
2-ї р пи відповідно. При цьом по азни и інд о-
ваної ОМБ, що свідчать про виснаження резервно-
адаптаційних можливостей ор анізм , пацієнтів
1-ї р пи перевищ вали по азни и онтролю на
107,4 і 117,8 %, хворих 2-ї р пи – на 115,8 і
108,9 % відповідно.

Таблиця 1

По азни и о ислювальної модифі ації біл ів сироват и рові хворих на ГГВ (M±m)

ОМБ спонтанна,
м.од./ біл а

ОМБ інд ована,
м.од./ біл аГр па

АФГ КФГ АФГ КФГ
Контроль (n=20) 0,065±0,007 0,043±0,005 0,095±0,010 0,045±0,004

до лі вання
0,134±0,009
PM-W<0,001

0,083±0,006
PM-W<0,002

0,197±0,013
PM-W<0,0002

0,098±0,005
PM-W<0,0001

1
-а

р
п
а

(n
=
2
0
)

після
лі вання

0,064±0,006
PM-W>0,05
PW<0,003

0,044±0,004
PM-W>0,05
PW<0,002

0,102±0,007
PM-W>0,05
PW<0,001

0,056±0,002
PM-W>0,05
PW<0,001

до лі вання
0,129±0,010
PM-W<0,002

0,086±0,007
PM-W<0,001

0,205±0,011
PM-W<0,0001

0,094±0,006
PM-W<0,001

2
-а

р
п
а

(n
=
2
4
)

після
лі вання

0,092±0,011
PM-W<0,05
PW>0,05

0,060±0,006
PM-W<0,05
PW>0,05

0,174±0,019
PM-W<0,04
PW>0,05

0,080±0,005
PM-W<0,004
PW>0,05

Ïðèì³òêè: PM-W – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì; PW – ç ïîêàçíèêàìè äî ë³êóâàííÿ.

Аналіз динамі и по азни ів ОМБ пацієнтів, що
одерж вали терапію ім нофаном, по азав віро ідне,
порівняно з відповідними по азни ами до почат
лі вання, зниження параметрів я спонтанної (АФГ

на 52,2 % і КФГ на 46,9 %), та й інд ованої (АФГ на
48,2 % і КФГ на 42,9 %) ОМБ. На момент завершення
терапії ім нофаном по азни и ст пеня о ислюваль-
ної дестр ції біл ових моле л хворих на ГГВ віро-
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ідно не відрізнялися від анало ічних онтролі. У той
же час представни ів 2-ї р пи на фоні базисної те-
рапії зареєстровано лише тенденцію до зниження дос-
лідж ваних по азни ів ОМБ, я і залишалися віро ід-
но вище від параметрів онтролю.

До то о ж пацієнтів 1-ї р пи зареєстровано
значніш позитивн динамі а тивності АлАТ, порівня-
но з відповідними по азни ами пацієнтів 2-ї р пи.
Та , нормалізація а тивності АлАТ хворих на ГГВ,
що одержали лі вання ім нофаном, зареєстрова-
на в середньом на (38,8±3,6)-й день лі вання проти
(50,4±4,1) (РM-W<0,05) хворих 2-ї р пи. При повтор-
ном дослідженні мар ерів епатит В (на 6-7-м тижні
лі вання) виявлено, що 13 (65,0 %) осіб 1-ї р пи
HBsAg не виділяли. При цьом пацієнтів 2-ї р пи
відс тність HBsAg рові в зазначений термін зареє-
стровано лише 6 (25,0 %), до то о ж в 1 (4,2 %)
представни а даної р пи збері ався й HBeAg.

Виявлене хворих на ГГВ посилення ст пеня
о ислювальної дестр ції біл ових моле л, на наш
д м , в аз є на вихід з-під онтролю захисно-при-
стос вальних реа цій ор анізм на літинном рівні,
свідчить про пор шення механізмів ре ляції фермент-
них систем, що забезпеч ють літинний омеостаз.
Відомо, що в мовах о исно о стрес , що розвиваєть-
ся при б дь-я ом патоло ічном стані, а тивні форми
исню впливають перед сім на біл и плазматичних
мембран [6] та мають сильн істодестр тивн дію [7].

Отримана позитивна динамі а по азни ів о ис-
ної дестр ції біл ових моле л при лі ванні хво-
рих на ГГВ ім нофаном свідчить про підвищення
резервної можливості ор анізм до іна тивації
вільноради альних і пере исних спол . Крім то о,
найшвидші темпи нормалізації цитоліз й динамі а
мар ерно о профілю пацієнтів на ГГВ на фоні те-
рапії ім нофаном свідчать і про позитивний ім но-
мод лювальний вплив препарат , що, на наш д м-
, ба ато в чом об мовлено зниженням не атив-

но о вплив а тивних метаболітів исню на
ім но омпетентні літини. Відомо, що рез льтат па-
толо ічно о процес ба ато в чом визначається
взаємовідносинами антио сидантних і перео си-
дантних механізмів, іншими словами, здатністю ан-
тио сидантної системи захищати літин від вільних
ради алів і пере исів [8]. Ім нофан ви ли ає поси-
лення а тивності аталази, що є одним з основних
ферментів антио сидантної системи, а та ож цер -
лоплазмін – а тивно о часни а й ре лятора
вільно-ради альних процесів, дефіцит я о о змінює
острофазов біл ов відповідь на вір сн інфе -
цію й впливає на реа тивність лімфоцитів [9, 10].

