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Abstract
The purpose of this study was to investigate the influence 

of the invasion process and different strategies of treatment 
on some biochemical blood indices of mice infested with Sy-
phacia obvelata and Trichocephalus muris of gastrointesti-
nal tract, in order to optimize etiotropic therapy and improve 
its efficiency.

Materials and methods. In the experiment were used al-
bino mice, divided into the following groups: intact animals 
(control group); animals infected with Syphacia obvelata; 
animals infected with Trichocephalus muris; infected ani-
mals, who received a single dose of albendazole (7 mg/kg); 
infected animals, who received a single dose of albendazole 
(7 mg/kg) and gamavit dose intramuscularly (0.3 cm3/kg) 
simultaneously.

Blood for the studies was taken from the animals at 1, 3, 
7, 10, 14, 17, 21 days after the infection and after drug ad-
ministration. From biochemical parameters were determined 
activities of next enzymes: alanine aminotransferase (ALT), 
aspartate aminotransferase (AST), gamma-glutamyl trans-
ferase (γ-GTP) and alkaline phosphatase (AP) – with kinetic 
method IFCC.

Results. Infecting animals with helminthes caused a no-
ticeable increase in AP and gamma-GTP levels and cyto-
lytic activity of enzymes: ALT and AST compared with intact 
group. The above-mentioned complex of metabolic changes 
clearly reveals a disturbance in hepatocyte metabolism that 
leads to the decrease in detoxifying function of the liver. This 
can be apparently explained with toxic effects of helminthes 
waste products.

Albendazole mono-therapy in the therapeutic dose 
(7 mg/kg) of mice infected with both Syphacia and Tricho-
cephalus caused an even greater increase in ALT and AST 
levels and also increased serum levels of alkaline phospha-
tase and γ-GTP, compared with the control and infected ani-
mals, that clearly shows an additional toxic effect from the 
antihelmintic drug.

The use of albendazole in combination with a complex 
antioxidant “Gamavit” in animals infected with both Sy-
phacia and Trichocephalus caused a gradual decrease in 
serum concentrations of alkaline phosphatase and γ-GTP, 
and a reduction in ALT and AST levels almost to control val-
ues.
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Резюме
Цель: изучение влияния инвазионного процесса и 

разных стратегий лечения на некоторые биохимические 
показатели крови мышей, инвазированных Syphacia 
obvelata и Trichocephalus muris желудочно-кишечного 
тракта, для оптимизации этиотропной терапии и по-
вышения ее эффективности.

Материалы и методы: в эксперименте использова-
лись белые мыши, которые были подразделены на сле-
дующие группы: интактные животные (контрольная 
группа); животные, зараженные Syphacia obvelata; жи-
вотные, зараженные Trichocephalus muris; зараженные 
животные, получавшие альбендазол однократно в дозе 
7 мг/кг; зараженные животные, получавшие одновре-
менно альбендазол в дозе 7 мг/кг и гамавит внутримы-
шечно в дозе 0,3 см3/кг.

Кровь для исследований брали у животных на 1-е, 
3-е, 7-е, 10-е, 14-е, 17-е, 21-е сутки после заражения и 
после введения препаратов. Из биохимических пока-
зателей определяли активность аланинаминотранс-
феразы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), 
γ-глутамилтрансферазы (γ-ГТФ) и щелочной фосфата-
зы (ЩФ) – кинетическим методом IFCC. 

Результаты: заражение животных гельминтами вы-
зывает заметное повышение активности ферментов 
цитолиза – АлАТ и АсАТ и уровня ЩФ и γ-ГТФ по срав-
нению с контрольными животными. Вышеупомянутый 
комплекс метаболических изменений явно свидетель-
ствует о нарушении метаболизма гепатоцитов, что 
приводит к снижению обезвреживающей функции пе-
чени. Это можно объяснить, по-видимому, токсическим 
действием продуктов жизнедеятельности гельминтов.

