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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

ГГТ — гаммаглутамiлтранфераза
ДК — дiєновi кон’югати

МУП — медикаментозне ураження печiнки

М.т. — маса тiла
ТБКАС — активнi сполуки, що реагують з тiобар-

бiтуровою кислотою
ПЧ — протромбiновий час
SH — сульфгiдрильнi групи

Токсичний гепатит — одне з небезпечних
захворювань печiнки, яке за сучасними уяв-
леннями вважається епiдемiєю 21 сторiччя.
Серед етiологiчних факторiв, що сприяють
розвитку токсичних уражень печiнки, осо-
бливу та окрему роль вiдiграють фарма-
кологiчнi препарати. За останнi 60 рокiв
зiбрано багато iнформацiї щодо iснування
медикаментозних уражень печiнки (МУП).
У США у 2,5–3% всiх випадкiв гострої жов-
тухи причиною є МУП, в Європi цей пока-
зник складає 3–4% [1]. Згiдно iнших стати-
стичних даних тiльки вiд побiчних ефектiв
застосування медичних препаратiв у свiтi

щорiчно страждає 1 млн осiб, з яких понад
180 тис. гине [2]. В країнах Європи та США
гострi гепатотоксичнi реакцiї, що розвиваю-
ться внаслiдок дiї фармацевтичних засобiв,
є основною причиною трансплантацiї печiн-
ки [3]. Наприклад у США найбiльш пошире-
ною причиною гострої печiнкової недостат-
ностi є МУП, що складає вiд 1/3 до 1/2 вiд
усiх випадкiв, основна доля яких є наслiд-
ком негативного впливу ацетамiнофену або
парацетамолу [4].

Останнiм часом проблема токсичного
ураження печiнки лiкарськими засобами на-
була актуальнiсть у зв’язку з тим, що бiль-
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шiсть фармакологiчної номенклатури знахо-
диться у вiльному доступi для населення,
тобто вiдпускається з аптечної мережi без
рецепту. Проте пацiєнти не завжди самостiй-
но можуть врахувати побiчну дiю та взаємо-
дiю лiкарських препаратiв.

Мiж тим з року в рiк розширюється
спектр фармацевтичних препаратiв, що зда-
тнi пошкоджувати печiнку. Так, в 1991 роцi
список гепатотоксикантiв серед лiкарських
засобiв нараховував 748 найменувань, в 1992
роцi — 808, на початок 2000-х рокiв iснували
вiдомостi вiдносно 1000 препаратiв щодо їх
негативної гепатотропностi, й даний перелiк
постiйно поповнюється [1]. За даними фар-
мако-епiдемiологiчних дослiджень токсичне
ураження печiнки, що викликано застосува-
нням лiкарських препаратiв, в середньому
складає 4,2–5,3% вiд усiх побiчних реакцiй,
про якi було повiдомлено [2]. Проведенi по-
пуляцiйнi когортнi дослiдження виявили не-
однорiднiсть виникнення МУП серед євро-
пейського населення. Зокрема, частота па-
тологiї печiнки, що була наслiдком негатив-
ного впливу лiкарських засобiв, серед насе-
лення Францiї складає 14 випадкiв на 100
тис. населення або 0,014%, тодi як у Швей-
царiї аналогiчний показник у 100 разiв бiль-
ший, тобто 1,4% [4]. Слiд зазначити, що
дiагностика токсичних уражень печiнки, що
обумовленi застосуванням лiкарських пре-
паратiв, становить певну складнiсть. Зав-
дяки значному антитоксичному потенцiалу
печiнки, який здатний тривалий час нiвелю-
вати негативний вплив токсичних речовин,
впродовж деякого часу вiдсутня наявна сим-
птоматика патологiчного процесу в органi.
Крiм того МУП дуже часто iмiтують захво-
рювання печiнки iншого ґенезу, що також
значно ускладнює дiагностику й тим самим
вiдтермiновує специфiчне лiкування [5].

