
інтенсивність процесів радикалоутворення, імовірніше за все, за 
рахунок власних антиоксидантних властивостей, а також не ви
ключена можливість потенційного пародонтопротектора попере
джати деструкцію ендогенних антиоксидантів.
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Медикаментозно-індуковане ураження печінки (МІУП), ви
кликане протитуберкульозною терапією є одним з найбільш по
ширених ушкоджень печінки у багатьох країнах. Ушкодження 
клітин печінки спричиняє дисбаланс провідних систем життєза
безпечення всього організму. За рахунок такого стресу відбува
ється також зсув рівноваги між про- та антиоксидантною систе
мами, який у клітинах стає основою розвитку карбонільно- 
окисного стресу (КОС), з активацією окисної модифікації білків 
(ОМБ).

Метою дослідження було вивчення впливу сумісного вико
ристання пре/пробіотика на прояви окисного стресу в печінці та 
сироватці крові щурів за умов тривалого введення ізоніазиду та 
рифампіцину.

Дослідження проводили на 24 білих щурах-самцях лінії 
Wistar масою 180-220 г. Експериментальну модель токсичного 
медикаментозного ураження печінки (МІУП) відтворювали шля
хом повторних шлункових введень ізоніазиду та рифампіцину у 
дозах 50 мг/кг і 86 мг/кг маси тіла протягом 28 діб. Тварин було 
розподілено на п'ять груп (n=8 у кожній). Перша група - інтакт
на, друга - контроль (МІУП). Щурам третьої групи протягом 
останніх 14 діб експерименту за годину до введення туберкулос- 
татиків шлунково вводили пребіотик Лактулозу в дозі 2680 мг/кг 
та пробіотик, що містить 4 млрд активних клітин (КОЕ): 
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus rhamnosus, Streptococcus 
thermophilus, Lactobacillus delbrueckii subsp. Bulgaricus у дозі 
1 КОЕ/кг. Антиоксидантні властивості оцінювалися за показни
ками вмісту різних маркерів окисної модифікації білка, кетонфе- 
нілгідразонів (КФГ) у гомогенаті печінки та кінцевих продуктів
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глікації (КПГ) в сироватці крові експериментальних тварин.
Результати дослідження свідчать про те, що тривале вве

дення медикаментозних гепатотоксикантів - ізоніазиду та ри- 
фампіцину призводило до ушкодження печінки, накопичення 
ОМБ продуктів, а саме збільшення вмісту карбонільних похідних 
у сироватці крові на 43,4% (р<0,05). Водночас, рівні КПГ у сиро
ватці крові суттєво не відрізнялися відносно контрольної групи.

У свою чергу, комбіноване використання йогурт/лактулоза 
при повторному застосуванні (впродовж 14 діб) у значній мірі 
пригнічували наслідки КОС за умов ізоніазид-рифампіцинового 
ураження печінки. Так, рівні КФГ були на 18,8% (р<0,05), а 
вміст КПГ на 10,0 % (р>0,05) (однак не був статистично значу
щим) нижчими ніж показники у групи тварин з відтвореною в 
експерименті патологією печінки (з експериментальним ушко
дженням печінки).

Отже, комбіноване використання пре/пробіотика за трива
лого використання туберкулостатичної терапії призводить до 
зменшення рівня всіх досліджуваних показників карбонільно- 
окисного стресу у печінці та сироватці крові тварин.
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