Проведение монотерапии альбендазолом в терапев-
тической дозе 7 мг/кг у мышей, зараженных сифациозом 
и трихоцефалезом, вызвало еще более значительное повы-
шение активности АлАТ и АсАТ и повышение концентра-
ции в сыворотке крови животных ЩФ и γ-ГТФ по срав-
нению с контрольными и инвазированными животными, 
что явно свидетельствует о дополнительном токсичес-
ком эффекте со стороны антигельминтного препарата.

Применение альбендазола в сочетании с комплекс-
ным антиоксидантным препаратом «Гамавит» у жи-
вотных, зараженных и сифациозом, и трихоцефалезом, 
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As a result of this treatment were normalized processes of 
protein synthesis, antitoxic liver function returned to normal 
levels and were decreased levels of endogenous intoxication. 

Conclusion. Thereby, in consideration of this dynamics 
of blood beochimical parameters in we can conclude that 
the animal invasion provokes hepatotoxic effect in the host 
organism, which is further enhanced with the albendazole 
etiotropic mono-therapy. At the same time integrated anti-
helminthic therapy with simultaneous application of anti-
oxidant drug «Gamavit» and albendazole stimulates cell en-
ergy metabolism, detoxification and hepatoprotective effect. 
Consequently, the use of complex antihelminthic therapy in 
combination with antidote therapy in pathologies of para-
sitic origin is highly relevant and appropriate.

Key words: helminth infections, helminthiasis, blood bio-
chemistry, causal treatment, antidote therapy.

вызвало постепенное понижение концентрации в сыво-
ротке крови животных ЩФ и γ-ГТФ , а также снижение 
активности АлАТ и АсАТ почти до контрольных значе-
ний. В результате проведенного лечения у животных 
нормализовались белоксинтезирующая, антитоксиче-
ская функции печени, уменьшились процессы эндогенной 
интоксикации. 

Заключение: таким образом, основываясь на динами-
ке биохимических показателей крови животных, можно 
заключить, что любая инвазия животных вызывает 
явно выраженное гепатотоксическое действие на ор-
ганизм хозяина, которое еще более усиливается при 
применении этиотропной монотерапии альбендазо-
лом. В то же время комплексная терапия гельминтозов 
с одновременным применением антиоксидантного пре-
парата гамавита стимулирует энергетический обмен 
клетки, проявляет детоксикационное и гепатопротек-
торное действие. Следовательно, применение компекс-
ной антигельминтной терапии в сочетании с анти-
дотной при патологиях паразитарного генеза является 
весьма актуальным и целесообразным. 

Ключевые слова: гельминтозы, биохимические по-
казатели крови, этиотропная терапия, антидотная 
терапия.

Введение

При заражении животных гельминтозами в их 
организме происходит изменение процессов мета-
болизма, которое проявляется нарушениями бел-
кового, углеводного и липидного обменов, а также 
снижением детоксикационной функции печени 
[1].

Патогенное воздействие гельминтов на орга-
низм животных многогранно и включает меха-
ническое, токсическое и иммунопатологическое 
влияния. При гельминтозах снижается иммунитет 
и повышается восприимчивость к инфекцион-
ным заболеваниям, обостряются сопутствующие 
инфекционные и другие болезни [2]. При этом 
в крови накапливаются продукты перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), что сопровождается 
повышением активности каталазы, снижением 
уровня активности супероксиддисмутазы (СОД), 
защищающей внутриклеточные структуры, а так-
же пероксидазы. Под действием этого мощнейше-
го прессинга факторов система антиоксидантной 
защиты дает сбой, в результате которого прояв-
ляются клинические признаки интоксикации: от-
сутствие аппетита, диарея, тошнота или рвота и др. 
[1].