Незважаючи на iснування достатньої

кiлькостi гепатопротекторiв, якi в основно-
му є препаратами рослинного походження,
пошук лiкарських засобiв для корекцiї по-
шкодження печiнки серед хiмiчних сполук
не втрачає актуальностi.

В ДУ «Iнститут проблем ендокринної
патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН
України» синтезовано оригiнальну малото-
ксичну сполуку — похiдну дикарбонової кам-
форної кислоти пiд назвою катiазин з вира-
женим сперматостимулюючим ефектом [6],
який був встановлений за рiзних моделей
патоспермiй. Проведений вiртуальний скри-
нiнг виявив велику ймовiрнiсть наявностi
у дослiджуваної сполуки деяких iнших ви-
дiв бiологiчної активностi, насамперед зда-
тнiсть чинити позитивний вплив на функцiо-
нування печiнки за умов її ураження.

В попереднiх дослiдженнях [7–10] нами
було виявлено гепатопротекторнi властиво-
стi катiазину на моделях як гострого, так
i бiльш тривалого токсичного тетрахлорме-
тан-iндукованого гепатиту.

Було встановлено, що за умов гострого
токсичного гепатиту катiазин в дозах вiд 6
до 75 мг/кг маси тiла (м. т.) позитивно впли-
ває на глiкогенутворюючу та лiпiдсинтети-
чну функцiї, сприяє нормалiзацiї фермента-
тивної активностi i покращенню метаболi-
чних процесiв в печiнцi. Застосування катi-
азину в дозах 50 та 75 мг/кг м. т. в умовах
тривалого токсичного гепатиту супроводжу-
валося вiдновленням функцiональної актив-
ностi гепатоцитiв, покращенням дезинтокси-
кацiйної функцiї печiнки, активацiєю систе-
ми антиоксидантного захисту та нормалiза-
цiєю ферментативної функцiї.

Отриманi результати довели перспектив-
нiсть подальших дослiджень щодо корекцiї
катiазином ураження печiнки iншими токси-
кантами, зокрема парацетамолом, що й було
метою даної роботи.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проведено на 56 безпоро-
дних щурах-самцях масою тiла 240–300 г
з вiварiю ДУ «Iнститут проблем ендокрин-
ної патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН
України», яких утримували у вiдповiдностi
до «Загальних етичних принципiв експери-

ментiв на тваринах» (Україна, 2001) [11] на
звичайному збалансованому рацiонi та вiль-
ному доступi до води.

Тварин було розподiлено на 4 групи —
iнтактний контроль, контроль з гепатитом
та двi групи щурiв, якi для корекцiї патоло-

54 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2015



Експериментальнi дослiдження

гiї печiнки отримували дослiджувану сполу-
ку — катiазин у дозах 10 та 50 мг/кг м. т.

Модель тривалого медикаментозного
ураження печiнки вiдтворено шляхом двоти-
жневого щоденного введення парацетамолу
у дозi 500 мг/кг м. т. Впродовж наступних
двох тижнiв гепатотоксикант вводили тричi
на тиждень для пiдтримання патологiчно-
го процесу в органi. Дослiджувану сполуку
вводили перорально, починаючи з третьо-
го тижня за 1 годину до i через 2 пiсля
введення токсиканту та один раз на добу
в iншi днi. Експеримент тривав мiсяць, пiсля
чого тварин було знеживлено, отримано бiо-
логiчний матерiал (цiльна кров, сироватка
i плазма кровi, тканина печiнки) та визна-
чено деякi показники, що характеризують
функцiональний стан печiнки.

