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СТОМАТОГЕННАЯ ПРОФИЛАКТИКА 

ГЕПАТОПАТИИ У КРЫС ПОСЛЕ  

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ  

АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ 

(АХБТ) 
 

При АХБТ снижается уровень неспецифического 

иммунитета, развивается генерализованный 

дисбиоз, системное воспаление и гепатопатия. 

Оральные аппликации гелей, содержащих квер-

цетин, инулин и цитрат кальция, а также Иму-

дон, оказали гепатопротекторное и антидисби-

отическое действие. 

Ключевые слова: хеликобактер, терапия, пе-

чень, кровь, антидисбиотические средства. 
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СТОМАТОГЕННА ПРОФІЛАКТИКА 

ГЕПАТОПАТІЇ У ЩУРІВ ПІСЛЯ  

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ  

АНТИХЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ТЕРАПІЇ 

(АХБТ) 
 

При АХБТ знижується рівень неспецифічного 

імунітету, розвивається генералізований дисбі-

оз, системне запалення і гепатопатія. Оральні 

аплікації гелів, які містять кверцетин, інулін, 

цитрат кальцію, а також Імудон, здійсніли ге-

патопротекторну і антидисбіотичну дію. 

Ключові слова: хелікобактер, терапія, печінка, 

кров, антидисбіотичні засоби. 
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STOMATOGENIC PROPHYLACTICS  

OF RAT HEPATOPATHY BY 

ANTIDYSBIOTIC MEANS (ADM) AFTER 

EXPERIMENTAL 

ANTICHELICOBACTER THERAPY 

(ACBT) 
 

ABSTRACT 

The aim. To determine hepatoprotective action of 

oral application of antidysbiotic means after ACBT. 

The materials and methods. ACBT was caused in 

rats by introducing the composition of amoksil, 

claritromycin and omeprazol during 8 days. The 

part of rat with ABCT received oral application of 

ADM quertulin (quercetin + inuline + calcium cit-

rate) or quertulydon (quertulin + Imudon) during 11 

days. The content of leucocytes and leukogram were 

determined into blood. The markers of dysbiosis 

(urease, lysozym), markers of inflammation 

(elastase, MDA), and the liver markers (AlAT, 

alcaline phosphatase (AP) were determined into se-

rum. The markers of inflammation, dysbiosis and 

cholestasis (AP) were determined into liver. 

The findings. The content of neutrophils was re-

duced, but the content of lymphocytes was increased 

into blood of rats after ACBT. The levels of inflam-

mation, dysbiosis and liver markers were increased 

into serum and liver after ACBT. The oral applica-

tions of ADM were normalized the all indices.  

The conclusion. ACBT was caused hepatopathy, 

dysbiosis, systemic inflammation. The oral applica-

tion of gels with ADM realized antidysbiotic, 

antiinflammation anel hepatoprotective actions. 

Key words: chelicobacter, liver, blood, dysbiosis, in-

flammation, antidysbiotic means. 
 

 

Значительная распространенность хелико-

бактерной инфекции обусловливает развитие не 

только патологии желудка [1, 2], но и имеет от-

ношение к другим органам и тканям, в частно-

сти, к патологии печени [3]. 

В свою очередь, широкое применение анти-

хеликобактерной терапии (АХБТ) осложняется 

развитием патологических процессов в организ-

ме, обусловленных способностью АХБТ вызы-

вать дисбиотические явления в желудочно-

кишечном тракте [4, 5]. 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ТЕОРЕТИЧНИЙ РОЗДІЛ 

© Васюк В. Л., Шухтина И. Н., 2017. 
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Такое продисбиотическое действие АХБТ возни-

кает за счет входящих в комплекс средств АХБТ 

антибиотиков и ингибиторов протонной помпы 

[6, 7]. 

Известно также, что кишечный дисбиоз мо-

жет быть причиной развития патологических 

процессов в печени 8, 9], что требует использо-

вания антидисбиотических средств [10]. 