Ряд ферментов позволяют оценить работоспо-
собность и основные детоксикационные функ-
ции печени и состояние некоторых других орга-
нов. Для оценки синтетической функции печени 
и характера нарушений используют печеночные 
пробы. Всевозможные сочетания данных тестов 

и анализов могут быть весьма эффективными 
для обнаружения характерных поражений пече-
ни и нарушений в системе детоксикации. Часто 
сочетают анализ на аспартатаминотрансферазу 
(АсАТ) и аланинтрансферазу (АлАТ). Анализ на 
γ-глутамилтрансферазу (γ-ГТФ) делают вместе с 
щелочной фосфатазой (ЩФ) и аланинтрансфера-
зой (АлАТ). Находят этот фермент в поджелудоч-
ной железе, почках и печени. Этот комплексный 
анализ чувствительней, чем только на АсАТ и 
АлАТ. Его интенсивность увеличивают основные 
пять процессов: холестаз, лекарственные пораже-
ния, цитолиз, интоксикация или опухолевый рост. 
ЩФ (щелочная фосфатаза) применяется для уста-
новления холестаза, который сопровождает раз-
личные заболевания печени. Одновременно высо-
кий уровень γ-ГТФ и ЩФ означает аномалию жел-
чевыводящих путей, неисправность в оттоке жел-
чи и желчекаменную болезнь. Обнаруживается 
такой фермент в желчном протоке, и в результате 
по его активности можно судить о внутрипеченоч-
ных и внешних холестазах. Также с помощью этих 
анализов хорошо выявляется работа по метаболи-
зированию и видоизменению препаратов, исполь-
зуемых для лечения [3,4].

До сих пор основным методом борьбы с гель-
минтозами остается этиотропная химиотерапия. 
Однако применение существующих и новых анти-
гельминтных препаратов нередко сопряжено с их 
выраженным токсическим и иммунодепрессив-
ным действием на организм хозяина, что, в свою 
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очередь, влечет за собой увеличение различных 
побочных эффектов. При этом макроорганизм 
подвергается массированной внутренней атаке 
сразу с двух сторон: во-первых, из-за выбрасыва-
емых в кровоток токсических продуктов распа-
да паразитов, которые способны усилить выброс 
продуктов окисления, а во-вторых, из-за окисли-
тельного стресса, сопровождающего антигель-
минтную терапию. Поэтому даже в условиях нали-
чия высокоэффективных, конкурентоспособных 
и экономически доступных противопаразитарных 
препаратов существует высокая необходимость 
в оптимизации лечения и разработке новых ком-
плексных схем терапии [5]. 

Одним из путей коррекции негативных изме-
нений, происходящих в организме животных при 
этиотропной монотерапии гельминтозов, являет-
ся, например, применение ко-факторов фермен-
тов и антиоксидантов, в частности комплексных 
витаминных препаратов, что позволяет повышать 
неспецифическую резистентность организма, а 
также сокращать сроки лечения. Например, по 
данным М.В. Якубовского [6], добавление токо-
ферола ацетата в состав антигельминтного препа-
рата стимулирует иммунитет, позволяет снизить 
у больных животных интенсивность протекания 
процессов перекисного окисления липидов, а так-
же восстановить клетки печени в более короткие 
сроки.

Ветеринарным специалистам хорошо известно, 
что выраженным антистрессорным действием об-
ладает гамавит, важным показанием для примене-
ния которого является, в частности, антиоксидант-
ная активность, способствующая предупрежде-
нию окислительного стресса за счет нейтрализа-
ции вредного воздействия свободных радикалов и 
защищающая организм от поражения токсически-
ми веществами внутреннего и внешнего проис-
хождения. Результаты предварительных экспери-
ментов позволяют сделать вывод, что применение 
гамавита совместно со средствами этиотропной 
терапии при паразитарных инвазиях животных 
(гельминтозы, пироплазмоз и др.) нормализует 
уровень активности супероксидисмутазы (СОД), 
пероксидазы и каталазы, способствуя снятию ок-
сидативного стресса [7–10]. Это хорошо согла-
суется с данными по наличию у гамавита свойств 
детоксиканта, в частности гепатопротекторных 
функций: известно, что «детоксикационная систе-
ма печени» неразрывно связана с антиперекис-
ной защитой клеток антиоксидантами, поскольку 
в результате воздействия токсических веществ на 
печень происходит резкая активация перекисного 
окисления липидов.

