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Відомо, що печінка відіграє
значну роль у розвитку інфек-
ційного процесу, виконуючи
функцію бар’єру на шляху пе-
ресування мікробів та їх ток-
синів із кишечнику [1]. Пору-
шення цієї функції, що виникає
при різних захворюваннях ге-
патобіліарної системи, може
призвести до виникнення сис-
темної ендотоксинемії, і навіть
сепсису [2].

Виникнення цих ускладнень
обумовлене наявністю кишко-
вого дисбіозу.

Метою даного дослідження
стало вивчення можливості
здійснювати реабілітацію хво-
рих після виникнення токсич-
ного гепатиту за допомогою пре-
біотика інуліну.

Як відомо, пребіотики — це
такі речовини, які сприяють роз-

витку пробіотичної мікрофло-
ри, перш за все в кишечнику
[3].

Застосування пребіотиків
дозволяє усувати дисбіотичні
явища в організмі і цим самим
покращувати стан здоров’я [4].

Матеріали та методи
дослідження

У роботі було використано 32
щури лінії Вістар (самиці у віці
5 міс., середня маса (280±10) г),
яких було поділено на 4 групи:
1-ша — інтактні щури (норма);
2-га — щури, в яких виклика-
ли токсичний гепатит шляхом
одноразового введення олій-
ного 50%-го розчину CCl4 у дозі
3,5 мл/кг. Евтаназію тварин
здійснювали через 2 тиж. під тіо-
пенталовим наркозом (20 мг/кг,
внутрішньом’язово) шляхом то-

тальної кровотечі з серця. У
3-й групі щурів викликали ток-
сичний гепатит шляхом вве-
дення 50%-го розчину CCl4,
але евтаназію тварин здійсню-
вали через 2 міс. Нарешті,
4-та група — це тварини, в
яких відтворювали гепатит: че-
рез 1 тиж. після введення CCl4
щурам вводили щодня протя-
гом 5 тиж. по 150 мг препара-
ту інуліну з коренів цикорію
(виробництва НВА «Одеська
біотехнологія»). Евтаназію щу-
рів цієї групи здійснювали че-
рез 2 міс. після відтворення ге-
патиту.

У гомогенаті печінки та в си-
роватці крові визначали рівень
маркерів запалення — концен-
трацію малонового діальдегі-
ду (МДА) [5], активність ела-
стази [6], а також активність

УДК 615.244.616.36-002-099

О. М. Левченко1, А. П. Левицький2

РЕАБІЛІТАЦІЯ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОГО
ТОКСИЧНОГО ГЕПАТИТУ
ЗА ДОПОМОГОЮ ІНУЛІНУ

1Одеська обласна клінічна лікарня,
2ДУ «Інститут стоматології НАМН України», Одеса



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË16

каталази [7]. У сироватці крові
визначали рівень «печінко-
вих» маркерів — концентра-
цію білірубіну [8], активність
аланінтрансамінази (АЛТ) [9],
активність лужної фосфатази
(ЛФ) [10], а також концентрацію
глюкози [8], активність уреази
[11] і лізоциму [12].

Результати дослідження
та їх обговорення

У табл. 1 подаються резуль-
тати визначення біохімічних
показників у печінці щурів, у
яких викликали токсичний ге-
патит. З цих даних видно, що
запально-дистрофічний про-
цес у печінці залишається на-
віть і через 2 міс. після відтво-
рення гепатиту. Введення іну-
ліну майже повністю нормалі-
зує стан печінки: знижує прак-
тично до норми рівень маркерів
запалення, а також стабілізує
активність ЛФ і каталази.

Про позитивний вплив іну-
ліну на стан печінки свідчать
результати визначення «печін-
кових» маркерів у сироватці
крові (табл. 2). Практично по-
вертаються до норми показни-
ки білірубіну і АЛТ.

У табл. 3 показано, що вве-
дення інуліну суттєво знижує
активність еластази, уреази і
рівень глюкози та підвищує ак-
тивність каталази. Ці дані свід-
чать про позитивний вплив іну-
ліну на запальні процеси в
організмі (активність еласта-
зи), на зменшення рівня бак-
теріємії (зниження активності
уреази), на стимуляцію захис-
них систем (підвищення ак-
тивності каталази).

Отримані нами результати
визначення лікувально-профі-
лактичної дії інуліну, який є кла-
сичним пребіотиком [4], свід-
чать про те, що в патогенезі
ураження печінки під впливом
токсинів суттєву роль відіграє
мікробний фактор, а саме роз-
виток дисбіозу [13; 14].

Усунення дисбіотичних явищ
за допомогою пребіотиків мо-
же бути ефективним спосо-
бом реабілітації хворих на ге-
патит.
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Таблиця 1
Вплив інуліну на біохімічні показники печінки щурів

після перенесеного токсичного гепатиту

Інтактні,
Гепатит,              Гепатит, 2 міс.

