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Введение

Преднизолон, как и все кортикос�
тероиды, вызывает иммунодефицит [1],
который определяет патогенез многих
осложнений кортикостероидной терапии
[2�4].

Учитывая, что печень играет цен�
тральную роль в обменных, регулятор�
ных и защитных процессах [5], мы
поставили перед собой задачу опреде�
лить состояние печени при эксперимен�
тальном иммунодефиците и исследо�
вать возможность коррекции возника�
ющих нарушений с помощью препара�
та гепатопротектора квертулина.

Последний препарат представля�
ет собой композицию из биофлавано�
ида кверцитина, пребиотика инулина и
цитрата кальция [6].

Материалы и методы исследования

В работе был использован квер�
тулин производства НПА "Одесская
биотехнология" в соответствии с тре�
бованиями ТУ У 10.8�13903778�
040:2012. Иммунодефицит (ИД) вызы�
вали с помощью преднизолона произ�
водства ЧАО "Фармацевтическая фир�
ма "Дарница" (Украина).

Эксперименты были проведены на
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24 белых крысах линии Вистар (самки,
3 месяца, средняя масса 140 ± 8 г).
Крысы были распределены в 3 равные
группы: 1�ая � норма, 2� ая получала
преднизолон, 3�я � получала преднизо�
лон и с кормом препарат квертулина в
дозе 400 мг/кг ежедневно в течение
14 дней.

Для воспроизведения ИД крысам
перорально вводили препарат предни�
золона в дозе 10 мг/кг (первые 2 дня),
а затем в дозе 5 мг/кг (ос�тальные 12
дней). Умерщвление животных осуще�
ствляли на 15�й день под тиопентало�
вым наркозом (20 мг/кг) путем тоталь�
ного кровопускания из сердца. В цель�
ной крови определяли содержание лей�
коцитов и лейкоцитарную формулу [7].
В сыворотке крови определяли уровень
"печеночных" маркеров: содержание
билирубина [8], активность аланинтран�
саминазы (АЛТ) [8] и щелочной фос�
фатазы (ЩФ) [9]. В гомогенате печени
(50 мг/мл 0,05М трис�НСl буфера рН
7,5) определяли уровень маркеров вос�
паления [10]: активность эластазы и
содержание малонового диальдегида
(МДА); показатель микробного обсеме�
нения � активность уреазы [11]; пока�
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затель неспецифического иммунодефи�
цита � активность лизоцима [11] и по
соотношению относительных активнос�
тей этих двух ферментов расчитывали
степень дисбиоза по Левицкому [12].

Кроме того, в гомогенате печени
определяли активность антиоксидантно�
го фермента каталазы [10] и по соот�
ношению активности каталазы и содер�
жания МДА расчитывали антиоксидант�
но�прооксидантный индекс АПИ [10].

Результаты исследований подвер�
гли традиционной статобработке [13].

Результаты и их обсуждение

В табл. 1 представлены результаты
определения содержания лейкоцитов и
лейкоцитарной формулы в крови крыс,
получавших преднизолон. Из этих дан�
ных видно, что у крыс, получавших пред�
низолон, наблюдается явная тенденция
к лейкопении, причем за счет лимфоци�
тов ("лимфоцитарный иммунодефицит").
В то же время, содержание нейтрофилов
возрастает в 3 раза, что свидетельству�
ет о развитии воспалительной реакции.

Более показатель�
ным является соот�
ношение числа ней�
трофилов и лимфо�
цитов (Н/Л), которое
после введение
преднизолона возра�
стает почти в 10
раз.

Введение квер�
тулина проявляет
явную тенденцию к
увеличению числа
лейкоцитов (главным
образом за счет
лимфоцитов), что
дает достоверное
снижение соотноше�
ния Н/Л, хотя оно
все равно выше по�
казателя нормы.

В табл. 2 пред�
ставлены результаты
определения в пече�

ни уровня биохимических маркеров вос�
паления: эластазы и МДА. Как видно из
этих данных, оба показателя после вве�
дения преднизолона повышаются, при�
чем содержание МДА достоверно. Вве�
дение квертулина проявляет тенденцию
к снижению обоих маркеров воспаления.

