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ВПЛИВ МЕТАБОЛІЧНО АКТИВНОГО ПРЕПАРАТУ ГЕПАДИФУ 
НА АКТИВНІСТЬ СИРОВАТКОВОЇ ЛАКТАТДЕГІДРОГЕНАЗИ ТА ЇЇ 
ІЗОФЕРМЕНТНИЙ СПЕКТР У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ТОКСИЧНИЙ 
ГЕПАТИТ, СПОЛУЧЕНИЙ З ХРОНІЧНИМ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИМ 
ХОЛЕЦИСТИТОМ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ 

Прогресуюче забруднення оточуючого серед-
овища відходами та викидами промислових підпри-
ємств, зловживання алкогольними напоями, часте 
вживання лікарських засобів, які метаболізуються 
у печінці з приводу прогресуючого погіршання ста- 
ну здоров'я населення в цілому, застосування кон-
сервантів та барвників синтетичного походження 
у харчовій промисловості призводить до зростання 
захворюваності на хронічні токсичні гепатити (ХТГ) 
у сучасних умовах [1, 9, 15, 17, 24, 25]. За клініко-
епідеміологічними даними, серед захворювань вну-
трішніх органів також суттєво збільшилася питома 
вага хронічної патології жовчного міхура (ЖМ), час-
тіше у вигляді хронічного некалькульозного холе- 
циститу (ХНХ) [6, 18]. Часто перебіг хронічної пато-
логії гепатобіліарної системи (ГБС), зокрема запаль-
ні процеси ЖМ, внаслідок розвитку метаболічного 
синдрому супроводжуються ожирінням (Ож), що в 
сучасних умовах набуло характер «хронічної неін-
фекційної епідемії» [2, 10, 16]. 

У теперішній час значна увага дослідників спря-
мована на застосування в клінічній практиці мета-
болічно активних препаратів, які практично не ма-
ють побічних ефектів і позитивно впливають на об-
мін речовин та інші біохімічні процеси в організмі 
шляхом відновлення ферментного статусу організму 
[20]. Тому при розробці патогенетично обґрунтова-
них підходів до лікування коморбідної патології ГБС 
у вигляді ХТГ та ХНХ, що сполучена з Ож, нашу 
увагу привернула можливість застосування сучас-
ного метаболічно активного препарату гепадифу. 
Зокрема, у наших попередніх роботах був встановле-
ний позитивний вплив гепадифу на показники мета-
болічного гомеостазу, зокрема на стан ліпоперокси-
дації, концентрацію «середніх молекул» у сироватці 
крові та стан системи глутатіону у хворих на ХТГ, 
сполучений з ХНХ на тлі Ож [21-23]. 

Виходячи з цього, уявляється доцільним продо-
вження дослідження ефективності гепадифу у хво-
рих на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі Ож, а саме його 
можливого впливу на показники активності сироват-
кової лактатдегідрогенази (ЛДГ) та її ізоферментний 
спектр. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, плана-
ми, темами. Робота виконана відповідно до основного 
плану науково-дослідних робіт (НДР) Луганського 
державного медичного університету і являє собою 
фрагмент тем НДР: «Іммуномодулюючі ефекти лі-
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карських рослин і лікувальних препаратів рослин-
ного походження» (№ держреєстрації 0108и009464) 
та "Клініко-патогенетичні особливості, лікування та 
медична реабілітація хворих на хронічний токсич-
ний гепатит, поєднаний з хронічним бескам'яним 
холециститом та ожирінням" (№ держреєстрації 
0108Ш04716). 

Метою дослідження було вивчення впливу мета-
болічно активного препарату гепадифу на активність 
сироваткової ЛДГ та її ізоферментний спектр у хворих 
на ХТГ, сполучений з ХНХ та Ож. 

Матеріали та методи дослідження 

Під нашим спостереженням знаходилось 64 хво-
рих на ХТГ, поєднаний з ХНХ на тлі Ож, у віці від 18 
до 58 років. Обстежені хворі були розподілені на дві 
групи по 32 особи у кожній, які були рандомізовані 
за віком і статтю, частотою загострення хронічної па-
тології ГБС та ступенем ожиріння. Діагноз встанов-
лювався експертним шляхом з урахуванням даних 
анамнезу, результатів клінічного та лабораторно- 
го (біотімічного) обстеження, яке характеризувало 
функціональний стан печінки та жовчного міхура, а 
також даних сонографічного дослідження органів че-
ревної порожнини. 