Âèñíîâêè

1. При ГГВ підвищений рівень я спонтанної
о ислювальної модифі ації біл ів сироват и рові,
та і інд ованої відображає виснаження резерв-
но-адаптаційних можливостей ор анізм .

2. Застос вання ім нофан хворих на ГГB
сприяє швидшом відновленню параметрів о ис-
лювальної модифі ації біл ів, нормалізації цитолі-
з й елімінації вір с .

3. Процеси о ислювальної модифі ації біл ів
віді рають важлив роль пато енезі ГГВ.
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P A R A M E T E R S  O F  O X I D A T I V E
M O D I F I C A T I O N  O F  S E R U M  P R O T E I N S
A N D  T H E I R  D Y N A M I C S  A G A I N S T  A
B A C K G R O U N D  O F  T R E A T M E N T  B Y
I M U N O F A N  A T  P A T I E N T S  W I T H  A C U T E
H E P A T I T I S  B

M.A. Andreychyn, Yu.Yu. Ryabokon

SUMMARY. In this work we studied the parameters
of oxidative modification of serum proteins at patients
with acute hepatitis B. We showed the rising of a

level of aldehydphenylhydrazones and
ketodinitrophenylhydrazones which characterize the
degree of oxidative destruction of protein molecule
in case of oxidative modification of proteins and at
induced modification they testify to decrease of
reserve-adaptative possibilities of the organism.
Application of imunofan at patients with acute
hepatitis B promotes faster regeneration of
parameters of oxidative modification of proteins,
normalization of cytolysis and elimination of virus of
hepatitis B.

© Êîâåëºíîâ Î.Þ., Ëîáç³í Þ.Â., 2006
ÓÄÊ 616.36.-002.14-022-085.384]-036.8

Î.Þ. Êîâåëºíîâ, Þ.Â. Ëîáç³í

Ä Î Ñ Ë ² Ä Æ Å Í Í ß  Å Ô Å Ê Ò È Â Í Î Ñ Ò ²  Ê Ð Î Â Î Ç À Ì ² Í Í È Ê À
« Ï Å Ð Ô Ò Î Ð À Í »  ß Ê  Ç À Ñ Î Á Ó  Ï À Ò Î Ã Å Í Å Ò È × Í Î ¯  Ò Å Ð À Ï ² ¯

Ò ß Æ Ê È Õ  Ô Î Ð Ì  Ã Å Ï À Ò È Ò Ó  Â

Â³éñüêîâî-ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. Ñ.Ì. Ê³ðîâà (ì. Ñàíêò-Ïåòåðáóðã, Ðîñ³ÿ)

Перфторв лецевий ровозамінни «Перфторан»
застосований омпле сній інтенсивній терапії 79
хворих з тяж оюформою епатит В (ГВ) я поліф н -
ціональний пато енетичний засіб. Встановлені ім но-
мод лювальні, антио сидантні, мембраностабіліз ючі
і дезінто си аційні властивості «Перфторан ». Пре-
парат мав істотний вплив на динамі основних ліні о-
біохімічних по азни ів хворих з тяж им ст пенемГВ,
а та ож перебі і наслід и захворювання. У рез льтаті
під впливом перфторан відзначено значне с орочен-
ня термінів лі вання хворих на тяж форм ГВ ВРІТ
і стаціонарі.

Я відомо, ім нна відповідь на орінення
інфе ційно о пато ен може б ти аде ватною,
надмірною або недостатньою. При аде ватній
реа ції ор анізм на орінення зб дни а хво-
роба, навіть я що вона розвивається, має ци -
лічний хара тер і за інч ється природним од -
жанням. При надмірній реа ції можливі автоа -
ресія і пош одження здорових т анин. Це
особливо хара терно для інфе цій з вн тріш-
ньо літинною ло алізацією зб дни а. Та , при

остром ГВ надмірна а тивність ім нної відповіді
здатна призвести до масивно о цитоліз я
інфі ованих, та і неінфі ованих епатоцитів з
можливим розвит ом печін ової недостатності
[1].

Центральною лан ою ім норе ляції є літи-
ни системи монон леарних фа оцитів. Ма ро-
фа першим з сіх елементів ім нної системи сти-
ається з інфе ційним а ентом або інфі ованою
літиною, по линаючи і перетравлюючи їх, пре-
зент є анти ени Т- і В-лімфоцитам та ініціює тим
самим розвито літинної і моральної відповіді.
Конта т ма рофа ів з ч жорідними с бстанція-
ми веде до стим ляції їх ф н ціональної а тив-
ності. У рез льтаті вони виділяють десят и біо-
ло ічно а тивних спол , та их я фа тор не ро-
з п хлин, інтерферон, інтерлей іни 1, 6, 8,
исневі ради али, нітроспол и та ін. [2]. Над-
мірний ви ид цих прозапальних спол іпера -
тивованими ма рофа ами інд є метаболічні
пор шення в літинах во нища запалення,
місцеві та енералізовані пор шення мі роцир-
ляції, посилення а ре ації тромбоцитів з мож-