В табл. 3 показано изменение в
печени активности уреазы и лизо�цима.
Видно, что введение преднизолона
достоверно повышает активность уреа�
зы, свидетельствующее о росте мик�
робной обсемененности, и снижает в
1,9 раза активность лизоцима, отража�
ющего состояние неспецифического
иммунитета. Введение квертулина сни�
жает активность уреазы до нормы, а
активность лизоцима повышает, что
отражает рост уровня неспецифическо�
го иммунитета.

Рассчитанная по методу Левицко�
го [12] степень дисбиоза в печени уве�
личивается почти в 3 раза после вве�
дения преднизолона, а введение квер�
тулина снижает степень дисбиоза в 2

Таблица 1 

Влияние квертулина на содержание лейкоцитов в крови крыс с  
преднизолоновым иммунодефицитом 

№ 
п/п 

Группы Лейкоциты, 
х109/л 

Нейтрофи-
лы, % 

Лимфоциты,
% 

Н/Л 

1 Норма 12,2 ± 0,7 21,6 ± 1,2 69,0 ± 2,3 0,31 ± 0,02 
2 Преднизоло-

новый имму-
нодефицит 
(ПИ) 

10,1 ± 1,4 
р > 0,05 

69,8 ± 5,2 
р < 0,01 

23,6 ± 5,5 
р < 0,01 

2,96 ± 0,31 
р < 0,001 

3 ПИ +  
квертулин 

11,5 ± 1,4 
р > 0,2 
р1 > 0,3 

61,3 ± 2,2 
р < 0,05 
р1< 0,05 

32,0 ± 4,5 
р < 0,01 
р1 > 0,2 

1,92 ± 0,20 
р < 0,01 
р1 < 0,05 

Примечания. В этой и во всех остальных таблицах n = 8; р – в сравнении с группой № 
1; р1– в сравнении с группой № 2. 
 

Таблица 2 

Влияние квертулина на уровень маркеров воспаления в печени 
крыс с преднизолоновым иммунодефицитом 

№ 
п/п Группы Эластаза, 

мк-кат/кг 
МДА, 

ммоль/кг 
1 Норма 0,67 ± 0,05 63,2 ± 6,7 

2 Преднизолоновый  
иммунодефицит (ПИ) 

0,79 ± 0,06 
р > 0,05 

79,3 ± 4,0 
р < 0,05 

3 ПИ + квертулин 
0,74 ± 0,05 

р > 0,3 
р1 > 0,3 

74,0 ± 4,7 
р > 0,05 
р1 > 0,3 
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раза.

Что же касается активности анти�
оксидантного фермента каталазы, то её
уровень в печени крыс, получавших
преднизолон, достоверно возрастает, и
ещё больше при одновременном вве�
дении квертулина (табл. 4). Рассчитан�
ный по нашему методу показатель АПИ
достоверно снижается при введении
преднизолона и возвращается к норме
при одновременном введении кверту�
лина.

Наконец, в табл. 5 показан харак�
тер изменения уровня "печеноч�ных"
маркеров в сыворотке крови крыс, по�
лучавших преднизолон. Из этих данных
видно, что введение преднизолона дос�

товерно повышает
два из трёх марке�
ров, а именно, со�
держание билиру�
бина и активность
АЛТ, что свидетель�
ствует, в определен�
ной степени, о начи�
нающемся гепатите.
Введение квертули�
на нормализует оба
"печеночных" мар�
кера, что свиде�
тельствует о гепа�
т о п р о т е к т о р н о м
действии квертули�
на.

Таким обра�
зом, длительное
введение преднизо�
лона вызывает раз�
витие гепатита,
возможно, за счет
д и с б и о т и ч е с к и х
процессов. Введе�
ние квертулина ус�
траняет явление
дисбиоза в печени
и подавляет разви�
тие гепатита.

Выводы

1. П е р о р а л ь н о е
введение преднизолона в течение 14
дней приводит к развитию дисбио�
за, вызывая "лимфоцитарный" и "ли�
зоцимный" иммунодефициты.