Хворі на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі Ож обох 
груп отримували загальноприйняту терапію згідно 
рекомендацій [19]. Хворі основної групи додатково в 
якості гепатопротектору отримували «Гепадиф» по 
1 флакону у 5% розчині 400,0 глюкози внутрівенно 
крапельно 1 раз на добу протягом 10 діб, далі по 2 
капсули 3 рази на день впродовж 30-40 діб поспіль. 

«Гепадиф» затверджений Наказом МОЗ України 
№ 726 від 3.11.2006 р. в якості лікарського препара- 
ту, зареєстрований в Україні та дозволений до клі-
нічного застосування (реєстраційне посвідчення № 
иА/5324/01 /01) [4]. До складу препарату входять 
карнитіну оротат, DL-карнітину гідрохлорид, аде-
нозин, ціанокобаламін, піридоксин, антитоксична 
фракція екстракту печінки [4]. Гепадиф стимулює 
метаболізм жирів - компонентів -окисного перетво-
рення вільних жирних кислот у мітохондріях гепа-
тоцитів, біосинтетичні процеси, запобігає некрозу 
гепатоцитів, нормалізує процес проліферації гепа-
тоцитів, систему печінкових ферментів і відновлює 
нормальну функцію печінки [4, 7, 14]. Наявність аде-
нозину, що є компонентом коензимів, нуклеїнових 
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кислот, забезпечує регуляцію процесів кровотворен-
ня. Вітаміни групи В (ціанокобаламін, піридоксин) 
регулюють окисно-відновні процеси, беруть участь у 
білковому, жировому і вуглеводному обміні, в обміні 
амінокислот. Карнітин сприяє розщепленню жирних 
довголанцюгових кислот і заміщенню жирнокислот-
ного метаболічного шунта вуглеводним, поліпшує за-
своєння їжі. Антитоксична фракція екстракту печін-
ки є очищеною антитоксичною витяжкою із печінки і 
обумовлює антитоксичний ефект [14]. «Гепадиф» по-
кращує травлення, поліпшує жовчовиділення, сприяє 
поліпшенню глікогенофіксуючої, синтетичної, анти-
токсичної функції печінки, сприяє інкреції та підви-
щує чутливість клітин печінки до дії інсуліну [4, 17]. 

Обсяг біохімічного обстеження включав визна-
чення загального білірубіну та його фракцій (вільної 
та зв'язаної), активності амінотрансфераз (АлАТ, 
АсАТ) з вирахуванням коефіцієнту де Рітіса (АсАТ/ 
АлАТ), екскреторних ферментів (лужна фосфата-
за - ЛФ та гамаглутамілтранспептидаза - ГГТП), 
показника тимолової проби, рівню холестерину та 
•-ліпопротеїдів, загального білка та білкових фрак-
цій, цукру крові, протромбінового індексу уніфікова-
ними методами. Для реалізації мети дослідження по-
ряд із загальноприйнятим обстеженням усім хворим 
здійснювали біохімічне дослідження, спрямоване на 
аналіз активності ЛДГ та визначення її ізофермент-
ного спектру. Загальну активність ЛДГ (КФ 1.1.1.27) 
вивчали модифікованим методом [12], розробленим 
на основі класичного методу Sevela и Tovarek [8]. При 
цьому виходили з того, що L-лактат (тобто субстрат, 
який під впливом каталізуючої дії ЛДГ окислюєть-
ся до пірувату) у лужному середовищі у наявності 
ЛДГ сироватки крові та додання НАД окислюється 
до пірувату. За кількістю пірувату, що утворюється, 
судять про активність ЛДГ [13]. Цей метод вивчення 
активності сироваткової ЛДГ адаптований до клі-
нічної лабораторної практики та вважається у тепе-
рішній час уніфікованим [12]. Ізоферменти ЛДГ (КФ 
1.1.1.27) визначали електрофоретично у поліакрило-
мідному гелі на пристрої для електрофорезу ПЕФ-3 з 
використанням полістиролової камери горизонталь- 
ного електрофорезу [3]. 

Статистичну обробку одержаних результатів до-
сліджень здійснювали на персональному комп'ютері 
Intel Pentium III 800 за допомогою дисперсійного ана-
лізу з використанням пакетів ліцензійних програм 
Microsoft Office 97, Microsoft Excel Stadia 6.1 / prof 
і Statistica, враховуючи основні принципи викорис-
тання статистичних методів у клінічних досліджен-
нях ефективності лікарських препаратів [11]. 

