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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.
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Перфторв¾�лецевий�±ровозамінни±�«Перфторан»
застосований� ¾� ±омпле±сній� інтенсивній� терапії� 79
хворих�з�тяж±ою�формою��епатит¾�В�(ГВ)�я±�поліф¾н±-
ціональний�пато�енетичний�засіб.�Встановлені�ім¾но-
мод¾лювальні,�антио±сидантні,�мембраностабіліз¾ючі
і� дезінто±си±аційні� властивості� «Перфторан¾».�Пре-
парат�мав�істотний�вплив�на�динамі±¾�основних�±ліні±о-
біохімічних�по±азни±ів�¾�хворих�з�тяж±им�ст¾пенем�ГВ,
а�та±ож�перебі��і�наслід±и�захворювання.�У�рез¾льтаті
під�впливом�перфторан¾�відзначено�значне�с±орочен-
ня�термінів�лі±¾вання�хворих�на�тяж±¾�форм¾�ГВ�¾�ВРІТ
і�стаціонарі.

Я³� відомо,� імÀнна� відповідь� на� À³орінення
інфе³ційно�о� пато�енÀ� може� бÀти� аде³ватною,
надмірною� або� недостатньою.� При� аде³ватній
реа³ції� ор�анізмÀ� на� À³орінення� збÀдни³а� хво-
роба,� навіть� я³що� вона� розвивається,� має� ци³-
лічний� хара³тер� і� за³інчÀється� природним� одÀ-
жанням.� При� надмірній� реа³ції� можливі� автоа�-
ресія� і � пош³одження� здорових� т³анин.� Це
особливо� хара³терно� для� інфе³цій� з� внÀтріш-
ньо³літинною� ло³алізацією� збÀдни³а.� Та³,� при

�остромÀ�ГВ�надмірна�а³тивність�імÀнної�відповіді
здатна� призвести� до� масивно�о� цитолізÀ� я³
інфі³ованих,� та³� і� неінфі³ованих� �епатоцитів� з
можливим� розвит³ом� печін³ової� недостатності
[1].

Центральною� лан³ою� імÀноре�Àляції� є� ³літи-
ни� системи� мононÀ³леарних� фа�оцитів.� Ма³ро-
фа��першим�з�Àсіх�елементів�імÀнної�системи�сти-
³ається� з� інфе³ційним� а�ентом� або� інфі³ованою
³літиною,� по�линаючи� і� перетравлюючи� їх,� пре-
зентÀє�анти�ени�Т-�і�В-лімфоцитам�та�ініціює�тим
самим�розвито³�³літинної� і��Àморальної�відповіді.
Конта³т� ма³рофа�ів� з� чÀжорідними� сÀбстанція-
ми� веде� до� стимÀляції� їх� фÀн³ціональної� а³тив-
ності.� У� резÀльтаті� вони� виділяють� десят³и� біо-
ло�ічно� а³тивних� сполÀ³,� та³их� я³�фа³тор� не³ро-
зÀ� пÀхлин,� інтерферон,� інтерлей³іни� 1,� 6,� 8,
³исневі� ради³али,� нітросполÀ³и� та� ін.� [2].� Над-
мірний� ви³ид� цих� прозапальних� сполÀ³� �іпера³-
тивованими� ма³рофа�ами� індÀ³Àє� метаболічні
порÀшення� в� ³літинах� во�нища� запалення,
місцеві� та� �енералізовані� порÀшення� мі³роцир-
³Àляції,� посилення� а�ре�ації� тромбоцитів� з� мож-
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ливим� розвит³ом� ДВЗ-синдромÀ.� У� резÀльтаті
розвивається� �іпо³сія� т³анин,�а³тивізÀються�про-
цеси� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів.

Та³им�чином,�при��остромÀ�запальномÀ�процесі
то³сичнÀ� дію� на� ³літини� і� т³анини� проявляють� не
стіль³и� інфе³ційні� а�енти� і� їх� то³сини,� с³іль³и� над-
лишо³� прозапальних� цито³інів,� нітросполÀ³� і� ³ис-
невих� ради³алів� ма³рофа�альної� природи� [3].

