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После кормления в течение трех недель препаратами пробиотических микроорганизмов, им-

мобилизованных на высокоуглеводных носителях, у крыс существенных различий в уровнях
общих липидов, холестерина печени и холестерина крови не обнаружено. Определена актив-
ность аминотрансфераз в печени и крови крыс с сахарным диабетом, сахарным диабетом и
гепатитом при использовании в составе рационов пробиотических микроорганизмов, иммоби-
лизированных на высокоуглеводных препаратах. Установлено, что при аллоксановом диабете
и гепатите активность аминотрансфераз изменяется в результате экстремальных нагрузок. Вве-
дение препаратов пробиотических микроорганизмов предотвращает появление негативных из-
менений и способствует нормализации соотношения аминотрансфераз в крови и печени.

Ключевые слова: диабет, гепатит, аминотрансферазы, высокоуглеводные препараты, про-
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EFFECT OF EXTREME STATES ON THE ACTIVITY OF AMINOTRANSFERASES WHEN USING

IN THE DIETS OF PROBIOTIC MICROORGANISMS, WHICH ARE IMMOBILIZED ON CARBOHY-
DRATE-RICH CARRIERS

I. I. Mechnikov Odessa National University, Odessa, Ukraine
Background. The actual task of clinical biochemistry is a study of natural origin preparations in-

fluence on activity of enzymes which play an important role in metabolism.
The aim of this research is study of aminotransferases activity in rats when using probiotic micro-

organisms in the diet, which are immobilized on a carbohydrate-rich carriers of probiotic microorga-
noisms.

Methods. There were used generally accepted methods of biochemical researches.
Results. After feeding during three weeks there were not found substantial distinctions in the lev-

els of general lipids, cholesterol of liver and cholesterol of blood. After three months feeding content
of general lipids in the liver had an insignificant tendency to decline. Animals have different values of
activity of the enzymic systems of Krebs cycle and differ on the state of oxidant and antioxidant sys-
tems. The degree of distinctions depends on the kind of bioactive substance which was intaken in the
diet. It was determined the activity of aminotransferases in the liver and blood of rats with diabetes
mellitus and hepatitis when using in the diets of microbial probiotics, which are immobilized on high
carbohydrate preparations. It was found that with alloxan diabetes and hepatitis aminotransferases
activity changes as a result of extreme stress.

Conclusions. Introduction of microbial probiotic preparations prevents adverse changes and helps
to normalize ratio of aminotransferases in blood and liver.

Key words: diabetes mellitus, hepatitis, aminotransferases, carbohydrate-rich preparations, pro-
biotics.
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Вступ

Актуальне завдання клініч-
ної біохімії — вивчення впли-
ву препаратів природного по-
ходження на активність фер-
ментів, що відіграють важливу
роль в обміні речовин. Аміно-
трансферази (К.Ф.2.6.) — це
ферменти класу трансфераз,
що каталізують реакцію пере-
носу аміногрупи (NH2-групи)
разом із протоном (іоном вод-
ню) і парою електронів від
амінокислот або амінів до кето-
кислот або інших сполук, що
містять у складі своєї молекули
карбонільну групу (СО-групу).
Ці ферменти відіграють важли-
ву роль в азотному обміні, бе-
руть участь у розщепленні амі-
нокислот, які не використову-
ються в процесах біосинтезу
[1–3]. Біологічна роль аміно-
трансфераз надзвичайно ве-
лика завдяки їх участі у транс-
амінуванні — процесі, що має
найважливіше значення для
енергетичного й азотного обмі-
нів.

В організмі тварини й люди-
ни амінотрансферази беруть
участь у регуляції процесів, по-
в’язаних з обміном білків, жи-
рів, вуглеводів, деяких гормо-
нів, біогенних амінів, низки
простетичних груп та інших фі-
зіологічно активних сполук [4;
5]. Установлено, що будь-який
стан, який потребує термінової
мобілізації компонентів білка
для покриття енергетичних за-
трат організму (недостатнє або
незбалансоване харчування, усі
види стресу тощо), пов’язаний
з адаптивним, гормонально-сти-
мулювальним біосинтезом пев-
них амінотрансфераз, насампе-
ред тих, що беруть участь у
глюконеогенезі (аланін- і ас-
партатамінотрансфераз, аміно-
трансфераз ароматичних амі-
нокислот).