      Показники n=8
2 тиж., без ліку- + інулін, n=7n=6 вання, n=6

МДА, ммоль/кг 24,7±1,4 33,4±0,6 34,4±1,6 28,4±1,5
Р<0,001 Р<0,001 Р>0,05; Р1<0,05

Еластаза, мкат/кг 0,25±0,01 0,38±0,03 0,31±0,01 0,26±0,01
Р<0,01 Р<0,01 Р>0,3; Р1<0,01

ЛФ, мкат/кг 2,71±0,09 3,99±0,29 3,30±0,19 2,63±0,18
Р<0,001 Р<0,01 Р>0,5; Р1<0,05

Каталаза, мкат/кг 6,51±0,07 6,040±0,007 6,18±0,07 6,52±0,07
Р<0,001 Р<0,01 Р>0,6; Р1<0,01

Примітка. У табл. 1–3: Р — показник вірогідності різниці з групою
«Інтактні»; Р1 — показник вірогідності різниці з групою «Гепатит, 2 міс., без
лікування».

Таблиця 2
Вплив інуліну на «печінкові» показники сироватки крові

щурів після перенесеного токсичного гепатиту

Інтактні,
Гепатит,               Гепатит, 2 міс.

     Показники 2 тиж., без ліку-n=8 вання, + інулін, n=7n=6
n=6

Білірубін, 3,33±0,25 4,70±0,47 4,17±0,49 3,71±0,27
мкмоль/л Р<0,05 Р>0,05 Р>0,3; Р1>0,3

АЛТ, мккат/л 0,21±0,02 0,42±0,04 0,35±0,03 0,25±0,03
Р<0,001 Р<0,05 Р>0,3; Р1<0,05

ЛФ, мккат/л 0,68±0,07 0,85±0,06 1,89±0,08 1,79±0,23
Р>0,05 Р<0,001 Р<0,001; Р1>0,05

Таблиця 3
Вплив інуліну на біохімічні показники сироватки крові щурів

після перенесеного токсичного гепатиту

Інтактні, Гепатит,               Гепатит, 2 міс.

     Показники n=8 2 тиж., без ліку- + інулін, n=7n=6 вання, n=6

МДА, мкмоль/л 0,77±0,05 0,85±0,06 0,86±0,09 0,81±0,07
Р>0,3 Р>0,3 Р>0,4; Р1>0,5

Еластаза, нкат/л 209,6±6,8 312,8±19,9 272,2±15,3 237,4±15,5
Р<0,001 Р<0,01 Р>0,05; Р1>0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,34±0,17 8,59±0,92 9,15±0,70 7,04±0,27
Р<0,01 Р<0,001 Р<0,001; Р1<0,05

Каталаза, мкат/л 0,18±0,01 0,17±0,01 0,15±0,02 0,20±0,01
Р>0,3 Р>0,3 Р>0,05; Р1<0,05

Уреаза, мккат/л 0,11±0,01 0,15±0,02 0,16±0,02 0,11±0,02
Р>0,05 Р<0,05 Р=1; Р1>0,05

Лізоцим, од/л 89±8 82±8 95±6 80±3
Р>0,4 Р>0,4 Р>0,3; Р1<0,05
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Бронхіальна астма досі за-
лишається одним із найтяжчих
захворювань органів дихання.
Протягом останніх років збері-
гається тенденція до збільшен-
ня захворюваності на астму, у
зв’язку з чим проблема ліку-
вання цієї патології сьогодні
особливо актуальна. Загально-
відомо, що будь-який адап-
тивний або патологічний про-
цес перебігає на тлі інтенсифі-
кації вільнорадикального окис-
нення біосубстратів [1; 2], що
призводить до розвитку окис-
нювального стресу та дис-
функції клітин і тканин організ-
му. В умовах оксидантного
стресу пригнічується синтез ок-
сиду азоту, який стимулює син-
тез простагландинів за рахунок
активації циклооксигенази [3],
посилює антиоксидантний за-

хист внаслідок активації про-
дукції глутатіону і супероксид-
дисмутази [4]. Підвищення
синтезу оксиду азоту, утворен-
ня якого відбувається в ре-
зультаті конверсії амінокисло-
ти L-аргініну в L-цитрулін під
контролем ферменту NO-син-
тази, може відігравати важ-
ливу роль у захисті клітин від
ушкоджувальної дії токсичних
речовин.

Порушення адаптаційних і
компенсаторних процесів при
дії на організм різних факторів
сприяє нагромадженню про-
міжних продуктів порушеного
обміну речовин, ендотоксинів,
біологічно активних речовин,
що призводить до розвитку ен-
догенної інтоксикації. У зв’язку
з цим особливої актуальності
набувають методи детоксика-

ції з використанням сорбцій-
них препаратів, що дозволяє
поліпшити метаболізм ендо-
токсинів, прискорити їх елімі-
націю, нормалізувати обмінні
та імунні процеси. До таких ме-
тодів належить ентеросорб-
ція.

«Екстралакт» — натураль-
ний комплексний препарат, що
сорбує екзо- і ендотоксини за
ходом кишечнику і забезпечує
їх евакуацію; нормалізує якіс-
ний і кількісний склад мікро-
флори кишечнику. Препарат
містить активований комплекс
біополімерів (целюлозу, гемі-
целюлозу, пектин і лігнін), фер-
менти (протеазу і ліпазу), бак-
терії (Lactobacillus acidophilus),
вітаміни (А, В2, В6, С, Е, РР).
«Екстралакт» рекомендується
як додатковий засіб у комп-
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