Виходячи�з�вищеви³ладено�о,�в�цих�випад³ах�ра-
ціональною�та³ти³ою�терапії�представляється�зворотне
при�нічення�надмірної�се³реторної�фÀн³ції�моноцитів/
ма³рофа�ів.�При�цьомÀ�перева�À�слід�надавати�препа-
ратам,�що�володіють�³рім� імÀномодÀлювально�о,�ще�й
дезінто³си³аційним� і�антио³сидантним�ефе³тами.

У�цьомÀ�світлі�привертають�Àва�À�своїми�біоло�іч-
ними� властивостями� перфторвÀ�лецеві� сполÀ³и.�Ці
речовини�відомі� в�медицині� я³�основа�для�створен-
ня� препаратів-³ровозамінни³ів� з� �азотранспортною
фÀн³цією,� завдя³и�здатності�розчиняти�в�собі� вели³і
об’єми��азів.�У�Російсь³ій�Федерації�з�1996�р.�дозво-
лено� ³лінічне� застосÀвання�одно�о� з�препаратів�цієї
�рÀпи�–� перфторвÀ�лецевої� емÀльсії� «Перфторан».

Перфторан� (ПФ)� володіє� низ³ою� біоло�ічних
властивостей,� я³і� можÀть� сприятливо� впливати� на
перебі�� інфе³ційно�о� процесÀ,� À� томÀ� числі� при
вірÀсних� �епатитах.�До�цих�властивостей�належать:
�азотранспортна,� анти�іпо³сична,� дезінто³си³ацій-
на,� мембраностабілізÀвальна,� антио³сидантна� [4].
Є�дані� про� імÀномодÀлювальні� ефе³ти� і� вплив�пер-
фторор�анічних� емÀльсій� на� системÀ�мононÀ³леар-
них�фа�оцитів� [5,� 6].� Унаслідо³� Àні³альності� своїх
біоло�ічних� властивостей� останнім� часом� препа-
рат�виходить�за�рам³и�тіль³и�³ровозамінни³а� і�зна-
ходить� застосÀвання� в� нових� �алÀзях� медицини.

Та³им�чином,�ПФ�є�поліфÀн³ціональним�засобом,
за�допомо�ою�я³о�о� можна� впливати�на�різні� лан³и
патоло�ічно�о�процесÀ�при�вірÀсних� �епатитах.

Метою�дослідження�бÀло�встановлення�³лінічної�ефе³-
тивності�перфторвÀ�лецево�о�³ровозамінни³а�«Перфто-
ран»�при�тяж³их�формах��остро�о�ГВ.

Заздале�ідь� в� е³сперименті� бÀло� встановлено,
що�ПФ�здатний� ви³ли³ати�фазні� зміни� станÀ�фÀн³-
ціональної� а³тивності� печін³ових�ма³рофа�ів� і� спри-
ятливо� впливає� на� перебі�� е³спериментально�о
�епатитÀ� при� ви³ористанні� моделі,� заснованої� на
дося�ненні� станÀ� �іпера³тивації� ³літин�КÀпфера� [7].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�157�хворих�(94�чолові³и,�63�жін³и)�з�діа�но-

зом��острий�ГВ,�тяж³а�форма.�Діа�ноз�встановлювали�на

підставі� анамнезÀ,� ³лінічних,� епідеміоло�ічних� даних,� ре-

зÀльтатів�лабораторно�о�та�інстрÀментально�о�обстеження.

При�цьомÀ�бÀли�ви³ористані�за�альноприйняті�³ритерії�діа�-

ности³и.�Обстежені�хворі�бÀли�переважно�молодо�о�ві³À:�від

16�до�47�ро³ів,�середній�ві³�с³лав�(23,3±2,8)�ро³À.

У�38�випад³ах�тяж³а�форма�Àс³ладнилася�розвит³ом��о-

строї�печін³ової�недостатності�(ГПН),�À�9�випад³ах�–�печін³о-

вою�³омою,�що�за³інчилася�летально.

Хворі�на� тяж³À�формÀ�захворювання�переводилися�з

інфе³ційних� відділень� À� відділення� або� бло³� реанімації� і

інтенсивної�терапії�(ВРІТ).