Результати дослідження та їх обговорення 

До початку лікування хворі на ХТГ, сполучений 
з ХНХ на тлі Ож, скаржилися на загальну слабкість, 
нездужання, порушення сну, зниження працездат-
ності, апетиту, поганий емоційний настрій, підвище-
ну стомлюваність, тяжкість у правому підребер'ї, не-
рідко - гіркоту у роті. При об'єктивному обстеженні 
в усіх хворих відмічалася наявність субіктеричності 
склер, печінка виступала на 3-4 см з-під реберного 
краю, була підвищеної щільності. Біохімічні по-

казники пацієнтів, що знаходилися під наглядом, 
характеризувались помірною гіпербілірубінемією, 
переважно за рахунок підвищення вмісту прямого 
(зв'язаного) білірубіну, гіпертрансфераземією, під-
вищенням показника тимолової проби, зростанням у 
частини хворих активності екскреторних ферментів 
ГГТП і ЛФ. 

Проведення спеціального біохімічного дослі-
дження у хворих на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі 
Ож дозволило встановити, що до початку проведення 
лікування в обстежених пацієнтів відзначена чітка 
тенденція до підвищення загальної активності ЛДГ 
(КФ 1.1.1.27) у сироватці крові та певні її зміни ізо-
ферментного спектру (табл. 1). У цілому характер 
виявлених змін проаналізованих показників ізо-
ферментного спектру ЛДГ свідчив про типові зміни з 
боку енергетичного метаболізму, а саме роз'єднання 
окислювального фосфорилювання та переключен-
ня енергетичного метаболізму на менш ефективний 
шлях анаеробного гліколізу [3]. 

Як показано у таблиці 1, до початку проведен-
ня лікування мало місце підвищення загальної ак-
тивності ЛДГ, яка становила в середньому в осно-
вній групі (2,72±0,08) мкмоль/л-с, що було більш 
нормальних значень у 1,3 рази та групі зіставлення 
(2,68±0,09) мкмоль/л-с, що перевищувало норму в 
середньому в 1,27 рази (Р<0,01). Це підвищення за-
гальної активності ЛДГ супроводжувалося певними 
змінами ізоферментного спектру цього ферменту 
(табл. 1). 

Так, сума "аеробних" (анодних) фракцій ЛДГ1+2 
до початку лікування була знижена - в основній групі 
пацієнтів, хворих на ХТГ, сполучений з ХНХ та Ож, 
відносний (відсотковий) показник активності суми 
цих фракцій ЛДГ був в середньому в 1,97 рази нижче 
норми і дорівнював при цьому (39,3±1,5)% (Р<0,001) 
та в абсолютному значенні - в середньому в 1,53 
рази, складаючи в цей період обстеження (1,07±0,04) 
мкмоль/л-с (Р<0,001). У групі зіставлення актив-
ність анодної фракції суми ЛДГ1+2 до початку ліку-
вання була знижена відносно норми у відсотковому 
значенні в середньому в 1,9 рази (до (41,7±1,3)%; 
Р<0,001) та у абсолютному співвідношенні - в серед-
ньому в 1,46 рази (відповідно до (1,12±0,06) мкмоль/ 
лс ; Р<0,001). 

Відносна активність "проміжної" фракції ЛДГ 
- ізоферменту ЛДГ3 до початку лікування хворих 
на ХТГ, сполучений з ХНХ та Ож, була підвищена 
в середньому в 2,9 рази (Р<0,001) відносно норми в 
основній групі та в середньому в 2,8 рази відносно 
нормальних значень в групі зіставлення (Р<0,001); 
в абсолютному відношенні вміст цієї фракції ЛДГ3 у 
осіб основної групи до початку лікування дорівнював 
в середньому (1,33±0,03) мкмоль/л-с, що було збіль-
шено в 3,76 рази відносно норми (Р<0,001); у паці-
єнтів групи зіставлення активність цього ферменту 
збільшилася в середньому в (1,24±0,06) мкмоль/л-с, 
що перевищувало норму в 3,56 рази (Р<0,001). 

Абсолютний вміст суми "анаеробних" (катод-
них) фракцій - ізоферментів ЛДГ4+5 до початку лі-
кування був підвищений відносно норми в основній 
групі пацієнтів в середньому в 2,84 рази та складав 
в цей період обстеження (0,37±0,03) мкмоль/л-с 
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Таблиця 1 

Активність сироваткової ЛДГ та її ізоферментний спектр 
у хворих на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі Ож, до початку лікування (М±т) 

Активність 
сироваткової ЛДГ 
та її ізоферментів 

Групи хворих 
Р 

Активність 
сироваткової ЛДГ 
та її ізоферментів основна(п=32) зіставлення (п=32) Р 

ЛДГ ^ ^ заг. 