Целью настоящего исследования стало опре-

деление гепатопротекторного действия оральных 

гелейантидисбиотических средств у крыс после 

экспериментальной АХБТ с использованием 

биохимических маркеров воспаления, холестаза 

и дисбиоза. 

Материалы и методы исследования. Экс-

перименты были проведены на 40 белых крысах 

линии Вистар (самки, 10-11 месяцев, средняя 

масса 300 г), распределенных в 4 равные группы: 

1-ая – норма (интактные), 2-ая, 3-я и 4-ая – с 

АХБТ. Последняя включала в себя антибиотики 

амоксил и кларитромицин и ингибитор протон-

ной помпы омепразол. Смесь готовили из 2 таб-

леток амоксила, 1 таблетки кларитромицина и 1 

таблетки омепразола. После измельчения этой 

смеси вводили ее в течение 8 дней per os каждой 

крысе по 60 мг в сутки, что давало следующие 

дозировки: амоксила 50 мг/кг, кларитромицина 

7,5 мг/кг и омепразола 1,3 мг/кг. Крысы 3-й 

группы получали в течение 11 дней ежедневно 

оральные аппликации геля Квертулин в дозе 0,5 

мл на крысу (фитогель Квертулин РЦ У 20.4-

13903778-032/1:2012. Гигиеническое заключение 

МЗУ № 05.03.02-07/5025 от 05.02.2013. Содер-

жит кверцетин, инулин и цитрат кальция). Кры-

сы 4-й группы получали в течение 11 дней еже-

дневные оральные аппликации фитогеля Кверту-

лидон в дозе 0,5 мл на крысу (фитогель Кверту-

лидон РЦ У 20.4-13903778-032/8:2015. Гигиени-

ческое заключение МЗУ № 05.03.02-07/15522 от 

10.04.2015. Содержит квертулин + Имудон). Оба 

препарата производства НПА «Одесская биотех-

нология» (Украина). 

Эвтаназию животных осуществляли на 12-й 

день под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) пу-

тем тотального кровопускания из сердца. 

В цельной крови определяли содержание 

лейкоцитов и лейкоцитарную формулу [11], в 

сыворотке крови определяли активность лизоци-

ма [12], уреазы [13], каталазы [14], эластазы [14], 

АЛТ [15] и щелочной фосфатазы (ЩФ) [14], а 

также содержание малонового диальдегида 

(МДА) [14]. 

Таблица 1 

Лейкоциты и лейкоцитарная формула крови крыс после АХБТ и введения  

антидисбиотических средств (M±m, n=10 во всех группах) 
 

Показатели Норма АХБТ АХБТ + квертулин АХБТ + квертулидон 

Лейкоциты, х10
9
/л 13,3±0,3 14,0±0,3 

р>0,05 

17,3±0,4 

р<0,01 

р1<0,01 

14,9±0,8 

р>0,05 

р1>0,1 

р2<0,05 

Нейтрофилы, % 42,4±1,0 21,0±0,9 

р<0,01 

36,4±2,1 

р<0,05 

р1<0,01 

31,2±1,9 

р<0,05 

р1<0,05 

р2>0,05 

Лимфоциты, % 45,2±1,6 66,0±2,8 

р<0,01 

57,4±5,7 

р<0,05 

р1>0,05 

58,6±1,3 

р<0,01 

р1<0,05 

р2>0,3 

Моноциты, % 8,8±0,6 6,2±0,9 

р<0,05 

4,2±0,6 

р<0,01 

р1>0,05 

7,4±1,0 

р>0,05 

р1>0,3 

р2<0,05 

Эозинофилы, % 3,2±0,3 2,6±0,6 

р>0,3 

2,0±0,5 

р<0,05 

р1>0,3 

2,8±0,4 

р>0,3 

р1>0,5 

р2>0,05 

Лимфоцитарный 

индекс, ЛИ 

1,07±0,05 3,14±0,09 

р<0,01 

1,58±0,07 

р<0,01 

р1<0,01 

1,88±0,08 

р<0,01 

р1<0,01 

р2<0,05 
 

П р и м е ч а н и е : р – в сравнении с нормой, р1 – в сравнении с АХБТ, р2 – в сравнении с АХБТ + квертулин. 
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В гомогенате печени определяли активность 

эластазы, уреазы, лизоцима, каталазы и ЩФ, а 

также содержание МДА. 