У�ВРІТ�методом�рандомізації�хворі�розділялися�на�дві��рÀ-

пи:�1-а��рÀпа�порівняння�(78�осіб)�одержÀвала�терапію�з�ідно�з

існÀючими�схемами�інтенсивної�терапії�хворих�з�тяж³им�стÀ-

пенем�ГВ;�2-а�(вивчення,�79�пацієнтів)�–�додат³ово�до�тради-

ційної�терапії�отримÀвала�внÀтрішньовенні�інфÀзії�перфтор-

вÀ�лецевої�емÀльсії�«Перфторан»�À�дозі�по�400�мл�1-2�рази�на

добÀ�протя�ом�2-6�днів�(від�800�до�2�400�мл�на�³Àрс).�Препа-

рат�призначали�з�1-2-�о�дня�перебÀвання�хворих�À�ВРІТ.�Хво-

рим��рÀпи�порівняння�в�ті�ж�терміни�і�в�тих�же�дозах�вводили

плазмозамінни³�«Реополі�лю³ін»�(препарат�порівняння).

ГрÀпи�бÀли�однорідні�за�статтю,�ві³ом�хворих,�об’ємом

традиційної�терапії,�що�проводилася.

Клінічний�на�ляд�за�хворими�продовжÀвали�від�моментÀ

�оспіталізації�À�ВРІТ�до�остаточно�о�резÀльтатÀ�захворювання.

Лабораторне�обстеження�проводилося�в�настÀпномÀ�ритмі:�рÀ-

тинні�біохімічні�дослідження�щоденно�в�період�перебÀвання�À

ВРІТ;�спеціальні�лабораторні�дослідження�(залежно�від�родÀ

досліджень)�чотириразово:�на�1-,�3-,�6-�і�12-À�або�дворазово�–

на�1-�і�12-À�доби�від�моментÀ��оспіталізації�À�ВРІТ.

Дослідження�стандартних�(рÀтинних)�лабораторних�по³аз-

ни³ів�здійснювали�в�настÀпномÀ�обсязі:�³лінічні�аналізи�³рові

й�сечі,�біохімічне�дослідження�³рові�на�білірÀбін,�АлАТ,�про-

тромбіновий�інде³с,�фібрино�ен,�за�альний�біло³�і�йо�о�фра³ції.

Дослідження�біохімічних�по³азни³ів�ви³онÀвали�врÀчнÀ�або

на�автоматизованій�діа�ностичній�системі�«Spectrum»�(США).

По�33�хворих�À�³ожній��рÀпі�бÀло�піддано�спеціальномÀ�лабо-

раторномÀ�обстеженню,�я³е�проводилося�за�чотирма�позиціями:

1)�імÀноло�ічний�моніторин�:�абсолютна�і�відносна�³іль³ість

лімфоцитів�і�їх�основних�сÀбпопÀляцій�(CD3,�CD4,�CD8,�CD20,�CD25,

HLA-DR,�CD16)�методом�прямої�імÀнофлюоресценції�з�ви³ористан-

ням�моно³лональних�антитіл�фірми�Весton�Dickinson�(США);�сиро-

ват³ові�³онцентрації�цито³інів�–�інтерлей³інÀ-1β (ІЛ-1β ),�ІЛ-6,�ІЛ-8,
фа³торÀ�не³розÀ�пÀхлин�(ФНП-α)�в�ІФА�із�застосÀванням�вітчизня-
них�тест-систем�(НВО�«Протеиновый�³онтÀр»,�Сан³т-ПетербÀр�);

вміст�неспецифічних�імÀно�лобÀлінів�³ласів�M,�G,�А,�C3-³омпонен-

тÀ�³омплементÀ�в�сироватці�³рові�методом�простої�радіальної�імÀ-

нодифÀзії�[8];�вміст�цир³Àлюючих�імÀнних�³омпле³сів�(ЦІК)�[9].

2)�дослідження�дея³их�параметрів�станÀ�пере³исно�о�о³ис-

лення�ліпідів�(ПОЛ)�і�антио³сидантної�системи�(АОС):�³онцен-

трація�малоново�о�диальде�ідÀ�(МДА)�в�сироватці�³рові�À�мо-

дифі³ації�Л.І.�Андреєвої�і�співавт.�[10];�а³тивність�мієлоперо³-

сидази�(МП)�в�нейтрофільних��ранÀлоцитах�³рові��істохімічним
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методом�[11];�а³тивність�³аталази�(К)�в�еритроцитах�[12];�а³-

тивність��лю³озо-6-фосфатде�ідро�енази�(ГФДГ)�в�еритроцитах

[13];�³онцентрація�відновлено�о��лÀтатіонÀ�(GSH)�в�еритроци-

тах�[14];�пере³исний��емоліз�[15].

