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(57) Спосіб визначення ранньої печінкової дисфу-

нкції у хворих на гострий загальний перитоніт, який 
характеризується тим, що виявляють ранні зміни 
показників активності органоспецифічних фермен-
тів сироватки крові - аргінази, холінестерази, орні-
тинкарбамоїлтрансферази, сорбітолдегідрогенази, 
лактатдегідрогенази, трансаміназ, церулоплазміну 
- як маркерів функціонального стану гепатоцитів 
на фоні наростання ендоксикозу. 

 
 

 
Корисна модель належить до медицини, а са-

ме до хірургії, і може бути використана в комплексі 
хірургічного лікування гострого загального перито-
ніту. 

В патогенезі перитоніту, незалежно від причин 
виникнення, провідну роль в клінічному перебігу та 
завершенні захворювання відіграє формування 
синдрому ендогенної інтоксикації (ЕІ), що є основ-
ною причиною розвитку поліорганної дисфункції з 
пригніченням авторегуляції гомеостазу до рівня, 
несумісного з життям [1]. 

Одним з найважливіших бар'єрів на шляху на-
ростання ЕІ є печінка, яка забезпечує процеси 
детоксикації, попереджуючи розвиток поліорганної 
дисфункції в організмі хворих. Наростання ендото-
ксикозу при гострому загальному перитоніті спри-
чиняє виснаження та пригнічення функції гепато-
цитів з витікаючими наслідками [2]. 

Враховуючи роль печінки в підтримці стабілі-
зації гомеостазу в організмі, важливою є оцінка 
функціонального стану гепатоцитів на ранніх ета-
пах розвитку патологічного процесу. Загальноп-
рийняті клінічні і біохімічні показники, що характе-
ризують печінкову недостатність (жовтушність 
шкіри та видимих слизових, зменшення абo збіль-
шення розмірів печінки, гіпербілірубінемія, гіпопро-
теїнемія), часто виявляються уже в стадії деком-
пенсації функції печінки, по суті вони є 
передвісниками неблагонадійного завершення 
захворювання [3]. 

Найбільш близьким способом визначення 
ранньої печінкової дисфункції у хворих на перито-
ніт є спосіб, що базується на встановленні взаємо-
зв'язку між зміною співвідношення паличкоядерних 
та сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів і 
порушенням функціонального стану печінки [4]. 
Однак, такий спосіб має недоліки, так як не відо-
бражає ранніх специфічних порушень функції ге-
патоцитів. 

В основу корисної моделі поставлена задача 
пошуку нових підходів до оцінки функціонального 
стану печінки у хворих на гострий загальний пери-
тоніт, які б могли служити ранніми об'єктивними 
маркерами розвитку печінкової дисфункції. 

Поставлена задача вирішується тим, що, згід-
но з корисною моделлю, спосіб визначення ран-
ньої печінкової дисфункції у хворих на гострий 
загальний перитоніт включає виявлення зміни по-
казників активності ряду органоспецифічних інди-
каторних, секреційних та екскреційних ферментів 
сироватки крові - аргінази (Apг), холінестерази 
(ХЕ), орнітинкарбамоїлтрансферази (ОКТ), сорбі-
толдегідрогенази (СДГ), лактатдегідрогенази 
(ЛДГ), лужної фосфатази (ЛФ), аланінамінотранс-
ферази (АлАТ), аспартатамінотрансферази 
(АсАТ), церулоплазміну (ЦП), які є маркерами від-
повідних функцій гапатоцитів. 

Суттєвими відмінними ознаками корисної мо-
делі є те, що виявлені зміни показників активності 
ряду органоспецифічних індикаторних, секрецій-
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них та екскреційних ферментів сироватки крові - 
аргінази, холінестерази, орнітинкарбамоїлтранс-
ферази, сорбітолдегідрогенази, лактатдегідроге-
нази, лужної фосфатази, аланінамінотрансфера-
зи, аспартатамінотрансферази, церулоплазміну, 
як маркерів функціонального стану гепатоцитів на 
фоні наростання ендотоксикозу вказує на дестабі-
лізацію клітинних мембран, білоксинтезуючої, де-
токсикаційної, сечовиноутворюючої, енергозабез-
печуючої та видільної функції печінкових клітин. 

Спосіб визначення раннього розвитку печінко-
вої дисфункції у хворих на гострий перитоніт здій-
снювався наступним чином. 

У 131 хворого з гострим загальним перитоні-
том в залежності від стадії тяжкості розвитку вияв-
лено відповідні зрушення активності органоспе-
цифічних ферментів печінки у плазмі крові на фоні 
наростання об'єктивних показників ендогенної ін-
токсикації - лейкоцитарного індексу інтоксикації 
(ЛІІ), індексу інтоксикації (ІІ), молекул середньої 
маси (МСМ), малонового альдегіду (МА), дієнових 
кон'югатів (ДК). (Табл.).  