2. Одновременное с преднизолоном
введение квертулина предотвраща�
ет развитие дисбиоза и гепатита,
что дает основание для проведе�
ния клинических испытаний данно�
го препарата.
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Таблица 3 

Влияние квертулина на активность уреазы, лизоцима и степень дис-
биоза в печени крыс с преднизолоновым иммунодефицитом 

№ 
п/п Группы Уреаза, 

мк-кат/кг 
Лизоцим, 

ед/кг 
Степень  

дисбиоза 
1 Норма 0,14 ± 0,01 150 ± 17 1,00 ± 0,15 

2 Преднизолоновый  
иммунодефицит (ПИ) 

0,22 ± 0,03 
р < 0,05 

82 ± 10 
р < 0,01 

2,91 ± 0,35 
р < 0,001 

3 ПИ + квертулин 
0,14 ± 0,01 

р = 1 
р1 < 0,05 

105 ± 18 
р > 0,05 
р1 > 0,05 

1,43 ± 0,21 
р > 0,05 
р1 < 0,05 

 

Таблица 4 

Влияние квертулина на активность каталазы и индекс АПИ в печени 
крыс с преднизолоновым иммунодефицитом 

№ 
п/п Группы Каталаза, мкат/кг АПИ, ед. 

1 Норма 6,30 ± 0,17 1,00 ± 0,03 

2 Преднизолоновый им-
мунодефицит (ПИ) 

7,02 ± 0,16 
р < 0,05 

0,88 ± 0,04 
р < 0,05 

3 ПИ + квертулин 
7,32 ± 0,09 

р < 0,01 
р1 > 0,01 

0,99 ± 0,03 
р > 0,6 

р1 < 0,05 
 

Таблица 5 

Влияние квертулина на уровень «печеночных» маркеров в сыворот-
ке крови крыс с преднизолоновым иммунодефицитом 

№ 
п/п Группы Билирубин, 

мкмоль/л 
АЛТ, 

мк-кат/л 
ЩФ, 

мк-кат/л 
1 Норма 2,69 ± 0,22 0,64 ± 0,02 2,06 ± 0,13 

2 Преднизолоновый 
иммунодефицит (ПИ) 

3,71 ± 0,30 
р < 0,05 

0,74 ± 0,04 
р < 0,05 

2,20 ± 0,15 
р > 0,3 

3 ПИ + квертулин 
2,76 ± 0,25 

р > 0,3 
р1 < 0,05 

0,67 ± 0,03 
р > 0,3 

р1 > 0,05 

2,19 ± 0,19 
р > 0,3 
р1 > 0,8 
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Резюме

ВПЛИВ КВЕРТУЛІНА НА СТАН
ПЕЧІНКИ ЩУРІВ З

ПРЕДНІЗОЛОНОВИМ
ІМУНОДЕФІЦИТОМ

Васюк В.Л., Левицький А.П.,
Гоженко А.І.

Введення преднізолона знижує
вміст в крові лімфоцитів, а в печінці
рівень лізоцима при збільшенні актив�
ності уреази, ступеня дисбіозу, рівня
маркерів запалення. В сироватці крові
зростає вміст білірубіна і активність
АЛТ. Введення квертуліна справляє ге�
патопротекторний ефект.

Ключові слова: печінка, преднізолон,
імунодефіцит, дисбіоз, гепатит, гепа�
топротектор.

Summary

INFLUENCE OF KVERTULINA ON RATS
LIVER WITH PREDNISOLONE

IMMUNODEFICIENCY

Vasyuk V.L., Levitsky A.P., Gozhenko A.I.

Objective: To determine the
hepatoprotective effect of kvertulina in
experimental prednisolone
immunodeficiency (PI).

Materials and methods. PI was
reproduced in rats by oral administration
of prednisolone at a dose of 5 mg / kg.
Status of РI was evaluated by the content
of lymphocytes and lysozyme activity. Liver
state was evaluated by level of ALT and
bilirubin in serum as well as activity of
elastase, urease, lysozyme, catalase, and
the MDA content in liver tissue. Kvertulin
was administered in the feed at a dose
of 400 mg / kg for 14 days.

Results. The application of
prednisolone reduces the amount of blood
lymphocytes 3 times, lysozyme activity in
liver 1.9 times and nearly to 3 times
increases in the degree of liver dysbiosis.
Experiencing increasing levels of
inflammatory markers in the liver (elastase,
MDA), bilirubin and ALT in blood serum.
The application of kvertulina reduces the
degree of PI, dysbiosis and occurrences
of hepatitis.

Conclusion. Kvertulin has
hepatoprotective effect in
immunodeficiency.

Keywords: liver, prednisolone,
immunodeficiency, dysbiosis, hepatitis,
hepatoprotectors.
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