3)�реоло�ічні�властивості�еритроцитів:�деформабельність

і�в’яз³ість�[16].

4)�рівень�ендо�енної�то³семії�–�за�³онцентрацією�в�плазмі,

на�еритроцитах�венозної�³рові�і�в�сечі�середньомоле³Àлярних

пептидів�(СМП)�[17].

Крім�то�о,�бÀла�обстежена��рÀпа�здорових�чолові³ів�мо-

лодо�о�ві³À�(31�людина)�для�визначення�значень�норми�спе-

ціальних�лабораторних�по³азни³ів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Порівняльне� імÀноло�ічне� обстеження� À� �рÀ-
пах� хворих� не� виявило� статистично� достовірно-

�о� впливÀ� ПФ� на� та³і� імÀноло�ічні� по³азни³и,� я³
³іль³ість� імÀно³омпетентних� ³літин� À� ³рові,� фÀн³-
ціональнÀ� а³тивність� лімфоцитів� за� даними� ре-
а³ції� �альмÀвання� мі�рації� лімфоцитів� (РГМЛ),
вміст� À� сироватці� ³рові� імÀно�лобÀлінів,� ЦІК,� С3-
³омпонентÀ� ³омплементÀ.�Слід� зазначити,�що�ви-
щеперераховані� по³азни³и� вельми� інертні.� Знач-
на� їх�зміна�спостері�ається�тіль³и�À�випад³ах��рÀ-
бої� імÀнної� патоло�ії:� первинні� імÀнодефіцити,
СНІД,� а�ранÀлоцитози� та� ін.

Більш� тон³ими� інди³аторами� станÀ� імÀнно�о
процесÀ� є� ³літинні� медіатори� –� цито³іни.� ПФ�мав
істотний� вплив� на� динамі³À� всіх� досліджених� ци-
то³інів� (табл.� 1).� Одержані� достовірні� відмінності
³онцентрації�ІЛ-1β�на�3-ю�і�6-À,�ІЛ-6�і�ІЛ-8�–�на�3-ю,
ФНП-α� -� на� 3-ю� і� 12-À�доби�спостереження� À� �рÀ-
пах� обстежених� хворих.

Таблиця�1

Вплив�ПФ�на�сироват³ові�³онцентрації�цито³інів�À�хворих�на�тяж³À�формÀ�ГВ

Час�після�почат³À�ІТ,�доби�(M±m)�
По³азни³� Норма� ГрÀпа�

0� 3� 6� 12�

ІЛ-1β,�п�/мл� до�50�
1�(n=33)�

2�(n=33)�

238,7±25,7�

244,8±26,4�

257,4±27,2�

186,8±20,6*�

277,5±32,3�

212,9±27,7*�

211,3±24,2�

174,4±18,3�

ІЛ-6,�п�/мл� до�5�
1�

2�

81,0±6,3�

82,4±6,8�

96,4±7,2�

66,0±7,1*�

92,1±7,9�

80,6±6,8�

48,7±4,1�

39,9±6,4�

ІЛ-8,�п�/мл� 0�
1�

2�

48,8±4,9�

54,1±5,2�

65,7±6,6�

45,9±5,8*�

58,3±6,0�

57,7±6,2�

39,7±3,6�

30,2±3,4�

ФНП-α,�п�/мл� до�50�
1�

2�

137,5±16,4�

134,8±15,2�

163,4±17,2�

120,8±13,1*�

158,0±16,5�

141,3±15,2�

124,4±15,6�

85,2±8,4*�

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). * – â³äì³ííîñò³ äîñòîâ³ðí³ ïîð³âíÿíî ç â³äïîâ³äíèìè ïîêàçíèêàìè ó 1-é ãðóï³ (Ð<0,05).

На� підставі� отриманих� даних� можна� стверд-
жÀвати,�що�ПФ�сприяв�швидшомÀ�зниженню�³он-
центрації� прозапальних� цито³інів� À� сироватці
³рові� хворих� з� тяж³им� стÀпенем� ГВ.� ВраховÀючи
те,�що� основними� продÀцентами� цих� цито³інів� є
ма³рофа�и,� ефе³т� препаратÀ� зв’язаний,� мабÀть,
з� йо�о� впливом� на� фÀн³ціональнÀ� а³тивність
ма³рофа�ів.