 
Таблиця 

 
Динаміка показників ендогенної інтоксикації в залежності від стадії розвитку та активності органоспецифіч-

них ферментів як маркерів функціонального стану гепатоцитів у хворих на гострий загальний перитоніт 
 

Показники Норма (п=30) Стадії тяжкості перитоніту 

 
Реактивна (п=37) 

Токсична (п=92) Термінальна (п=7) 

ЛII (ум. од.) 0,69±0,004 3,67±0,32* 6,12±0,96* 8,30±0,08* 

ІІ (ум. од.) 0,85±0,001 11,40±1,30* 14,24±0,98* 18,90±1,78* 

МСМ (ум. од.) 0,245±0,009 0,448±0,06* 0,648±0,009* 0,988±0,009* 

МА (нмоль/мл) 3,51±0,08 5,48±0,07* 7,32±0,04* 7,86±0,08* 

ДК (ум. од./мл) 1,45±0,07 2,09±0,02* 3,12±0,02* 3,80±0,06* 

     

Apг (мкмоль/0,1 мл) 0,237±0,007 0,369±0,006* 0,532±0,013* 0,518±0,010* 

ХЕ (мккат/л) 84,45±1,54 66,40±1,48* 56,88±0,90* 52,75±0,94* 

ОКТ (до 0,8 кт азоту/мл) 0,647±0,012 0,594±0,014* 0,438±0,004* 0,348±0,005* 

СДГ (до 1 од./мл) 0,457±0,01 0,536±0,011* 0,626±0,09* 0,630±0,088* 

ЛДГ (мккат/л) 1,75±0,02 2,16±0,03* 2,48±0,025* 2,56±0,029* 

ЛФ (мккат/л) 1,58±0,015 2,18±0,02* 2,56±0,03* 2,68±0,03* 

АлАТ (ммоль/л) 0,58±0,07 0,70±0,006* 0,88±0,006* 0,89±0,009* 

АсАТ (ммоль/л) 0,39±0,006 0,49±0,003* 0,52±0,003* 0,82±0,004* 

ЦП (ум. од.) 29,89±0,6 21,07±0,36* 18,25±0,42* 15,10±0,50* 

 
* - дані достовірні у порівнянні з показниками у здорових людей (Р<0,05). 

Як видно з таблиці, розвиток тяжкості патоло-
гічного процесу в реактивній, токсичній і терміна-
льній стадіях характеризується поступовим нарос-
танням показників ендогенної інтоксикації - ЛІ, ІІ, 
МСМ, МА, ДК, на фоні яких спостерігаються суттє-
ві зміни активності органоспецифічних ферментів 
сироватки крові, що вказує на порушення функціо-
нального стану гепатоцитів. 

Встановлено, що розвиток цитолітичного син-
дрому та його ступінь вираженості підтверджува-
лись наростанням ферментативної активності: 

- аргінази, що є високоспецифічним індикато-
ром функції мембран гепатоцитів та їх органел; 

- сорбітолдегідрогенази, що вказує на ранній 
розвиток цитолітичного синдрому внаслідок пору-
шення функції клітин гепатобіліарної системи, яка 
є чутливим показником до зростання рівня ендото-
ксикозу; 

- аланін- та аспартатамінотрансфераз, що ха-
рактеризують ступінь прояву цитолітичного синд-
рому; 

- лактатдегідрогенази, яка зумовлює компен-
саторну стимуляцію процесу гліколізу, направле-

ного на енергетичне забезпечення метаболічних 
процесів у печінкових клітинах; 

- лужної фосфатази, синтез якої пов'язаний з 
плазматичною мембраною гепатоцитів та ворсин-
ками жовчних каналів, що вказує на порушення 
секреції ферменту в жовч і розвиток застійних 
явищ у печінці. 

Одночасно наростання ендотоксикозу супро-
воджувалось зниженням активності: 

- холінестерази, яка є маркером, що відобра-
жає стан білоксинтезуючої системи; 

- орнітинкарбамоїлтрансферази, що свідчить 
про рівень дезінтоксикаційної функції, що зумов-
лює зв'язування аміаку на першому етапі синтезу 
сечовини; 

- церулоплазміну, синтез якого здійснюється в 
гепатоцитах за рахунок включення іонів міді у 
альфа-два-глобулінову функцію з подальшим над-
ходженням ферменту в плазму крові і який є поту-
жним антиоксидантом, що інактивує супероксидні 
радикали, протидіючи перекисному окисленню 
ліпідів мембран та біологічно активних амінів пла-
зми крові. 
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Таким чином, на основі отриманих результатів 
можна зробити висновок, що відповідна зміна по-
казників активності органоспецифічних ферментів 
печінки у хворих на гострий загальний перитоніт 
на фоні наростання ендотоксикозу в реактивній, 
токсичній та термінальній стадіях є об'єктивною 
ранньою ознакою формування печінкової дисфун-
кції в організмі хворих на гострий загальний пери-
тоніт. 
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