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Summary 

 

High-fat diet (HFD) causes the development of steatohepatosis and 
hyperlipoidemia which are intensified at dysbiosis. Oral introduction of Quer-
tulin (quercethin + inulin + calcium citrate) have hepatoprotective effect. 
 

Резюме 
 

Високожировий раціон (ВЖР) викликає розвиток стеатогепатозу та 
гіперліпемії, які посилюються за наявності дисбіозу. Пероральне 
введення Квертуліну (кверцетин+інулін+цитрат кальцію) здійснює 
гепатопротекторний ефект. 

Резюме 
 

Высокожировой рацион (ВЖР) вызывает развитие стеатогепатоза и 
гиперлипемии, которые усиливаются при наличии дисбиоза. 
Пероральное введение Квертулина (кверцетин+инулин+цитрат кальция) 
оказывает гепатопротекторный эффект. 
 
 
 
 
 

Введение 

Квертулин, как комплексный препарат, содержащий ангиопротектор 

кверцетин, пребиотик инулин и цитрат кальция, оказывает лечебно-

профилактическое действие при системной эндотоксинемии, 

обусловленной введением кишечного эндотоксина (липополисахарида) 

[1, 2]. 

Нами ранее была показана способность Квертулина снижать 

содержание триглицеридов в печени и в сыворотке крови крыс, обычно 

повышающееся после введения липополисахарида [3].  

Целью настоящего исследования стало изучение влияния 

Квертулина на биохимические показатели печени и сыворотки крови 

крыс, получавших высокожировую диету на фоне развития 

экспериментального дисбиоза. 
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Материалы и методы исследования 

Эксперименты были проведены  на 28 белых крысах линии Вистар 

(самцы, 6 месяцев, средняя масса 354±18 г). Высокожировой рацион 

получали путем добавки к комбикорму 15 % подсолнечного масла. 

Дисбиоз воспроизводили с помощью липополисахарида [4]. 

Использовали квертулин в соответствии с ТУ У 10.8-13903778-040:2012 

производства НПА «Одесская биотехнология». 

Все животные были распределены в 4 группы: 1-ая (10 крыс) – 

норма (интактные), 2-ая (6 крыс) получала высокожировой рацион 

(ВЖР), 3-ья (6 крыс) получала ВЖР на фоне дисбиоза и 4-ая (6 крыс) 

получала ВЖР на фоне дисбиоза + Квертулин в дозе 280 мг/кг. 

Продолжительность эксперимента – 21 день. 

На 22-й день крыс умерщвляли под тиопенталовым наркозом (20 

мг/кг), получали сыворотку крови и иссекали часть печени для 

биохимических исследований. В гомогенате печени (50 мг/мл 0,05 М 

трис-HCl буфера рН 7,5) определяли содержание триглицеридов (ТГ) 

ферментативным методом [5], содержание холестерина 

ферментативно-фотометрическим методом [6], содержание малонового 

диальдегида (МДА) с помощью тиобарбитуровой кислоты [7], активность 

эластазы [7] и щелочной фосфатазы (ЩФ) [8]. 

В сыворотке крови определяли содержание ТГ [5], холестерина [6], 

билирубина [9], а также активность аланинтрансаминазы (АЛТ) [9] и ЩФ 

[8]. 

Результаты и их обсуждение 

На рис. 1 представлены результаты определения содержания 

триглицеридов в печени и в сыворотке крови крыс, получавших 

высокожировую диету на фоне дисбиоза. Как видно из этих данных, 

содержание крыс на ВЖР существенно увеличивает содержание ТГ в 

печени и в сыворотке крови. Сопутствующий дисбиоз увеличивает 

содержание ТГ в еще большей степени (особенно, в сыворотке). 
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Введение с кормом Квертулина снижает уровень ТГ в печени и, 

особенно, в сыворотке крови. 
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Рис. 1. Влияние Квертулина на содержание ТГ в печени и сыворотке 
крови крыс с ожирением  