У�той�же�час�відомо,�що�ФНП-α�є� індÀ³тором
³літинно�о� імÀнітетÀ,�а� ІЛ-6�–��Àморально�о.�Зни-
ження� їх� се³реції� ма³рофа�ами� під� впливом� ПФ
повинно� ослабити� надмірнÀ� інтенсивність� імÀн-
ної� відповіді� À� хворих� з� тяж³им� стÀпенем� ГВ.

Дослідження� а³тивності� проо³сидантно�о
ферментÀ� –� МП� À� нейтрофільних� �ранÀлоцитах
по³азало,� що� під� впливом� ПФ� відбÀвалося
швидше� зниження� а³тивності� МП� À� динаміці
захворювання.� На� 3-ю� і� 6-À� доби� спостережен-

ня� а³тивність� ферментÀ� бÀла� достовірно� ниж-
чою� À� �рÀпі� хворих,� я³і� отримÀвали� ПФ.

РезÀльтати� дослідження� дея³их� параметрів
АОС� в� еритроцитах� периферичної� ³рові� À� хворих
з�тяж³им�стÀпенем�ГВ�виявили�істотний�вплив�ПФ
на� динамі³À� дея³их� з� досліджених� по³азни³ів
(табл.�2).� Та³,� À� хворих�1-ї� �рÀпи�а³тивність� ³ата-
лази� після� ³орот³очасно�о� періодÀ� підвищення
падала� нижче� за� нормÀ,� тоді� я³� À� �рÀпі� дослід-
ження� залишалася� на� підвищених� цифрах� весь
період� спостереження� (відмінності� по³азни³ів� À
�рÀпах� хворих� достовірні� на� 6-À� і� 12-À� доби� лі³À-
вання).� А³тивність� ГФДГ� достовірно� не� відрізня-
лася� À� �рÀпах,� хоча� мала� виразнÀ� тенденцію� до
швидшо�о� відновлення� À� �рÀпі� хворих,� я³і� отри-
мÀвали� інфÀзії� ПФ.� У� цій� же� �рÀпі� відзначений
випереджаючий� приріст� вмістÀ� GSH� в� еритроци-
тах� ³рові.
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Таблиця� 2

Вплив�ПФ�на�по³азни³и�а³тивності�К,�ГФДГ,�вміст�GSH�в�еритроцитах
периферичної�³рові�À�хворих�на�тяж³À�формÀ�ГВ

Час�після�почат³À�ІТ,�доби�(М±m)�

По³азни³� Здорові�донори
�n=30� ГрÀпа�

0� 3� 6� 12�

МП,�од.� 0,45±0,02� 1�(n=33)�
2�(n=33)�

0,68±0,06�
0,68±0,03�

0,71±0,04�
0,62±0,04*�

0,64±0,04�
0,55±0,04*�

0,53±0,04�
0,48±0,03�

Каталаза,��
ммоль/��Hb·хв� 35,7±3,0� 1�

2�
42,8±4,2�
43,2±4,1�

36,3±3,8�
37,8±3,9�

27,2±3,3�
40,6±4,0*�

28,4±3,8�
39,3±4,1*�

ГФДГ,��
м³моль/��Hb·хв� 33,4±4,1� 1�

2�
17,8±1,8�
17,6±1,7�

16,5±1,7�
17,3±1,8�

15,8±1,7�
18,4±1,8�

20,5±2,6�
25,9±2,8�

GSH,��
м³моль/��Hb� 14,4±2,6� 1�

2�
7,3±1,2�
7,2±1,2�

6,1±0,9�
7,0±1,1�

7,1±0,9�
10,5±1,7*�

9,5±1,3�
13,2±1,6*�

Та³им� чином,�ПФ�проявив� свої� антио³сидантні
властивості� я³� за� допомо�ою� зниження� а³тивності
проо³сидантних� чинни³ів,� та³� і� стимÀляції� антио³-
сидантних.� За� часом� раніше,� вже� з� 3-ї� доби,� ви-
мальовÀвався� перший� ефе³т� препаратÀ,� але� він
бÀв�³орот³очасним.�ДрÀ�ий�ефе³т�ставав�помітним,
починаючи� з� 6-ї� доби� після� введення� препаратÀ,
але� бÀв� більш� тривалим.