Стан процесiв вiльнорадикального оки-
снення лiпiдiв визначали за вмiстом дiєно-
вих кон’югатiв (ДК) у сироватцi кровi та
гомогенатi печiнки [12], активних сполук,
що реагують з тiобарбiтуровою кислотою
(ТБКАС), в цiльнiй кровi та гомогенатi пе-
чiнки [13]. Антиоксидантний статус органi-
зму тварин оцiнювали за вмiстом вiдновле-
ного глутатiону в кровi [14], SH-груп в сиро-
ватцi кровi [15], активностi каталази сирова-
тки кровi та гомогенату печiнки [16]. Фер-
ментативну функцiю визначали за активнi-
стю одного з найбiльш специфiчних до пе-

чiнки ферментiв — гаммаглутамiлтрансфе-
рази (ГГТ), яку визначали кiнетичним мето-
дом [17]. Також дослiджували рiвень в сиро-
ватцi кровi β-лiпопротеїнiв [18], для оцiню-
вання стану вуглеводного обмiну визначали
вмiст глюкози у кровi за допомогою приладу
«Eksan-g» та рiвень глiкогену у гомогенатi
печiнки [19].

Вiдомо, що патологiя печiнки часто су-
проводжується порушеннями в системi гемо-
стазу, у зв’язку з цим визначали протромбi-
новий час (ПЧ), який є скринiнговим тестом
для оцiнки зовнiшнього каскаду згортання
плазми [20].

В якостi iнтегрального показника, що
характеризує структурнi змiни печiнки, ви-
значали коефiцiєнт маси органа (спiввiдно-
шення маси печiнки у мiлiграмах та ваги
тварин у грамах).

Нормальнiсть розподiлу в рядах ви-
значали з використанням критерiю Ша-
пiро-Уiлка. Фактичний матерiал обчислю-
вали методом варiацiйної статистики iз
застосуванням параметричного t-критерiю
Ст’юдента [21]. Результати представленi
у виглядi середнього арифметичного та його
статистичної похибки X ± SX . Вiрогiдни-
ми вважали вiдмiнностi на рiвнi значущостi
p<0,05 та близькими до статистично значу-
щих при 0,05< p<0,1.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При моделюваннi медикаментозного
ураження печiнки не виявлено значних змiн
з боку прооксидантної системи у щурiв.
Зареєстровано лише значуще зростання
концентрацiї ДК в сироватцi кровi щурiв
з гепатитом у порiвняннi з iнтактними
тваринами (табл. 1).

Впродовж тривалого часу iснувала дум-
ка щодо однiєї з провiдних ролей оксидатив-
ного стресу, як унiверсального пошкоджую-
чого чинника у формуваннi патологiї печiн-
ки, обумовленої токсичною дiєю парацета-
молу [22, 23]. Проте в останнi часи з’явили-
ся сумнiви щодо iстинностi даного постула-
ту [24]. Зокрема, за даними деяких дослiдни-
кiв [25] моделювання у щурiв парацетамол-
iндукованої патологiї печiнки в iнших експе-

риментах також не призводило до пiдвищен-
ня вмiсту промiжних та кiнцевих продуктiв
ПОЛ (концентрацiї ДК та ТБКАС) у тва-
рин. Тобто на теперiшнiй час патогенез ура-
ження парацетамолом печiнки залишається
остаточно не з’ясованим, а iснують лише
припущення [22].

При проведеннi корекцiї експеримен-
тального гепатиту катiазином змiн показни-
кiв прооксидантної системи не вiдмiчено.

Таким чином, отриманi нами результати
цiлком збiгаються з даними iнших дослiдни-
кiв та не суперечать iснуючим сучасним те-
орiям.

Щодо показникiв антиоксидантної систе-
ми, слiд вiдмiтити що найбiльш вираженi
змiни в проведених дослiдженнях спосте-
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Рис. 1. Схема метаболiзму парацетамола та ураження печiнки його активним
метаболiтом.