По соотношению активности каталазы и со-

держания МДА рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс АПИ [14], а по соотно-

шению относительных активностей уреазы и ли-

зоцима – степень дисбиоза по А. П. Левицкому 

[16]. 

Результаты исследований подвергали стан-

дартной статобработке [17]. 

Результаты и их обсуждение. В таблице 1 

представлены результаты определения содержа-

ния лейкоцитов и лейкоцитарной формулы в 

крови крыс, получавших АХТБ и антидисбиоти-

ческие средства (АДС). Видно, что у крыс после 

АХТБ достоверно снижается (в 2 раза) доля ней-

трофилов и почти в 1,5 раза возрастает доля 

лимфоцитов. Это приводит к тому, что лимфоци-

тарный индекс (ЛИ) увеличивается в 3 раза. По-

лученные данные могут свидетельствовать о том, 

что после АХБТ ослабляется нейтрофильный 

иммунитет, определяющий развитие воспали-

тельной реакции , и усиливается лимфоцитарный 

(специфический) иммунитет. Снижается также и 

доля моноцитов, являющихся предшественника-

ми макрофагов [11].  

Введение АДС с помощью оральных аппли-

каций увеличивает лейкоцитоз и долю нейтро-

филов, особенно эффективен квертулин, однако 

снижает долю лимфоцитов, что приводит к дос-

товерному снижению лимфоцитарного индекса 

(квертулин в 2 раза, квертулидон в 1,67 раза). 

Аппликации квертулина еще больше снизили 

долю моноцитов, тогда как квертулидон ее нор-

мализовал. Аналогичная реакция наблюдалась и 

в отношении доли эозинофилов. 

В таблице 2 представлены результаты опре-

деления ряда биохимических показателей сыво-

ротки крови крыс, получавших АХБТ и гели 

АДС. Из этих данных видно, что активность ли-

зоцима (показатель неспецифического иммуни-

тета [12]) после АХТБ снижается, тогда как ак-

тивность уреазы (показатель микробной обсеме-

ненности) [13] возрастает в 6,5 раз, свидетельст-

вуя о росте уровня бактериемии.  

Таблица 2 
 

Биохимические показатели сыворотки крови крыс после АХБТ и введения  

антидисбиотических средств (M±m, n=10 во всех группах) 
 