ПідсÀмовÀючи� ви³ладене,� слід� зазначити,�що
антио³сидантні� ефе³ти�ПФ�проявилися� в� достовір-
номÀ� зниженні� сироват³ових� ³онцентрацій�МДА� і

підвищенні� стій³ості� еритроцитів� до� пере³исно�о
�емолізÀ� À� хворих� на� ГВ,� я³им� вводили� препарат.

Під�впливом�ПФ�відзначені�значÀщі�зміни�дефор-
мабельності� і� в’яз³ості�еритроцитів�на�3-ю� і�6-À�доби
лі³Àвання�хворих� (табл.�3).�Збільшення�деформабель-
ності� і� зменшення�в’яз³ості�еритроцитів� �оворить�про
поліпшення�реоло�ічних�властивостей�³рові�під�впли-
вом�ПФ.�Найбільш�чіт³ий�ефе³т�спостері�ався�на� тлі
введення�препаратÀ� (3-я�доба�спостереження),� про-
те�значÀщий�вплив�збері�ався�протя�ом�всьо�о�часÀ
цир³Àляції�емÀльсії� À�³ровоносномÀ�рÀслі� (до�6�діб).

Таблиця�3

Вплив�ПФ�на�реоло�ічні�властивості�еритроцитів�(інде³с�деформабельності�–�ІДЕ�і�³оефіцієнт
в’яз³ості�–�КВЕ),�вміст�СМП�À�плазмі�³рові,�на�еритроцитах�і�в�сечі�хворих�на�тяж³À�формÀ�ГВ

Час�після�почат³À�ІТ,�доби�(М±m)�

По³азни³�
Здорові��
донори�
n=30�

ГрÀпа�
0� 3� 6� 12�

ІДЕ,�Àм.�од.� 2,38±0,05� 1�(n=33)�
2�(n=33)�

1,22±0,09�
1,24±0,10�

1,13±0,11�
1,57±0,13*�

1,33±0,12�
1,69±0,13*�

1,82±0,17�
2,04±0,19�

КВЕ,�Àм.�од.� 1,52±0,03� 1�
2�

2,37±0,18�
2,35±0,17�

2,50±0,21�
2,02±0,18*�

2,37±0,20�
1,84±0,18*�

1,95±0,19�
1,68±0,18�

СМП�в�плазмі,�Àм.�од.� 14,4±1,5� 1�
2�

23,8±2,2�
23,5±2,1�

25,2±2,8�
32,4±3,3*�

31,3±3,8�
26,4±3,3�

32,6±3,6�
18,4±2,8*�

СМП�на�еритроцитах,��Àм.�од.� 31,2±2,2� 1�
2�

45,9±4,1�
46,3±4,4�

44,8±4,2�
35,3±4,1*�

40,6±4,0�
33,8±3,8�

36,2±4,0�
32,8±3,9�

СМП�в�сечі,�Àм.�од.� 25,7±3,0� 1�
2�

52,8±5,3�
50,4±5,1�

55,0±5,2�
68,9±6,6*�

62,8±6,0�
51,4±5,6�

69,8±7,2�
28,2±3,9*�

Поліпшення� реоло�ічних� властивостей� ³рові
під� впливом�ПФ� зв’язано,� на� нашÀ� дÀм³À,� з� роз-
чиненням� перфторвÀ�леців,� що� входять� до� с³ла-
дÀ�емÀльсії,�в�ліпідномÀ�шарі�оболон³и�еритроцитів,
за� рахÀно³� чо�о� їх� мембрана� стає� більш� те³Àчою,
пластичною,�менш� в’яз³ою.� Разом� з� цим,� введен-
ня� ПФ� À� ³ровоплин� зменшÀє� в’яз³ість� системи
«³ров+перфторан»� À� ціломÀ.

Ці³аві� дані� бÀли� одержані� при� дослідженні
впливÀ�ПФ�на�мар³ери�ендо�енної�то³семії�–�вміст

СМП� À� біоло�ічних� середовищах:� плазмі� ³рові,
еритроцитах,� сечі� обстежених� хворих� (табл.� 3).