рiгали з боку глутатiонової ланки захисту
(див. табл. 1). Так, у тварин як з нелiко-
ваним гепатитом у порiвнянi з iнтактними
щурами, так i у щурiв, якi отримували ка-
тiазин в дозi 10 мг/кг м. т., у порiвняннi
з тваринами з гепатитом i без фармаколо-
гiчної пiдтримки вiдмiчено зростання кон-
центрацiї вiдновленого глутатiону в кровi.
Такi данi свiдчать про сприяння катiази-
ну покращенню захисних резервiв органi-
зму, оскiльки глутатiон iнактивує N-ацетил-
п-амiнобензохiнон (NAPQI) — нестабiльний
метаболiт парацетамолу, перетворюючи йо-
го у меркаптуринову кислоту, яка екскрету-

ється з органiзму. За версiєю деяких авто-
рiв, саме NAPQI, а не безпосередньо параце-
тамол, вiдповiдальний за гепатотоксичний
ефект препарату [26] (рис. 1).

Разом з тим, близьке до значущого збiль-
шення концентрацiї SH-груп у тварин, що
отримували катiазин у дозi 10 мг/кг м. т.,
в порiвняннi з тваринами з нелiкованим ге-
патитом (див. табл. 1), також є пiдтвердже-
нням посилення детоксикацiйного потенцi-
алу органiзму, що вiдбувається за сприян-
ня катiазину. Вiдомо, що SH-групи мають
високу реакцiйну здатнiсть та виконують
багато функцiй, у тому числi приймають

Т а б л и ц я 1
Деякi показники про- та антиоксидантного гомеостазу щурiв за умов тривалого

парацетамол-iндукованого гепатиту та його корекцiї, X ± SX

Показник,
одиниця вимiру n Iнтактий

контроль n Гепатит n Катiазин,
10 мг/кг n Катiазин,

50 мг/кг

ДК (сироватка),
мкмоль/мл

8 0,25± 0,02 8 0,40± 0,04
p2−1 <0,05

8 0,48± 0,06 8 0,36± 0,03

Каталаза
(сироватка), мкат
Н2О2/л/хв

8 0,63± 0,01 7 0,61± 0,02 8 0,65± 0,01
0,05< p3−2 <0,1

8 0,62± 0,01

Каталаза (печiнка),
мкат Н2О2/гтк/хв

8 23,8± 1,0 8 25,8± 1,5 8 25,1± 1,4 8 24,8± 1,1

ГлВ, мг/100 мл 8 30,9± 2,1 8 41,4± 4,9
0,05< p2−1 <0,1

8 49,7± 4,1
p3−2 <0,05

9 36,9± 5,9

SH-групи,
мкмоль/л

6 0,719± 0,113 7 1,001± 0,083
0,05< p2−1 <0,1

7 1,281± 0,104
0,05< p3−2 <0,1

7 1,156± 0,156

П р и м i т к а. n — кiлькiсть тварин; ДК — дiєновi кон’югати; ГлВ — глутатiон вiдновлений; SH-групи —
сульфгiдрильнi групи; p2−1 <0,05 — вiдмiнностi значущi при порiвняннi груп гепатит та iнтактний
контроль; 0,05< p2−1 <0,1 — вiдмiнностi близькi до значущих при порiвняннi груп гепатит та iнта-
ктний контроль; p3−2 <0,0 5 — вiдмiнностi значущi при порiвняннi груп катiазин 10 мг/кг та гепатит;
0,05< p3−2 <0,1 — вiдмiнностi близькi до значущих при порiвняннi груп катiазин 10 мг/кг та гепатит.
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участь у знешкодженнi чужорiдних речо-
вин, перетворюючи їх на меркаптосполуки,
якi виводяться з органiзму [27]. Слiд за-
значити, що гальмування активностi ГГТ,
яка бере участь у розкладаннi глутатiону,
у тварин, якi отримували катiазин в обох
дозах (табл. 2), також вказує на здатнiсть
дослiджуваної сполуки покращувати дето-
ксикацiйну функцiю органiзму. Вiдомо, що
глутатiон є цистеїнвмiсною сполукою, а са-
ме подiбнi речовини застосовують в якостi
специфiчних антидотiв при отруєннi параце-
тамолом [5, 22].