(мкмоль/л-с) 

2,72±0,08 
Р<0,01 

2,68±0,09 
Р1<0,01 >0,05 ЛДГ ^ ^ заг. 

(мкмоль/л-с) 
Норма ЛДГзаг (2,11±0,05) мкмоль/л-с 

ЛДГ1+2 (%) 

(мкмоль/л-с) 

39,3±1,5 
Р,<0,001 

41,7±1,3 
Р1<0,001 

>0,05 

ЛДГ1+2 (%) 

(мкмоль/л-с) 

Норма (77,5±2,3) % 
ЛДГ1+2 (%) 

(мкмоль/л-с) 1,07±0,04 
Р <0,001 

1,12±0,06 
Р1<0,001 

>0,05 

ЛДГ1+2 (%) 

(мкмоль/л-с) 

Норма (1,64±0,05) мкмоль/л-с 

ЛДГ3 (%) 

(мкмоль/л-с) 

47,1±2,6 
Р.<0,001 

45,1±2,8 
Р.<0,001 

>0,05 

ЛДГ3 (%) 

(мкмоль/л-с) 

Норма (16,2±1,1) % 
ЛДГ3 (%) 

(мкмоль/л-с) 1,28±0,03 
Р1<0,001 

1,21±0,06 
Р1<0,001 

>0,05 

ЛДГ3 (%) 

(мкмоль/л-с) 

Норма (0,34±0,02) мкмоль/л-с 

ЛДГ 4+5 ( % ) 

(мкмоль/л-с) 

13,6±1,2 
Р <0,001 

13,1±1,8 
Р1<0,01 

>0,05 

ЛДГ 4+5 ( % ) 

(мкмоль/л-с) 
Норма (6,3±0,4) % 

ЛДГ 4+5 ( % ) 

(мкмоль/л-с) 0,37±0,03 
Р1<0,001 

0,31±0,04 
Р1<0,001 

>0,05 

ЛДГ 4+5 ( % ) 

(мкмоль/л-с) 

Норма (0,13±0,01) мкмоль/л-с 

Примітки: в таблицях 1-2 Р1 відображає вірогідність розбіжностей кожного показника відносно норми; Р2 

вірогідність різниці між відповідними показниками у основній групі та групі зіставлення 

(Р<0,001) та в групі зіставлення - в середньому в 2,7 
рази (0,35±0,04) мкмоль/л-с (Р<0,001). 

Повторне дослідження загальної активності ЛДГ 
у сироватці крові та її ізоферментного спектру були 
проаналізовані після завершення основного курсу 
лікування хворих на на ХТГ, сполучений з ХНХ та 
Ож. Індивідуальний аналіз показав, що у переважної 
більшості хворих на на ХТГ, сполучений з ХНХ на 
тлі Ож, що склали основну групу, а саме у 29 (90,6%) 
осіб загальна активність сироваткової ЛДГ станови-
ла (1,96-2,26) мкмоль/л-с, тобто була в межах норми, 
поряд з цим в таких осіб відмічалася нормалізація 
ізоферментного спектру ЛДГ. У групі зіставлення 
нормалізація вивчених біохімічних показників мала 
місце лише у 14 (43,7%) пацієнтів, тобто в 2,1 рази 
рідше. В цілому отримані дані були узагальнені в та-
блиці 2. 

З даних, наведених у таблиці 2, видно, що на мо- 
мент завершення основного курсу лікування у хворих 
на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі Ож основної групи 
мала місце практично повна нормалізація вивчених 
показників - загальної активності ЛДГ та її ізофер-
ментного спектру. В той же час, повторне біохімічне 