Показатели Норма АХБТ АХБТ + квертулин АХБТ + квертулидон 

1 2 3 4 5 

Лизоцим,ед/л 131±8 107±4 

р<0,05 

132±5 

р>0,8 

р1<0,05 

126±4 

р>0,3 

р1<0,05 

р2>0,3 

Уреаза, нкат/л 2±1 13±2 

р<0,001 

10±1 

р<0,01 

р1>0,05 

7±1 

р<0,05 

р1<0,05 

р2>0,05 

МДА, ммоль/л 0,56±0,03 0,69±0,03 

р<0,05 

0,54±0,03 

р>0,3 

р1<0,05 

0,60±0,04 

р>0,3 

р1>0,05 

р2>0,05 

Каталаза, мкат/л 0,26±0,01 0,25±0,01 

р>0,3 

0,25±0,01 

р>0,3 

р1=1 

0,26±0,01 

р=1 

р1>0,3 

р2>0,3 

Эластаза,  

мк-кат/л 

141,5±8,8 177,2±5,6 

р<0,05 

144,6±11,9 

р>0,5 

р1<0,05 

149,4±10,1 

р>0,3 

р1<0,05 

р2>0,5 

АЛТ, мк-кат/л 0,38±0,03 0,56±0,04 

р<0,05 

0,40±0,02 

р>0,3 

р1<0,05 

0,44±0,04 

р>0,05 

р1<0,05 

р2>0,3 

ЩФ, мк-кат/л 0,91±0,08 1,45±0,12 

р<0,05 

1,24±0,11 

р<0,05 

р1>0,05 

1,26±0,10 

р<0,05 

р1>0,05 

р2>0,6 
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Продолжение таблицы 2 
 

1 2 3 4 5 

АПИ, ед. 4,60±0,35 3,60±0,30 

р<0,05 

4,60±0,32 

р=1 

р1<0,05 

4,30±0,36 

р>0,4 

р1>0,05 

р2>0,6 

Степень дисбиоза, 

ед. 

1,00±0,25 7,93±1,82 

р<0,01 

5,00±0,96 

р<0,01 

р1>0,05 

3,64±0,77 

р<0,05 

р1<0,05 

р2>0,3 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 

В сыворотке крови достоверно возрастает 

уровень биохимических маркеров воспаления 

[14]: содержание МДА (на 23 %) и активность 

эластазы (на 25 %), что свидетельствует о разви-

тии системного воспаления. 

В сыворотке крови достоверно возрастает 

активность фермента АЛТ (на 47 %), свидетель-

ствующая о цитолизе гепатоцитов [15], и актив-

ность ЩФ (на 59 %), свидетельствующая о раз-

витии холестаза [15].  

АХБТ достоверно снижает индекс АПИ (на 

22 %), что указывает на нарушение баланса ан-

тиоксидантных и прооксидантных систем в 

пользу последних. 

Почти 8-кратное увеличение степени дис-

биоза свидетельствует о развитии генерализо-

ванного дисбиоза после АХБТ. 

Оральные аппликации фитогелей нормали-

зуют в печени уровень лизоцима и снижают ак-

тивность уреазы и степень дисбиоза (в большей 

степени квертулин). Оба фитогеля снижают (до 

нормы) активность эластазы, что свидетельству-

ет об устранении системного воспаления. Это 

подтверждает и нормализация уровня МДА. Оба 

АДС снижают до нормы активность печеночного 

маркера АЛТ и проявляют тенденцию к сниже-

нию уровня маркера холестаза ЩФ. Оба АДС 

нормализуют индекс АПИ. 

В таблице 3 представлены результаты опре-

деления ряда биохимических показателей печени 

крыс после АХБТ. Видно, что в печени досто-

верно возрастает уровень эластазы (на 24 %) и 

уровень МДА (на 64 %), что свидетельствует о 

развитии воспаления в паренхиме печени. Уве-

личивается также и активность ЩФ (на 27 %), 

что свидетельствует о развитии внутрипеченоч-

ного холестаза. 

Таблица 3 
 

Биохимические показатели печени крыс после АХБТ и введения  

антидисбиотических средств (M±m, n=10 во всех группах) 
 

Показатели Норма АХБТ АХБТ + квертулин АХБТ + квертулидон 

1 2 3 4 5 

Эластаза,  

мк-кат/кг 

0,25±0,01 0,31±0,02 

р<0,05 

0,25±0,01 

р=1 

р1<0,05 

0,26±0,01 

р>0,3 

р1<0,05 

р2>0,3 

МДА, ммоль/кг 20,7±3,0 33,9±3,1 

р<0,05 

26,0±3,0 

р>0,05 

р1>0,05 

30,2±3,0 

р<0,05 

р1>0,05 

р2>0,3 

ЩФ, мк-кат/кг 5,16±0,42 6,56±0,50 

р<0,05 

5,62±0,50 

р>0,3 

р1>0,05 

5,79±0,44 

р>0,3 

р1>0,1 

р2>0,5 

Уреаза,  

мк-кат/кг 

0,21±0,02 0,32±0,02 

р<0,01 

0,26±0,03 

р>0,05 

р1>0,05 

0,24±0,02 

р>0,3 

р1<0,05 

р2>0,3 

Лизоцим,ед/кг 104±12 41±8 

р<0,01 

67±8 

р<0,05 

р1<0,05 

53±9 

р<0,01 

р1>0,05 

р2>0,05 
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Продолжение таблицы 3 
 