Мiж тим, вiдмiчене близьке до значущо-
го пiдвищення активностi каталази сирова-
тки кровi у тварин, що отримували катiазин
у дозi 10 мг/кг м. т. (див. табл. 1), на нашу
думку вiдбувається для блокування зроста-
ння концентрацiї ДК.

Основна роль печiнки в вуглеводному
обмiнi полягає, перш за все, у забезпеченнi
та пiдтримцi глюкозного гомеостазу. При
дослiдженнi концентрацiї глюкози в кровi
та глiкогену в тканинi печiнки (див. табл. 2)
на фонi парацетамол-iндукованого гепатиту
встановлено негативний зв’язок мiж дослi-
джуваними показниками у тварин. Зокрема,
концентрацiя глюкози в кровi щурiв з не-

лiкованим гепатитом значуще зменшується,
в той час як запас глiкогену в печiнцi зро-
стає. При введеннi катiазину незалежно вiд
дози вiдбувається навпаки — запас глiкоге-
ну зменшується, що, ймовiрно вiдбувається
для компенсацiї рiвня глюкози в кровi. Тоб-
то катiазин, позитивно впливаючи на печiн-
ку, сприяє регулюванню глюкозного гомео-
стазу.

Визначення рiвня β-лiпопротеїнiв або лi-
попротеїнiв низької щiльностi, якi є най-
бiльш атерогенними, виявило значуще зро-
стання останнiх в сироватцi кровi тварин
з гепатитом в порiвняннi з iнтактним кон-
тролем. Такi змiни характернi для явищ хо-
лестазу [28], якi є наслiдком порушення фун-
кцiонування печiнки. Катiазин незалежно
вiд дози нормалiзує стан печiнки та, ймо-
вiрно, зменшує явища холестазу, що в свою
чергу призводить до значущого зниження
концентрацiї дослiджуваного показника лi-
пiдного обмiну.

При визначеннi ПЧ, одного зi скринiнго-
вих тестiв оцiнки зовнiшнього каскаду згор-
тання плазми, виявлено його значуще ско-
рочення у плазмi кровi тварин з нелiко-
ваним гепатитом у порiвняннi з тварина-
ми з групи iнтактного контролю, що ви-

Т а б л и ц я 2
Деякi бiохiмiчнi показники щурiв за умов тривалого парацетамол-iндукованого