(1 – норма, 2 – ВЖР, 3 – ВЖР+дисбиоз, 4 – ВЖР+Квертулин)  
(*– р<0,05 в сравнении с гр. 1; **– р<0,05 в сравнении с гр. 2; 

***– р<0,05 в сравнении с гр. 3) 
 

На рис. 2 представлены результаты определения содержания 

холестерина в печени и в сыворотке крови крыс, получавших ВЖР на 

фоне дисбиоза. Четко видно значительное увеличение содержание 

холестерина как в печени, так и в сыворотке крови, причем, дисбиоз не 

оказал существенного влияния на этот показатель. Введение с кормом 

Квертулина достоверно снижает содержание холестерина в печени, хотя 

и не возвращает его к норме. В сыворотке крови уровень холестерина 

под влиянием Квертулина не снизился. 

Таким образом, ВЖР существенно влияет на липидный обмен в 

печени, увеличивая в нем содержание ТГ и холестерина. Дисбиоз 

избирательно увеличивает содержание ТГ и практически не влияет на 

содержание холестерина. Употребление Квертулина снижает 

содержание холестерина в печени и не влияет на его уровень в 

сыворотке крови, в то же время, Квертулин снижает содержание ТГ в 

печени и, особенно, в сыворотке крови. 
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Рис. 2. Влияние Квертулина на содержание холестерина в печени  
и сыворотке крови крыс с ожирением (1, 2, 3, 4 – см. рис. 1) 

 

На рис. 3 представлены результаты определения в печени 

биохимических маркеров воспаления (активность эластазы и 

содержание МДА) и холестаза (активность ЩФ). Из представленных 

данных следует, что ВЖР достоверно увеличивает уровень обоих 

маркеров воспаления, а сопутствующий дисбиоз увеличивает его еще 

больше, особенно, содержание МДА. 
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Рис. 3. Влияние Квертулина на уровень биохимических маркеров в  
печени крыс, получавших ВЖР на фоне дисбиоза (1, 2, 3, 4 – см. рис. 1) 

 

Точно также ВЖР увеличивает в печени активность ЩФ, что 

свидетельствует о внутрипеченочном холестазе, который усиливается 

сопутствующим дисбиозом. 
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Прием Квертулина достоверно снижает уровень МДА (практически 

до нормы) и активность ЩФ, однако мало влияет на активность 

эластазы. 

Эти данные свидетельствуют о гепатопротекторном действии 

Квертулина, снижающего степень перекисного окисления липидов, 

играющего решающую роль в развитии гепатита [10, 11], и о наличии у 

него холеретического действия, о чем свидетельствует достоверное 

снижение активности ЩФ. 

На рис. 4 представлены результаты определения «печеночных» 

маркеров в сыворотке крови крыс, получающих ВЖР на фоне дисбиоза. 

Нами установлено, что ВЖР достоверно увеличивает уровень АЛТ 

(маркер цитолиза гепатоцитов) и ЩФ (маркер холестаза). Дисбиоз 

значительно усугубляет патологические процессы в печени, о чем 

свидетельствует резкое увеличение уровня всех изученных нами 

«печеночных» маркеров. Прием Квертулина в полной мере подтвердил 

его гепатопротекторные свойства, о чем свидетельствует достоверное 

снижение уровня всех «печеночных» маркеров. 
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Рис. 4. Влияние Квертулина на «печеночные» маркеры в сыворотке  
крови крыс с ожирением (1, 2, 3, 4 – см. рис. 1) 
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Выводы 

1. Высокожировой рацион (ВЖР) оказывает негативное воздействие 

на печень, вызывая в ней развитие провоспалительных процессов, 

застой желчи, накопление жиров и холестерина (гепатостеатоз). 

2. Дисбиоз усугубляет патологические процессы в печени, 

вызванные ВЖР. 

3. Препарат Квертулин оказывает гепатопротекторное действие в 

условиях избытка жиров в питании и наличии дисбиоза. 
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