1 2 3 4 5 

Каталаза, мкат/кг 6,33±0,08 6,26±0,06 

р>0,3 

6,33±0,36 

р=1 

р1>0,3 

6,32±0,35 

р>0,5 

р1>0,3 

р2>0,7 

АПИ, ед. 3,06±0,05 1,85±0,02 

р<0,01 

2,43±0,11 

р<0,01 

р1<0,01 

2,09±0,18 

р<0,01 

р1<0,05 

р2<0,05 

Степень дисбиоза, 

ед. 

1,00±0,12 3,90±0,42 

р<0,01 

1,94±0,27 

р>0,05 

р1<0,05 

2,18±0,31 

р<0,01 

р1<0,05 

р2>0,3 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 

В печени крыс, получавших АХБТ, на 52,4 

%возрастает активность уреазы, свидетельст-

вующая о росте микробной обсемененности это-

го органа, при этом активность лизоцима снижа-

ется в 2,5 раза, указывая на значительное сниже-

ние в печени уровня неспецифического иммуни-

тета, что в конечном итоге приводит к почти 4-

кратному увеличению степени дисбиоза в пече-

ни. 

Оральные аппликации фитогелей полностью 

нормализуют активность эластазы, что свиде-

тельствует об устранении воспаления. Под дей-

ствием АДС снижается и уровень второго марке-

ра воспаления, МДА, причем в этом отношении 

более эффективным оказался квертулин. Оба фи-

тогеля снизили активность уреазы (почти до 

нормы), что свидетельствует о снижении степени 

микробного обсеменения и, как следствие, это 

приводит к достоверному снижению степени 

дисбиоза, причем в большей степени под влия-

нием квертулина. 

Таким образом, проведенные нами исследо-

вания показали, что АХБТ вызывает серьезные 

нарушения в системе неспецифического имму-

нитета (снижение доли нейтрофилов, снижение 

активности лизоцима) как в печени, так и в це-

лом в организме. На этом фоне развивается бак-

териемия и увеличивается микробное обсемене-

ние печени, легко определяемое по степени дис-

биоза. Следствием дисбиоза является развитие 

воспаления как в печени, так и системного, о чем 

свидетельствует существенный рост биохимиче-

ских маркеров воспаления как в печени, так и в 

сыворотке крови. 

Представленные нами результаты дают вес-

кие основания считать, что АХБТ вызывает раз-

витие гепатопатии, что требует проведения при 

АХБТ гепатозащитных мероприятий с использо-

ванием антидисбиотических гепатопротекторов 

[3]. 

Проведенные нами исследования показали 

высокую гепатопротекторную эффективность 

оральных аппликаций двух новых антидисбио-

тических средств: квертулина и квертулидона, 

причем первый выявил более высокие гепато-

протекторные свойства, тогда как второй оказал-

ся более эффективным при генерализованном 

дисбиозе. 

Выводы. 1. АХБТ вызывает снижение уров-

ня неспецифического иммунитета. 

2. АХБТ вызывает развитие генерализован-

ного дисбиоза и системного воспаления и гепа-

топатии. 

3. Оральные аппликации антидисбиотиче-

ских средств, содержащих кверцетин, квертулин 

и квертулидон, оказывают при АХБТ антидис-

биотическое и гепатопротекторное действие, 

причем более высокую гепатопротекторную эф-

фективность проявляет квертулин, а более высо-

кую эффективность при генерализованном дис-

биозе – квертулидон. 
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