гепатиту та його корекцiї, X ± SX

Показник n Iнтакт n Гепатит n Катiазин,
10 мг/кг n Катiазин,

50 мг/кг

ГГТ, мккат/л 6 0,322± 0,006 7 0,522± 0,051
p2−1 <0,05

7 0,397± 0,053
p3−2 <0,05

7 0,391± 0,012
p4−2 <0,05

Глiкоген,
мкг/100 мг тканини

6 4366,0± 343,1 6 5143,0± 394,4
0,05< p2−1 <0,1

6 3661,0± 369,3
p3−2 <0,05

6 4117,0± 383,8
0,05< p4−2 <0,1

Глюкоза, ммоль/л 7 3,65± 0,13 7 2,96± 0,13
p2−1 <0,05

7 4,13± 0,22
p3−2 <0,05

7 4,46± 0,34
p4−2 <0,05

β-лiпопротеїди, г/л 7 0,91± 0,13 7 1,61± 0,22
p2−1 <0,05

8 0,48± 0,06
p3−2 <0,05

8 0,36± 0,03
p4−2 <0,05

Протромбiновий
час, с

8 18,9± 1,5 6 12,1± 1,3
p2−1 <0,05

7 17,1± 1,6
p3−2 <0,05

7 18,3± 2,5
0,05< p4−2 <0,1

Загальний бiлок,
г/л

9 51,14± 4,15 9 82,24± 3,20
p2−1 <0,05

8 79,39± 7,48 9 72,31± 4,21

Коефiцiєнт маси
печiнки

8 33,36± 1,05 10 37,15± 1,09
p2−1 <0,05

10 34,46± 1,27
0,05< p3−2 <0,1

10 35,60± 1,35

П р и м i т к а. ГГТ — гамаглутамiлтранспептiдаза, p4−2 <0,05 — вiдмiнностi значущi при порiвняннi
груп катiазин 50 мг/кг та гепатит, 0,05< p4−2 <0,1 — вiдмiнностi близькi до значущих при порiвняннi
груп катiазин 50 мг/кг та гепатит, iншi примiтки — див. табл. 1.
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ходить за нижню межу фiзiологiчної нор-
ми щурiв i є ознакою гiперкоагуляцiї (див.
табл. 2). Можна зробити припущення, що
за умов парацетамол-iндукованого гепатиту
активується зовнiшнiй швидкий шлях утво-
рення активної протромбiнази, пiд впли-
вом якої неактивний протромбiн перетворю-
ється у головний ензим коагуляцiї — тром-
бiн. Цей механiзм коагуляцiї залежить го-
ловним чином вiд активностi тканинного
фактору III, а також фактору VII, синтез
яких може пiдвищуватися у печiнцi за раху-
нок активацiї адаптивних механiзмiв. Про
останнє може свiдчити активацiя протеїн-
синтетичної функцiї печiнки (збiльшення
рiвня загального протеїну сироватки) при
пiдвищеннi коефiцiєнту маси печiнки щурiв
(див. табл. 2).

Застосування катiазину для корекцiї па-
рацетамолового гепатиту в обох дозах при-
звело до подовження ПЧ майже до значення
iнтактного контролю, що можна розцiнити
як прояв сполукою ознак антикоагулянт-
ної дiї.

При визначеннi коефiцiєнта маси печiн-
ки зареєстровано значуще зростання остан-
нього у тварин з групи з нелiкованим ге-

патитом у порiвняннi з аналогiчним пока-
зником у iнтактних тварин (див. табл. 2).
На теперiшнiй час iснує думка, що однiєю
з ланок механiзму гепатотоксичної дiї па-
рацетамолу є формування комплексiв пара-
цетамол-бiлок. Згiдно з цiєю гiпотезою бiл-
ком-мiшенню для даного iндуктора гепати-
ту є мiтохондрiальнi протеїни клiтин печiн-
ки. За даними [22] ковалентний зв’язок пре-
парату з внутрiшньоклiтинними бiлками су-
проводжується зниженням функцiональної
активностi гепатоцитiв та ймовiрною стру-
ктурною перебудовою клiтин.

Застосування катiазину в дозi 10 мг/кг
м. т. в якостi коректора гепатиту викликає
близьке до значущого зниження коефiцiєнта
маси печiнки в порiвняннi з групою «кон-
троль гепатит», що свiдчить про покращен-
ня функцiональної та можливо i структур-
ної повноцiнностi гепатоцитiв.

Таким чином, проведенi дослiдження до-
водять, що похiдне камфорної кислоти — ка-
тiазин здатний проявляти гепатопротектор-
ну активнiсть, що обґрунтовує подальше ви-
вчення гепатозахисних ефектiв сполуки за
умов iнших моделей токсичного ураження
печiнки.

ВИСНОВКИ

1. Застосування катiазину — похiдного
камфорної кислоти в умовах експери-
ментального парацетамол-iндуковано-
го гепатиту призводить до посилення
детоксикацiйної функцiї печiнки, нор-
малiзацiї вуглеводного та лiпiдного ме-
таболiзму у щурiв.

2. Катiазин незалежно вiд дози здатний

стимулювати неферментативну ланку
антиоксидантного захисту, проявляти
ознаки антикоагулянтної дiї у виглядi
подовження протромбiнового часу.