обстеження після проведеного лікування показало, 
що у переважної більшості хворих групи зіставлення 
(які отримували лише загальноприйняте лікування) 
незважаючи на деяку позитивну динаміку, вивчені 
показники залишалися від'ємною від нормальних 
значень. Як показано у таблиці 2, на момент завер-
шення основного курсу лікування хворих на на ХТГ, 
сполучений з ХНХ та Ож, групи зіставлення мала 
місце тенденція до зниження загальної активнос-
ті ЛДГ у сироватці крові, але при цьому активність 
ЛДГзаг. була вище норми у 1,2 рази та дорівнювала 
(2,47±0,09) мкмоль/л-с (Р>0,05). У хворих групи зі-
ставлення було відзначено також підвищення актив-
ності суми "аеробних" ізоферментів ЛДГ1+2, але на 
момент завершення лікування у відносному значенні 
активність цього ферменту була нижче норми в се-
редньому в 1,33 рази та в абсолютному - в середньо-
му в 1,2 рази. Активність "проміжного" ізоферменту 
ЛДГ3 в групі обстежених хворих, які отримували 
лише загальноприйняте лікування, у відносному від-
ношенні була більш норми в 1,85 рази, в абсолютно-
му відношенні - в 2,2 рази (0,73±0,06) мкмоль/л-с. 
Сума "анаеробних" (катодних) фракцій ЛДГ4+5 в 
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Таблиця 2 

Активність сироваткової ЛДГ та її ізоферментний спектр у хворих на ХТГ, 
сполучений з ХНХ на тлі Ож, після завершення лікування (М±т) 

Активність 
сироваткової ЛДГ та її 

ізоферментів 

1 рупи хворих 
Р 

Активність 
сироваткової ЛДГ та її 

ізоферментів 
основна (п=32) зіставлення (п=32) Р 

ЛДГ ' у заг. 

(мкмоль/л-с) 

2,15±0,05 
Р1>0,1 

2,47±0,09 
Р1<0,05 

<0,05 
ЛДГ ' у заг. 

(мкмоль/л-с) 
Норма ЛДГзаг (2,11±0,05) мкмоль/л-с 

ЛДГ1+2 (%) 
(мкмоль/л-с) 

74,9±1,6 
Р>0,1 

58,3±1,4 
Р<0,05 

<0,05 

ЛДГ1+2 (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (77,5±2,3) % ЛДГ1+2 (%) 
(мкмоль/л-с) 

1,61±0,04 
Р1>0,1 

1,44±0,06 
Р1<0,05 

<0,05 

ЛДГ1+2 (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (1,64±0,05) мкмоль/л-с 

ЛДГз (%) 
(мкмоль/л-с) 

17,7±1,4 
Р1>0,1 

30,0±1,3 
Р1<0,05 

<0,05 

ЛДГз (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (16,2±1,1) % ЛДГз (%) 
(мкмоль/л-с) 0,38±0,03 

Р1>0,1 
0,74±0,06 

Р<0,05 
<0,05 

ЛДГз (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (0,34±0,02) мкмоль/л-с 

ЛДГ4+5 (%) 
(мкмоль/л-с) 

7,4±1,2 
Р1>0,1 

11,7±1,1 
Р<0,05 

<0,05 

ЛДГ4+5 (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (6,3±0,4) % ЛДГ4+5 (%) 
(мкмоль/л-с) 

0,16±0,03 
Р1>0,1 

0,29±0,04 
Р1<0,05 

<0,05 

ЛДГ4+5 (%) 
(мкмоль/л-с) 

Норма (0,13±0,01) мкмоль/л-с 

ході лікування пацієнтів групи зіставлення також 
мала чітку тенденцію до зниження, але на момент 
завершення терапії активність суми "анаеробних" 
ізоферментів ЛДГ4+5 у відносному співвідношенні в 
1,85 рази перевищувала норму (Р<0,05), у абсолют-
ному - в 2,23 рази. 

Під впливом лікувальних заходів із застосуван-
ням метаболічно активного препарату гепадифу в об-
стежених хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ та ожи-
рінням, зникає більшість клінічних симптомів, які 
свідчать про загострення хронічної патології ГБС. 
Водночас у цих пацієнтів також відмічається пози- 
тивна динаміка біохімічних показників крові, щодо 

характеристики функціонального стану печінки: 
суттєво знизилися рівень білірубіну, активність амі-
нотрансфераз та екскреторних ГГТП і ЛФ, показник 
тимолової проби. У переважної більшості хворих ви-
вчені показники наблизилися до норми. 

Отже, отримані дані свідчать, що включення 
гепадифу до комплексу лікування хворих на ХТГ, 
сполучений з ХНХ на тлі Ож, патогенетично обгрун-
товане та клінічно ефективне, оскільки застосуван-
ня цього препарату сприяє як ліквідації клінічних 
проявів захворювання, так і нормалізації показників 
ЛДГ та її ізоферментного спектру. 