Цель исследования – изучение влияния ин-
вазионного процесса и разных стратегий лечения 

на некоторые биохимические показатели крови 
мышей, инвазированных сифациями и трихоце-
фалятами желудочно-кишечного тракта, для оп-
тимизации этиотропной терапии и повышения ее 
эффективности.

Задачи исследования

1. Определение изменений биохимических 
показателей крови (аланинаминотрансфера-
зы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), 
γ-глутамилтрансферазы (γ-ГТФ) и щелочной фос-
фатазы (ЩФ)) у мышей, зараженных сифациозом 
и трихоцефалезом, в процессе развития инвазии.

2. Определение изменений биохимических по-
казателей крови у зараженных мышей в процессе 
проведения этиотропной монотерапии альбенда-
золом.

3. Определение изменений биохимических по-
казателей крови у зараженных мышей в процессе 
проведения комплексной антидотной терапии с 
гамавитом.

4. Установление различий в биохимических по-
казателях крови животных при развитии инвазий 
и на фоне применения различных тактик анти-
гельминтной терапии для обоснования выбора бо-
лее эффективной.

Материалы и методы

В эксперименте использовались 335 белых бес-
породных мышей со средним весом тела 18–20 г. 
Мыши содержались в стандартных условиях ви-
вария Всероссийского научно-исследователь-
ского института фундаментальной и приклад-
ной паразитологии животных и растений имени 
К.И. Скрябина. Животные были подразделены 
на следующие экспериментальные группы: ин-
тактные животные (контрольная группа); жи-
вотные, зараженные Syphacia obvelata (Rudolphi, 
1802), Seurat,1916 из п/о Oxiurata; животные, за-
раженные Trichocephalus muris (Schrank, 1788) 
из п/о Trichocephalata; животные, зараженные 
S. obvelata и получавшие через 7 суток после за-
ражения монотерапию альбендазолом однократно 
в дозе 7 мг/кг и комплексную терапию альбенда-
золом в дозе 7 мг/кг и гамавитом внутримышечно 
в дозе 0,3 см3/кг; животные, зараженные T. muris 
и получавшие через 7 суток после заражения 
монотерапию альбендазолом однократно в дозе 
7 мг/кг и комплексную терапию альбендазолом в 
дозе 7 мг/кг и гамавитом внутримышечно в дозе 
0,3 см3/кг. 

Первая группа животных (свободные от инва-
зии) и вторая и третья группа (зараженные живот-
ные) служили контролем.

Кровь для исследований брали у интактных и 
инвазированных животных на 1-е, 3-е, 7-е, 10-е, 
14-е, 17-е, 21-е сутки, а также в первый день после 
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введения препаратов (на 7-й день развития инва-
зии) и на 10-е, 14-е, 17-е и 21-е сутки развития ин-
вазии и проведения терапии. 

Из биохимических показателей определяли 
активность аланинаминотрансферазы (АлАТ), 
аспар татаминотрансферазы (АсАТ), γ-глу тамил-
трансферазы (γ-ГТФ) и щелочной фосфатазы (ЩФ) 
кинетическим методом IFCC. Исследования про-
водили готовыми наборами реагентов, произво-
димыми фирмами «Randox», «Витал» и др., при по-
мощи автоматического биохимического анализато-
ра «Euro Lyser». Вышеперечисленные показатели 
определяли согласно «Методическим указаниям по 
биохимическому исследованию крови животных с 
использованием диагностических наборов», 2007 г. 
[11]. Критериями эффективности моно- и комплекс-
ного лечения были следующие показатели: динами-
ка клинических проявлений, результаты биохими-
ческого исследования крови, которые сравнивали с 
аналогичными показателями в группе больных жи-
вотных и с группой контрольных клинически здоро-
вых неинвазированных животных. Полученные ре-
зультаты были подвергнуты параметрическому ста-
тистическому анализу с расчетом критерия Стью-
дента с помощью программы Statistica for Windows 
5,0. Предварительно вариационные ряды оценивали 
на правильность распределения. 