Амінотрансферази містяться
практично в усіх органах, але
найактивніше реакції трансамі-
нування відбуваються у пе-
чінці. Найбільше діагностичне
значення при патології низки
органів має визначення актив-

ності аспартатамінотранс-
ферази (АСТ) (К.Ф.2.6.1.1)
і аланінамінотрансферази
(АЛТ) (К.Ф.2.6.1.2) [6].

При запальних процесах
помірної тяжкості, у тому чис-
лі при гострих вірусних гепати-
тах, дегенеративні зміни гепа-
тоцитів супроводжуються ви-
вільненням АСТ, із цитозолю і
його проникненням у кров. Мі-
тохондріальні структури при
цьому ушкоджуються мало,
тому загальна кількість АСТ,
що потрапляє у кров, невели-
ка, якщо її співставити з кіль-
кістю АЛТ, яка цілком локалізу-
ється у цитозолі й переходить
у кров при ушкодженні остан-
нього. Як наслідок — виникає
співвідношення АСТ і АЛТ, на-
зване коефіцієнтом де Рітіса
[7]. Нормальні значення АСТ
становлять 0,45 ммоль/л на
1 год для сироватки крові до-
рослої людини. Результати ви-
значення можуть відхилятися
у бік підвищення, якщо в сиро-
ватку крові потрапляє АСТ зі
зруйнованих еритроцитів, або
у бік зниження, якщо у резуль-
таті зберігання протягом кіль-
кох днів відбувається інактива-
ція ферменту [2].

Вивільнення АЛТ у кров від-
бувається при порушеннях
внутрішньої структури гепато-
цитів і підвищенні проникності
клітинних мембран, що влас-
тиво як гострому вірусному ге-
патиту, так і рецидивам хро-
нічного гепатиту. У зв’язку з
цим АЛТ вважається індикатор-
ним ферментом і до його ви-
значення звертаються постій-
но при встановленні діагнозу
гепатитів будь-якої природи
[6]. У сироватці крові дорослої
людини активність АЛТ у нормі
становить 0,1–0,7 ммоль/л на
1 год. Оскільки АЛТ міститься
в еритроцитах, слід запобігати
їхньому руйнуванню при підго-
товці сироватки до досліджен-
ня. Активність АЛТ може зни-
жуватися при зберіганні сиро-
ваткових проб протягом кіль-
кох днів [3; 4].

Важливе  значення  має
участь  АСТ і АЛТ у процесі

трансамінування, АСТ і АЛТ
каталізують взаємоперетво-
рення глютаміну, аспартату й
відповідних кетоаналогів цих
амінокислот — компонентів
циклу Кребса. При цьому реак-
ції трансамінування зв’язують
білковий і вуглеводний обміни.

Результати аналізу сучасних
публікацій свідчать, що при не-
ускладнених гепатитах або не-
алкогольних ураженнях печін-
ки співвідношення АСТ і АЛТ,
як правило, не перевищує 1
або знижується до 0,6–0,8.
Навпаки, збільшення коефіці-
єнта більше 1,4 (завдяки під-
вищенню активності АСТ) спо-
стерігається при цирозах, тяж-
ких алкогольних і токсичних
ураженнях печінки (з руйну-
ванням більшої частини її клі-
тин) або при інших захворю-
ваннях [8; 9].

Вивчення можливості ко-
рекції патологічних станів при
діабеті й гепатиті та визначен-
ня препаратів, здатних пози-
тивно впливати на активність
амінотрансфераз, є актуаль-
ним завданням як із теоретич-
ної точки зору, так і для прак-
тичного застосування.

Метою даного дослідження
стало вивчення активності амі-
нотрансфераз у щурів з алок-
сановим діабетом і гепатитом
при використанні у складі ра-
ціонів іммобілізованих на висо-
ковуглеводних носіях пробіо-
тичних мікроорганізмів.

Вибір визначення активнос-
ті АЛТ і АСТ зумовлений тим,
що дозволяє оцінити бар’єрну,
регуляторну й імунну функції.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди виконані на 120 бі-
лих щурах-самцях лінії Вістар
масою 180–220 г, які в умовах
віварію ОНУ ім. І. І. Мечнико-
ва були розміщені у клітках по
одному. Робота виконана з до-
триманням усіх правил і міжна-
родних рекомендацій Євро-
пейської конвенції щодо за-
хисту хребетних тварин, за-
діяних в експериментальних
дослідженнях.
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Активність амінотрансфе-
раз визначали за допомогою
наборів «Філісіт-Діагностика».