3. Отриманi результати обґрунтовують
перспективнiсть подальших дослi-
джень потенцiйних гепатопротектор-
них властивостей катiазину.
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ГЕПАТОПРОТЕКТОРНА АКТИВНIСТЬ СТИМУЛЯТОРА СПЕРМАТОГЕНЕЗУ —
КАТIАЗИНУ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ПАРАЦЕТАМОЛ-IНДУКОВАНОЇ

ПАТОЛОГIЇ ПЕЧIНКИ

Кудря М.Я., Мельникiвська Н.В., Устенко Н.В., Павленко Т.О., Лалименко О.С.,
Палагiна I. А., Дегтярьова А.Л., Iващенко А.Д.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
lab-tox@ukr.net

Дослiджено гепатопротекторнi властивостi похiдного камфорної кислоти — катiазину в умо-
вах експериментальної моделi медикаментозного парацетамол-iндукованого гепатиту. Доведено,
що катiазин у двох дослiджуваних дозах (10 та 50 мг/кг маси тiла) стимулює неферментативну
ланку антиоксидантного захисту, збiльшуючи вмiст вiдновленого глутатiону та концентрацiю
сульфгiдрильних груп. Застосування катiазину призвело до подовження протромбiнового часу,
що можна розцiнити як ознаку антикоагулянтної дiї сполуки. Встановлено, що за умов введення
катiазину посилюються детоксикацiйнi функцiї печiнки, нормалiзується вуглеводний та лiпiдний
метаболiзм у щурiв.

К л ю ч о в i с л о в а: парцетамол-iндукований гепатит, катiазин, гепатопротекторнi вла-
стивостi.
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ГЕПАТОПРОТЕКТОРНАЯ АКТИВНОСТЬ СТИМУЛЯТОРА
СПЕРМАТОГЕНЕЗА — КАТИАЗИНА В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ

ПАРАЦЕТАМОЛ-ИНДУЦИРОВАННОЙ ПАТОЛОГИИ ПЕЧЕНИ

Кудря М.Я., Мельниковская Н.В., Устенко Н.В., Павленко Т.А., Лалименко А.С.,
Палагина И.А., Дегтярева А.Л., Иващенко А. Д.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

lab-tox@ukr.net

Исследованы гепатопротекторные свойства производного камфорной кислоты — катиазина
в условиях экспериментальной модели медикаментозного парацетамол-индуцированного гепати-
та. Доказано, что катиазин в двух исследуемых дозах (10 и 50 мг/кг массы тела) стимулирует
неферментативное звено антиоксидантной защиты, увеличивая содержание восстановленного
глутатиона и концентрацию сульфгидрильных групп. Применение катиазина привело к увеличе-
нию протромбинового времени, что можно расценить как признак антикоагулянтного действия
соединения. Установлено, что в условиях введения катиазина усиливаются детоксикационные
функции печени, нормализуется углеводный и липидный метаболизм у крыс.

К л ю ч е в ы е с л о в а: парацетамол-индуцированный гепатит, катиазин, гепатопроте-
кторные свойства.

HEPATOPROTECTIVE ACTIVITY OF SPERMATOZOID STIMULATOR —
KATIAZYN UNDER CONDITIONS OF EXPERIMENTAL PARACETAMOL-INDUCED

LIVER PATHOLOGY

M.Ya. Kudria, N.V. Melnikivs’ka, N.V. Ustenko, T.O. Pavlenko, O. S. Lalymenko,
I. A. Palagina, A. L. Degtyaryova, A.D. Ivashchenko

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
lab-tox@ukr.net

It was investigated hepatoprotective properties of camphor acid derivative — katiazin under
experimental model conditions of paracetamol drug-induced hepatitis. It was proved that katiazin in
two doses (10 and 50 mg/kg body weight) stimulates the non-enzymatic antioxidant defense unit,
increasing the concentration of the reduced glutathione and sulfhydryl groups. The application of
katiazin led to an increase in the prothrombin time, which can be interpreted as a sign of the compound
anticoagulant effect. It was found out that the administration of katiazin enhances liver detoxification
function, normalizes carbohydrate and lipid metabolism in rats.

K e y w o r d s: paracetamol-induced hepatitis, katiazin, hepatoprotective properties.
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