Результаты и обсуждение

Известно, что в мембране эпителия желчевыво-
дящих протоков различные ферменты расположе-
ны близко друг к другу, поэтому при деструкции 
мембран их активность в кровотоке повышается 
одновременно и в равной степени. Нарушение их 
функции также может быть связано с изменением 
состояния мембран клеток, о чем и свидетельству-
ет повышение активности таких индикаторных 
ферментов, как АлАТ и АсАТ при биохимическом 
исследовании сыворотки крови мышей, заражен-
ных сифациозом и трихоцефалезом желудочно-
кишечного тракта. Это происходит к 10-м, 14-м 
и 17-м суткам эксперимента. Вышеупомянутый 
комплекс структурно-метаболических измене-

ний мог привести к снижению обезвреживающей 
функции печени. Ферменты цитолиза – АлАТ и 
АсАТ – у инвазированных животных имели до-
стоверно высокие значения активности по срав-
нению с контрольными животными. 

Реактивные изменения в эпителии желчевы-
водящих путей и плазматических мембранах ге-
патоцитов мы оценивали на основании активно-
сти экскреторного фермента эндотелия желчных 
протоков – щелочной фосфатазы (ЩФ). Фермент 
присутствует в плазматических мембранах гепа-
тоцитов, эпителии желчных протоков [12]. Ак-
тивность щелочной фосфатазы к 10–14-м суткам 
резко повысилась у животных обеих подопытных 
групп, что может свидетельствовать о внутрипече-
ночной обтурации. Также существует мнение, что 
повышение активности ЩФ при некоторых пора-
жениях печени (механические гепатиты, токсико-
зы) объясняется задержкой выделения фосфата-
зы желчью из-за поражения паренхимы печени и 
увеличением синтеза фермента Купферовскими 
клетками в результате активации регенераторных 
процессов в печеночной ткани [13]. 

Также установлено достоверное повышение 
концентрации активности γ-ГТФ в процессе разви-
тия инвазии с достижением максимума к 14–21-м 
суткам. Подобные изменения явно свидетельству-
ют о нарушении метаболизма гепатоцитов. Это 
можно объяснить, по-видимому, токсическим дей-
ствием продуктов жизнедеятельности гельминтов. 
Активность γ-ГТФ у животных обеих подопытных 
групп с 7-х по 17-е сут нарастала, что также можно 
объяснить явлением обтурации желчевыводящих 
путей. Следует отметить, что, по литературным 
данным [13], активность γ-ГТФ в сыворотке крови 
увеличивается, как правило, параллельно повыше-
нию активности ЩФ, но активность γ-ГТФ увели-
чивается несколько раньше и держится на повы-
шенных цифрах более длительное время, что соот-
ветствует полученным нами результатам. 

Изменения биохимических показателей, ха-
рактеризующих состояние гепатобилиарной си-
стемы, отображены в таблицах 1 и 2. 