В експерименті використані
препарати із введенням пробіо-
тичних мікроорганізмів (лакто-
бактерій і лакто + біфідумбак-
терій), іммобілізованих на ви-
соковуглеводних носіях — хар-
чових волокнах бурякового жо-
му (ХВБурЖ) [10]. Тварин в
експерименті (12 груп) утриму-
вали на раціоні віварію, БАД
(20 %) додавали до раціону.
Група І отримувала загально-
віварійний раціон, Іа — здоро-
ві тварини, Іб — з алоксановим
діабетом, Ів — з діабетом і ге-
патитом; група ІІ перебувала
на раціоні з додаванням пре-
парату з лактобактеріями, ім-
мобілізованими на ХВБурЖ
(ХВБурЖ + Л), ІІа — здорові
тварини, ІІб — з алоксановим
діабетом, Ів — з діабетом і ге-
патитом, тварини групи ІІІ от-
римували раціон з лакто- і бі-
фідобактеріями, іммобілізова-
ними на ХВБурЖ (ХВБурЖ + Л
+ Б), ІІІа — здорові тварини,
ІІІб — з алоксановим діабетом,
ІІІв — з діабетом і гепатитом.
Для контролю використовува-
ли тварин із гепатитом: група
Іг — на загальновіварійному

раціоні, ІІг — на раціоні з
додаванням ХВБурЖ + Л, ІІІг
— на раціоні з додаванням
ХВБурЖ + Л + Б. Алоксановий
діабет викликали внутрішньо-
черевинним введенням 5 %
розчину алоксангідрату фірми
«Хемапол» (20 мг на 100 г
маси тварини), що узгоджу-
ється із загальноприйнятими
методиками індукування діа-
бету. Гепатит спричинювали
внутрішньочеревинним вве-
денням чотирихлористого вуг-
лецю.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчення гепатопротектор-
ної активності БАД на моделі
гострого тетрахлорметанового
ураження печінки показало,
що його застосування призве-
ло до регресивних змін у роз-
витку патології. Останнє під-
тверджується відповідними
змінами функціонально-біохі-
мічних показників. Активність
АЛТ у печінці знижувалася по-
рівняно із групою з гепатитом
на 37,2 % при використанні
ХВБурЖ + Л, на 37,27 % — при
використанні ХВБурЖ + Л + Б,
тобто була відповідно на 5,7 і
4,6 % більшою, ніж у інтактних

тварин без гепатиту. Актив-
ність АСТ у групах тварин з ге-
патитом при використанні БАД
зростала на 5,75 і 4,73 %
відповідно щодо групи здоро-
вих тварин при використанні
ХВБурЖ + Л і ХВБурЖ + Л + Б
(рис. 1). При цьому коефіцієнт
де Рітіса стабілізувався і у кро-
ві, і у печінці (рис. 2).

У крові тварин групи Ів ак-
тивність АЛТ зросла у 4 рази,
АСТ — у 2,27 разу, а в печінці
активність АЛТ збільшилася в
5,56 разу, АСТ — у 3,53 разу,
що спричинило значний дис-
баланс і зміну значень коефі-
цієнта де Рітіса в печінці тва-
рин групи Ів, який становив
0,84. У групі тварин із гепати-
том без діабету цей показник
дорівнював 0,95. У тварин, що
отримували у складі раціонів
препарати з пробіотичними
мікроорганізмами, активність
амінотрансфераз також зрос-
ла: АЛТ у 3,80, 4,92, 5,19 разу
в групах тварин Ів, ІІв, ІІІв, а
АСТ — у 3,53, 2,91, 3,03 разу
в групах тварин Ів, ІІв, ІІІв
відповідно (див. рис. 1), але
при цьому коефіцієнти де Ріті-
са мало відрізнялися від нор-
ми (див. рис. 2). Отже, вияв-
лено мембранопротекторний
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Рис. 1. Вплив препаратів на активність трансфераз
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ефект у моделі алоксан-ге-
патитової інтоксикації в гру-
пах тварин, що отримували
БАД.

Висновки

Отримані дані свідчать про
можливість корекції активнос-
ті амінотрансфераз за допо-
могою препаратів лактобакте-
рій та лакто- і біфідобактерій,
іммобілізованих на високо-
вуглеводних носіях, і доціль-
ність подальших досліджень
для обґрунтованого застосу-
вання цих засобів для захис-
ту від негативного впливу під
час екстремальних станів, що
викликають цукровий діабет і
гепатит.
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Рис. 2.  Вплив препаратів
на значення коефіцієнта де Рітіса (АСТ/АЛТ)
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