Через� 3� доби� від� почат³À� лі³Àвання� À� �рÀпі
пацієнтів,�я³і�отримÀвали�інфÀзії�ПФ�(2-а��рÀпа),�бÀло
відзначено�достовірне�збільшення� ³онцентрації�СМП
À�плазмі�³рові�і�сечі�паралельно�зі�зниженням�їх�вмістÀ
на�мембранах� еритроцитів.�Надалі� відзначена� чіт³а
тенденція� до�швидшо�о� видалення�СМП� з� плазми
³рові� і� еритроцитів�разом�зі� зменшенням�виділення
олі�опептидів� із� сечею�в�2-й� �рÀпі� хворих.
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Одержані� резÀльтати,� на� нашÀ� дÀм³À,� стали
наслід³ом� взаємодії� емÀльсії� ПФ� з� біомембрана-
ми� еритроцитів.� Прони³нення� перфторвÀ�лецевих
³омпонентів� емÀльсії� À�фосфоліпідний�шар� ³літин-
ної� мембрани� сприяло� витісненню� з� неї� моле³Àл
СМП.� Внаслідо³� «розвантаження»� еритроцитів
збільшÀвалася� ³онцентрація� СМП� À� плазмі� і� виді-
лення� їх� із�сечею.�Очищення�мембран�еритроцитів
від� СМП� під� впливом�ПФ� сприятливо� позначало-
ся,� ймовірно,� і� на� їх� реоло�ічних� властивостях.

Та³им�чином,�À�наших�дослідженнях�бÀли�вста-
новлені� фа³ти� імÀномодÀлювально�о,� антио³си-
дантно�о,� реоло�ічно�о� і� дезінто³си³аційно�о
впливÀ�ПФ�À� хворих� з� тяж³им�стÀпенем�ГВ,� я³і� не
мо�ли� не� відобразитися� на� ³лінічномÀ� перебі�À� і
резÀльтатах� захворювання.

ПФ� мав� певний� вплив� À� плані� профіла³ти³и
розвит³À� ГПН� À� хворих� на� тяж³À� формÀ� ГВ.� За
рівних� стартових� Àмов� терапії� À� �рÀпі� хворих,� я³і
отримÀвали�препарат,�з�66�осіб,�я³і�бÀли��оспіталі-
зовані� À� ВРІТ� без� явищ� ГПН,� її� розвито³� спостері-
�али� тіль³и� в� 2� випад³ах� (3,0�%),� тоді� я³� À� �рÀпі
порівняння�з�67�À�12�(17,9�%)�(відмінності�значÀщі).
У� 1-й� �рÀпі� зареєстровано� 6� летальних� вислідів� з
23� випад³ів,� що� Àс³ладнилися� розвит³ом� ГПН
(26,1�%),�тоді�я³�À�2-й��рÀпі�–�3�з�15�(20,0�%).

В³лючення� ПФ� À� ³омпле³снÀ� терапію� хворих
на� тяж³і� форми� ГВ,� не� Àс³ладнені� ГПН,� позначи-
лося� на� достовірномÀ� с³ороченні� тривалості� ос-
новних� синдромів� захворювання:� інто³си³ації� –� з
(13,7±1,3)� до� (9,5±1,2)� доби,� жовтяниці� –� з
(40,4±2,0)� до� (28,7±2,8)� доби,� �епатоме�алії� –� з
(48,1±2,7)� до� (33,1±3,4)� доби� відповідно� в� 1-й� і
2-й� �рÀпах� (Р<0,05).� У� хворих� з� ГПН� під� впливом
препаратÀ� значно� рідше� розвивалися� порÀшен-
ня� свідомості,� зменшення� розмірів� печін³и,� �аряч-
³а,� аноре³сія� і� блювота.

Вивчення�динамі³и�рÀтинних�біохімічних�по³аз-
ни³ів� по³азало,�що�ПФ� зробив� істотний� вплив� на
темпи�зниження�вмістÀ�білірÀбінÀ�і�а³тивності�АлАТ
À� сироватці� ³рові� хворих.

Зрештою� в³лючення� ПФ� À� схемÀ� інтенсивної
терапії� хворих� з� тяж³ими�формами� ГВ� дозволило
достовірно� с³оротити� тривалість� лі³Àвання
пацієнтів� À� ВРІТ� і� À� стаціонарі:� з� (12,2±2,2)� до
(7,2±1,4)�доби�і�з�(52,3±5,4)�до�(37,1±3,5)�відповід-
но� (Р<0,05).