Таблица 1

Динамика активности ферментов сыворотки крови мышей в процессе развития сифациоза  
и проведения моно- и комплексной терапии 

Группы животных Сроки (сут) развития инвазии и проведения терапии

3-е сут
(n=10)

7-е сут
(n=10)

10-е сут
(n=10)

14-е сут
(n=10)

17-е сут
(n=10)

21-е сут
(n=10)

АлАТ, Ед/л (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

28,58±0,26 29,23±0,54 28,98±0,63 29,16±0,46 29,08±0,25 28,81±0,21



Оригинальное исследование

Том 9, № 3, 2017           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ36

Группы животных Сроки (сут) развития инвазии и проведения терапии

3-е сут
(n=10)

7-е сут
(n=10)

10-е сут
(n=10)

14-е сут
(n=10)

17-е сут
(n=10)

21-е сут
(n=10)

Группа зараженных мышей, 
n=60

30,36±0,16* 32,13±0,34*, ** 36,68±0,60*, ** 41,26±0,41*, ** 42,28±0,28*, ** 42,71±0,31*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

36,18±0,38* 39,65±0,40*, ** 43,24±0,61*, ** 44,23±0,24*, ** 44,78±0,35*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол  
и гамавит, n=50

32,10±0,18* 31,63±0,32*, ** 30,28±0,48*, ** 30,21±0,19*, ** 29,74±0,33*, **

АсАТ, Ед/л (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

37,39±0,14 39,14±0,24 38,64±0,50 38,23±0,31 38,28±0,18 39,65±0,21

Группа зараженных мышей, 
n=60

39,89±0,24* 41,24±0,44*, ** 48,54±0,30*, ** 50,13±0,61*, ** 52,27±0,38*, ** 52,35±0,41*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

43,14±0,34* 49,44±0,31*, ** 52,13±0,41*, ** 54,17±0,28*, ** 54,38±0,51*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол  
и гамавит, n=50

40,24±0,22* 39,69±0,30*, ** 39,21±0,35*, ** 38,98±0,28*, ** 39,15±0,61*, **

ЩФ, Ед/л (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

31,34±0,24 33,24±0,26 32,44±0,30 32,13±0,34 31,26±0,28 32,35±0,23

Группа зараженных мышей, 
n=60

33,44±0,28* 36,14 ±0,16*, ** 39,49±0,34*, ** 42,03±0,44*, ** 41,66±0,58*, ** 42,55±0,43*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

35,04±0,17* 38,39±0,38*, ** 41,23±0,41*, ** 40,69±0,54*, ** 42,35±0,47*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол  
и гамавит, n=50

34,14 ±0,47* 34,37 ±0,28* 33,28±0,40*, ** 32,61±0,34*, ** 32,39±0,42*, **

γ-ГТФ, Ед/л, (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

11,04±0,23 13,28±0,16 12,94±0,34 12,63±0,24 11,24 ±0,18 12,05±0,20

Группа зараженных мышей, 
n=60

12,14±0,43* 14,27±0,36*, ** 14,91±0,44*, ** 16,13±0,28*, ** 17,44±0,58*, ** 18,15±0,27*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

14,87±0,35* 16,90±0,24*, ** 17,23±0,38*, ** 18,41±0,51*, ** 18,75±0,47*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол  
и гамавит, n=50

14,86±0,32* 14,20±0,22*, ** 13,21±0,28*, ** 13,40±0,21*, ** 13,73±0,27*, **

* – достоверное отличие в сравнении с контролем при Р < 0,05;  
** – достоверное отличие с началом эксперимента при Р < 0,05.

Таблица 2

Динамика активности ферментов сыворотки крови мышей в процессе развития трихоцефалеза  
и проведения моно- и комплексной терапии

Группы животных Сроки (сут) развития инвазии и проведения терапии

3-е сут
(n=10)

7-е сут
(n=10)

10-е сут
(n=10)

14-е сут
(n=10)

17-е сут
(n=10)

21-е сут
(n=10)

АлАТ, Ед/л, (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

28,58±0,26 29,23±0,54 28,98±0,63 29,16±0,46 29,08±0,25 28,81±0,21

Группа зараженных мышей, 
n=60

31,34±0,14* 33,19±0,32*, ** 38,48±0,61*, ** 40,96±0,51*, ** 43,48±0,38*, ** 43,81±0,37*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