Висновки 

До початку лікування хворі на ХТГ, сполучений з 
ХНХ на тлі Ож, скаржилися на загальну слабкість, не-
здужання, порушення сну, зниження працездатності, апе-
титу, поганий емоційний настрій, підвищену стомлюва-
ність, тяжкість у правому підребер'ї, нерідко - гіркоту у 
роті. При об'єктивному обстеженні у всіх обстежених від-
мічалася субіктеричність склер, печінка виступала на 3 
- 4 см з-під реберного краю, була підвищеної щільності 
при пальпації. 

Біохімічні показники пацієнтів, що знаходилися під 
наглядом, характеризувались помірною гіпербілірубіне-
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мією, переважно за рахунок підвищення вмісту прямого 
(зв'язаного) білірубіну, гіпертрансфераземією, підвищен-
ням показника тимолової проби, зростанням у частини 
хворих активності екскреторних ферментів ГГТП і ЛФ. 

При біохімічному обстеженні встановлено, що у 
хворих на ХТГ, сполучений з ХНХ на тлі Ож, до початку 
лікування відмічено підвищення загальної активності 
сироваткової ЛДГ (КФ 1.1.1.27) та зміни з боку її ізофер-
ментного спектру, які характеризуються підвищенням 
активності суми катодних "анаеробних" ізоферментів 
ЛДГ4+5 та у частини хворих також "проміжного" ізофер-
менту ЛДГ3 при істотному зменшенні активності суми 
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анодних "аеробних" ізоферментів ЛДГ1+2. До початку 
проведення лікування загальна активність ЛДГ в осно-
вній групі була вище нормальних значень у середньо-
му в 1,3 рази, у групі зіставлення перевищувала норму 
в середньому в 1,27 рази; абсолютний вміст суми "ана-
еробних" (катодних) фракцій - ізоферментів ЛДГ4+5 в 
основній групі був підвищений в середньому в 2,84 рази 
відносно норми та в групі зіставлення - в середньому в 
2,7 рази, відносний рівень суми ЛДГ4+5 збільшувався 
в 2,0 рази відносно норми та в групі зіставлення - в 2,7 
рази, сума "аеробних" (анодних) фракцій ЛДГ1+2 в осно-
вній групі була в середньому у відносному відношенні в 
1,97 рази нижче норми та у абсолютному значенні - в се-
редньому в 1,53 рази нижче норми, в групі зіставлення у 
відносному відношенні - в 1,9 рази та абсолютне значен-
ня цього показника - в 1,46 рази нижче норми; відносний 
вміст ізоферменту ЛДГ3 був підвищений в середньому в 
2,9 рази стосовно норми в основній групі та в 2,8 рази 
- в групі зіставлення, в абсолютному відношенні рівень 
ЛДГ3 був підвищений стосовно норми в 3,76 рази в осно-
вній групі та в 3,56 рази - в групі зіставлення. В цілому 
отримані дані свідчать про збільшення загальної актив-
ності сироваткової ЛДГ та чітко виражений дисбаланс 
ізоферментного спектру КФ 1.1.1.27, який характеризу-
ється превалюванням активності «анаеробних» ізофер-
ментів ЛДГ4+5, що дозволяє вважати можливим пере-
ключення енергетичного метаболізму в організмі хворих 
на шлях анаеробного гліколізу. 

Застосування метаболічно активного препарату 
гепадифу в комплексі лікування хворих на ХТГ, сполу-
чений з ХНХ на тлі Ож сприяє нормалізації вивчених 
показників біохімічного гомеостазу, а саме зниження за-
гальної активності ЛДГ до верхньої межі норми поряд 
з нормалізацією співвідношення окремих ізоферментів, 
тобто зниження вмісту проміжного ізоферменту (ЛДГ3), 

«анаеробних» фракцій (ЛДГ4+5) та відновлення актив-
ності «аеробних» ізоферментів (ЛДГ1+2). 

У хворих групи зіставлення, яка отримувала лише 
загальноприйняте лікування, також відмічалася деяка 
позитивна динаміка вивченого ферменту (ЛДГ), однак 
в більшості випадків на момент завершення лікування 
все ж таки не відмічалося повної нормалізації активнос-
ті сироваткової ЛДГ, яка на момент завершення терапії 
перевищувала норму в 1,2 рази та ізоферментного спек-
тру цього ензиму, а саме активність суми "аеробних" ізо-
ферментів ЛДГ1+2 на момент завершення лікування у 
відносному значенні була нижче норми в середньому в 
1,33 рази та в абсолютному - в середньому в 1,2 рази; ак-
тивність "проміжного" ізоферменту ЛДГ3 у відносному 
відношенні була більш норми в 1,85 рази та в абсолютно-
му відношенні - в 2,17 рази; активність суми "анаероб-
них" ізоферментів ЛДГ4+5 у відносному співвідношенні 
перевищувала норму в 1,85 рази та в абсолютному - в 
2,23 рази. 