Âèñíîâîê

ЗастосÀвання� інфÀзійних� препаратів� на� основі
перфторвÀ�лецевих� сполÀ³� є� новим� перспе³тив-

ним� напрямом� пато�енетичної� терапії� вірÀсних
�епатитів� і,� можливо,� виходячи� із� спільності� ме-
ханізмів� інфе³ційно�о� процесÀ,� інших� інфе³ційних
захворювань.
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R E S E A R C H  O F  E F F I C A C Y  O F  B L O O D
S U B S T I T U T E  « P E R F T O R A N »  A S   A
M E A N S  O F  P A T H O G E N E T I C  T H E R A P Y
O F  S E V E R E  F O R M S  O F  H E P A T I T I S  B

Î.Yu. Kovelenov, Yu.V. Lobzin

SUMMARY.� Perfluorcarbonic� blood� substitute
«Perftoran»�was�used�in�complex�intensive�therapy
of�79�patients�with�severe�form�of�hepatitis�B�as�a
polyfunctional� pathogenetic� means.� Immuno-
modulating,�antioxidative,�membranostabilizing�and
desintoxicative� features� of� «Perftoran»� were
ascartained.�The�drug�influenced�essentially�upon
the�dynamics�of�the�main�clinical�and�biochemical
parameters� in� patients� with� severe� degree� of
hepatitis�B�as�well�as�upon�the�disease�course�and
its� circumstances.� As� a� result� of� perftoran�effect
was�marked�the�significant�shortening�of�the�terms
of�treatment�of�severe�form�of�hepatitis�B.
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Наведено�дані�про�механізми�дії��іпербаричної�о±-
си�енації�(ГБО)�та�її�вплив�на�±ліні±о-лабораторні�по±аз-
ни±и�парентеральних�вір¾сних��епатитів�тяж±о�о�ст¾пе-
ня�¾�нар±оспоживачів.�Механізм�терапевтично�о�ефе±т¾
ГБО�с±ладається�з�відновлення�аде±ватної�о±си�енації
т±анин�внаслідо±�значно�о�зростання�±исневої�ємності
±рові�за�рах¾но±�повно�о�насичення��емо�лобін¾�±иснем�і
збільшення�±іль±ості�розчинено�о�в�±рові�±исню,�метабо-
лічних�реа±цій�дето±си±ації�та�стим¾ляції�обмін¾�аміа±¾
в��оловном¾�моз±¾�та�печінці.�Поряд�з�р¾тинними�біохі-
мічними�по±азни±ами�б¾ло�досліджено�зміни�під�впли-
вом�ГБО�період¾�напіввиведення�антипірин¾�я±�по±аз-
ни±а�дето±си±аційної�ф¾н±ції�печін±и.

Незважаючи� на� дося�нення� сÀчасної� наÀ³и� в
лі³Àванні� вірÀсних� �епатитів� (ВГ)� я³� �острих,� та³� і

хронічних,� і� до� сьо�одні� ця� проблема� залишаєть-
ся� невирішеною.� Особливо� с³ладним� є� питання
лі³Àвання� ВГ� змішано�о� �енезÀ,� я³і� дÀже� часто
перебі�ають� на� тлі� то³сично�о� Àраження� печін³и
я³� резÀльтатÀ� прийомÀ� нар³отичних� речовин,� ал-
³о�олю,� професійної� діяльності,� пов’язаної� з� ³он-
та³том�з�отрÀтохімі³атами�та�ін.

У�більш�ніж�40�%�хворих�нар³оманів,�я³і�пере-
бÀвають� на� лі³Àванні� в� інфе³ційних� стаціонарах,
реєстрÀється�ВГ�змішано�о��енезÀ�(В+С)�[1].�Особ-
ливості� перебі�À� �епатитів� À� нар³оманів� більшість
дослідни³ів� пов’язÀє� з� то³сичним� впливом� пре-
паратів� на� печін³À� й� змінами� імÀнної� системи� [2,
3].� Основний� метаболізм� опіатів� здійснюється� в
печінці� [4].� Ці� процеси� в³ладаються� в� ³ласичнÀ