35,16±0,48
*

38,55±0,20
*, **

42,29±0,31
*, **

43,93±0,26
*, **

45,08±0,25
*, **

Окончание таблицы 1
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Проведение антигельминтной монотерапии 
альбендазолом показало ещё большее повыше-
ние активности АлАТ и АсАТ у животных, зара-
женных и сифациозом, и трихоцефалезом. Это 
произошло к 7-м суткам (на 9,9% и 5,3% соответ-
ственно при сифациозе и на 13,5% и 15,7% при 
трихоцефалезе). К завершению опыта у живот-
ных подопытной группы показатель повысился 
до 48,2% и 32,0% соответственно при сифациозе и 
на 52,1% и на 37,2% при трихоцефалезе, причем к 
21-м суткам значение показателя перестает уве-
личиваться. Повышение ЩФ и γ-ГТФ началось с 
3-х суток и составило к 21-м суткам 31,5% и 50,6% 
соответственно при сифациозе и 37,1% и 58,1% 
при трихоцефалезе.

При проведении комплексной терапии (аль-
бендазол и гамавит одновременно) происходит 
снижение активности АлАТ, АсАТ, ЩФ и γ-ГТФ у 
животных обеих подопытных групп (зараженных 
и сифациозом, и трихоцефалезом). Это сниже-
ние происходит приблизительно одинаково: на-
чинается с 1-х суток после начала комплексного 
лечения и продолжает снижаться до 17-х суток, 
оставаясь, однако, достоверно несколько более 
высоким в сравнении с животными контрольной 
группы вплоть до завершения опыта (3,2%; 1,3%; 
0,1%; 13,9% соответственно при сифациозе и 0,6%; 
1,0%; 0,2%; 11,5% при трихоцефалезе). Рядом зару-
бежных исследователей [14, 15, 16, 17, 18] показа-
но, что аминокислоты, а следовательно, и белки, 

Группы животных Сроки (сут) развития инвазии и проведения терапии

3-е сут
(n=10)

7-е сут
(n=10)

10-е сут
(n=10)

14-е сут
(n=10)

17-е сут
(n=10)

21-е сут
(n=10)

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол  
и гамавит, n=50

33,09±0,19* 32,60±0,22* 31,68±0,38*, ** 30,01±0,49*, ** 28,64±0,43*, **

АсАТ, Ед/л, (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

37,39±0,14 39,14±0,24 38,64±0,50 38,23±0,31 38,28±0,18 39,65±0,21

Группа зараженных мышей, 
n=60

40,69±0,26* 45,28±0,14*, ** 49,94±0,37*, ** 51,73±0,51*, ** 54,26±0,48*, ** 54,39±0,21*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

46,64±0,34* 50,45±0,31*, ** 53,83±0,41*, ** 55,27±0,28*, ** 56,30±0,51*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол и 
гамавит, n=50

42,04±0,20* 41,59±0,37* 40,27±0,15*, ** 39,87±0,48*, ** 40,05±0,31*, **

ЩФ, Ед/л, (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

31,34±0,24 33,24±0,26 32,44±0,30 32,13±0,34 31,26±0,28 32,35±0,23

Группа зараженных мышей, 
n=60

35,84±0,26* 38,74±0,17*, ** 40,46±0,31*, ** 43,43±0,40*, ** 42,68±0,52*, ** 44,35±0,44*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

36,09±0,19* 39,30±0,28*, ** 42,29±0,21*, ** 41,59±0,44*, ** 41,38±0,17*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол и 
гамавит, n=50

34,24±0,44* 34,97±0,18
*, **

33,88±0,42*, ** 32,71±0,54*, ** 32,30±0,62*, **

γ-ГТФ, Ед/л, (М±m, P)