Під впливом лікувальних заходів з застосуванням 
метаболічно активного препарату гепадифу в обсте-
жених хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ та ожирінням, 
зникає більшість клінічних симптомів, які свідчать про 
загострення хронічної патології ГБС. Водночас у цих 
пацієнтів також відмічається позитивна динаміка біохі-
мічних показників крові, щодо характеристики функціо-
нального стану печінки: істотно знизилися рівень біліру-
біну, активність амінотрансфераз та екскреторних ГГТП 
і ЛФ, показник тимолової проби. У переважної більшості 
хворих вивчені показники наблизилися до норми. 

У подальшому вважаємо доцільним вивчити інші 
ланки патогенезу сполученої патології, зокрема показни-
ки аденілової системи у хворих зі сполученою патологі-
єю ГБС та ожирінням, і можливість корекції виявлених 
порушень за допомогою гепадифу. 
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УДК 616.36-002.35.14:578.16.32 
І.О. Шаповалова, Т.П. Гарник 

ВПЛИВ МЕТАБОЛІЧНО АКТИВНОГО ПРЕПАРАТУ ГЕПАДИФУ НА АКТИВНІСТЬ СИРОВАТКОВОЇ ЛАКТАТДЕ-
ГІДРОГЕНАЗИ ТА ЇЇ ІЗОФЕРМЕНТНИЙ СПЕКТР У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ТОКСИЧНИЙ ГЕПАТИТ, ПОЄДНА-

НИЙ З ХРОНІЧНИМ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИМ ХОЛЕЦИСТИТОМ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ 
Ключові слова: хронічний токсичний гепатит, хронічний некалькульозний холецистит, ожи-

ріння, лактатдегідрогеназа, «Гепадиф», лікування 
Вивчений вплив гепадифу на активність сироваткової лактатдегідрогенази (ЛДГ) та її 

ізоферментний спектр у крові хворих на хронічний токсичний гепатит, поєднаний з хроніч-
ним некалькульозним холециститом (ХНХ) на тлі ожиріння (Ож). Встановлено, що до початку 
лікування у хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ на тлі Ож, відмічається підвищення загальної 
активності сироваткової ЛДГ, збільшення вмісту "проміжного" ізоферменту ЛДГ3 та суми ка-
тодних "анаеробних" ізоферментів ЛДГ4+5 у сироватці крові та водночас суттєве зменшення рів-
ня анодних "аеробних" ізоферментів ЛДГ1+2. При застосуванні гепадифу у комплексі лікування 
хворих на ХТГ, поєднаний з ХНХ на тлі Ож, відмічається нормалізація загальної активності 
сироваткової ЛДГ та в більшості випадків покращення ізоферментного спектру ЛДГ крові, що 
свідчить про патогенетичну обґрунтованість використання гепадифу при лікуванні хворих на 
ХТГ, поєднаний з ХНХ на тлі Ож. 

І.А. Шаповалова, Т.П. Гарник 
ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИ АКТИВНОГО ПРЕПАРАТА ГЕПАДИФА НА АКТИВНОСТЬ СЫВОРОТОЧНОЙ 

ЛАКТАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ И ЕЕ ИЗОФЕРМЕНТНЫЙ СПЕКТР У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ ХОЛЕ-
ЦИСТИТОМ НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ 

Ключевые слова: хронический токсический гепатит, хронический некалькулезный холецистит, 
ожирение, лактатдегидрогеназа, «Гепадиф», лечение 

Изучено влияние гепадифа на активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ) сыворотки и ее 
изоферментный спектр в крови больных хроническим токсическим гепатитом (ХТГ), сочетанным с 
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хроническим некалькулезным холециститом (ХНХ) на фоне ожирения (Ож) . Установлено, что до 
начала лечения у больных ХТГ, сочетанным с ХНХ на фоне Ож, отмечается повышение общей ак-
тивности сывороточной ЛДГ, увеличение содержания "промежуточного" изофермента ЛДГ3 и суммы 
катодных «анаэробных» изоферментов ЛДГ4+5 в сыворотке крови и в то же время существенное 
уменьшение уровня анодных «аэробных» изоферментов ЛДГ1+2. При применении гепадифа в комплек-
се лечения больных ХТГ, сочетанным с ХНХ на фоне Ож, отмечается нормализация общей активнос-
ти сывороточной ЛДГ и в большинстве случаев улучшение изоферментного спектра ЛДГ крови, что 
свидетельствует о патогенетической обоснованности использования гепадифа при лечении больных 
ХТГ, сочетанным с ХНХ на фоне Ож. 