Контрольная группа мышей 
(интактные), n=15

11,04±0,23 13,28±0,16 12,94±0,34 12,63±0,24 11,24±0,18 12,05±0,20

Группа зараженных мышей, 
n=60

13,74±0,13* 15,07±0,26*, ** 15,93±0,47*, ** 17,43±0,38*, ** 18,49±0,48*, ** 19,05±0,17*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол, n=50

15,57±0,33
*

16,80±0,21
*, **

17,83±0,36
*, **

18,91±0,50
*, **

19,70±0,37
*, **

Группа зараженных мышей, 
получавших альбендазол и 
гамавит, n=50

13,96±0,38
*

14,10±0,27
*

13,91±0,18
*

13,20±0,61
*, **

13,43±0,57
*, **

* – достоверное отличие в сравнении с контролем при Р < 0,05;  
** – достоверное отличие с началом эксперимента при Р < 0,05.

Окончание таблицы 2
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необходимы для обеспечения положительного 
баланса азота (белка) и регенерации гепатоцитов. 
Поскольку строительным материалом для белков 
и белковых соединений являются аминокислоты, 
то можно предположить, что аминокислоты и бел-
ки, входящие в состав препарата «Гамавит», могли 
использоваться для построения белков в макро- 
организме [20, 21, 22]. По-видимому, эти эффек-
ты связаны с взаимно усиливающим действием 
L-глютаминовой кислоты, глицина, аргинина, ли-
зина, нуклеината натрия и других компонентов га-
мавита. Синергидным действием этих компонен-
тов, скорее всего, и объясняется исключительно 
высокая антитоксическая эффективность гамави-
та, поскольку явное снижение признаков интокси-
кации у больных животных можно наблюдать бук-
вально в считанные часы после его введения. Сле-
дует отметить, что к 14–17-м суткам у животных, 
получавших комплексную терапию, активность 
всех ферментов приближается к контрольному, в 
то время как у животных первой подопытной груп-
пы, получающих монотерапию альбендазолом, их 
активность еще оставалась достоверно высокой. 

Заключение

Заражение животных гельминтами вызывает 
заметное повышение активности ферментов ци-
толиза – АлАТ и АсАТ и уровня ЩФ и γ-ГТФ по 
сравнению с контрольными животными. Вышеу-
помянутый комплекс метаболических изменений 
явно свидетельствуют о нарушении метаболизма 
гепатоцитов, что приводит к снижению обезвре-
живающей функции печени. Это можно объяс-
нить, по-видимому, токсическим действием про-
дуктов жизнедеятельности гельминтов.

Проведение монотерапии альбендазолом в те-
рапевтической дозе 7 мг/кг у мышей, зараженных 
сифациозом и трихоцефалезом, вызвало еще более 
значительное повышение активности АлАТ и АсАТ 
и повышение концентрации в сыворотке крови жи-
вотных ЩФ и γ-ГТФ по сравнению с контрольными 
и инвазированными животными, что явно свиде-
тельствует о дополнительном токсическом эффек-
те со стороны антигельминтного препарата.

Применение альбендазола в сочетании с ком-
плексным антиоксидантным препаратом «Гама-
вит» у животных, зараженных и сифациозом, и 
трихоцефалезом, вызвало постепенное пониже-
ние концентрации в сыворотке крови животных 
ЩФ и γ-ГТФ , а также снижение активности АлАТ 
и АсАТ почти до контрольных значений. В резуль-
тате проведенного лечения у животных нормали-
зовались белоксинтезирующая, антитоксическая 
функции печени, уменьшились процессы эндоген-
ной интоксикации. 

Таким образом, основываясь на динамике био-
химических показателей крови животных, можно 

заключить, что комплексная терапия гельминтозов 
с одновременным применением антиоксидантного 
препарата гамавита стимулирует энергетический 
обмен клетки, проявляет детоксикационное и гепато-
протекторное действие. Следовательно, применение 
компексной антигельминтной терапии в сочетании с 
антидотной при патологиях паразитарного генеза яв-
ляется весьма актуальным и целесообразным. 
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