I.O. Shapovalova, T.P. Garnik 
INFLUENCE METABOLIC ACTIVE PREPARATION GEPADIF TO ACTIVITY OF LACTATEDEHYDROGENASE AT 

BLOOD SERUM AND IT IZOENZYMES SPECTRUM OF THE PATIENTS WITH THE CHRONIC TOXIC HEPATITIS 
COMBINED WITH CHRONIC UNCALCULOSIS CHOLECYSTITIS ON BACKGROUND OF OBESITY 

Key words: chronic toxic hepatitis, chronic uncalculosis cholecystitis, obesity, 
lactatedehydrogenase, gepadif, treatment 

Influence of gepadif on activity of lactatedehydrogenase (LDG) at blood serum and it 
izoenzymes spectrum at patients with chronic toxic hepatitis (CTH) combined with chronic 
uncalculosis cholecystitis (CUC) on background of obesity (Ob). It is set that to beginning 
of treatment at the patients with CTH combined with CUC on on background of Ob the increase 
of general activity of serum LDG, increase of maintenance "intermediate" LDG3 was marked 
and sums of cathode "anaerobic" LDG4+5 in the blood serum and at the same time substantial 
diminishing of level of anodal "aerobic" LDG1+2. At application of gepadif in the complex of 
treatment of patients CTH combined with CUC on on background of Ob, marked normalization of 
general activity serum LDG and in most cases improvement of izoenzymes spectrum of LDG which 
testifies to nosotropic validity of the use of gepadif at treatment of the with patients CTH 
combined with CUC on on background of Ob. 
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ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ «КАНЕФРОН Н» ПРИ РЕАБІЛІТАЦІЇ 
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ СУПУТНІЙ З ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

Проблема хронічного пієлонефриту (ПН), осо-
бливо супутнього з цукровим діабетом 2 типу (ЦД) є 
не тільки актуальною, але й дуже важливою, насам-
перед в розвинутих країнах, де ЦД посів місце «гло-
бальної неінфекційної епідемії» ХХІ століття [1, 2, 
10]. Поширеність хронічного ПН у хворих ЦД сягає 
35%, що у 7-8 разів вище, ніж у загальній популяції 
[5, 9]. Саме тому необхідно приділяти особливу ува-
гу лікуванню й реабілітації даної групи пацієнтів. 
Застосування традиційної терапії у хворих на хроніч-
ний ПН дозволяє добитися ліквідації клінічної симп- 
томатики, але у цих пацієнтів залишаються порушен-
ня в системах імунної реактивності і гемореології, 
що створює умови для переходу в затяжний перебіг 
патологічного процесу. Нині на фоні постійно зрос-
таючої антибіотикорезистентності патогенної флори, 
великої кількості побічних ефектів від застосування 
сучасних хіміопрепаратів та зміненої імунологічної 
реактивності населення увага лікарів привернута на 
препарати, діюча речовина яких складається з лікар-
ських рослин. Фітопрепарати характеризуються ши-
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роким спектром фармакологічної дії, ефективністю 
та малою токсичністю, що дозволяє використати їх 
упродовж тривалого часу [3]. Особливої цінності на-
буває застосування фітопрепаратів у таких категорій 
пацієнтів, як хворі на ЦД. Порушення уродинаміки 
внаслідок розвитку вегетативної діабетичної нейро-
патії, зниження імунологічної реактивності часто 
веде до рецидивного перебігу хронічного ПН. Все 
це обґрунтовує доцільність призначення рослинних 
препаратів даним хворим. 

Метою роботи було вивчення ефективності рос-
линного препарату «Канефрон Н» в умовах реабілі-
тації шляхом оцінки впливу на запальний процес в 
нирках у хворих на ЦД 2 типу. 

Матеріали і методи дослідження 

Під наглядом знаходилось 110 пацієнтів хво-
рих на хронічний ПН сполучений з ЦД 2 типу. Серед 
обстежених чоловіки складали 12(11%), жінки -
98(89%) віком 45-80 років. Серед супутньої патоло-
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