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АНОТАЦІЯ
Досліджували активність ферментів у печінці, ворітній та порожній венах щурів на тлі розвитку гепатиту, дисбіозу та за сумісної патології.
Виявлено, що при розвитку гепатиту спостерігалось  руйнування гепатоцитів, про що свідчить підвищення активності лужної фосфатази, еластази в печінці, сироватці ворітної та порожньої вен.  При дисбіозі було посилення розвитку умовно-патогенної мікробіоти, про що свідчить підвищення активності уреази. При одночасному розвитку дисбіозу та гепатиту  ці зміни були більш вираженими.  Після проходження крові через печінку на тлі патології спостерігалось зниження її детоксикаційної та антимікробної функції.
Роботу викладено на 53 сторінках, вона містить 6 таблиць та 5 рисунків. Наведено посилання на 68 джерел літератури (43 кирилицею та 25 латиницею).
Ключові слова: ворітна вена, порожня вена, лужна фосфатаза, аланінамінотрансфераза, уреаза, лізоцим, еластаза. 
SUMMARY
The activity investigated of enzymes in the liver, portal and empty veins of rats under the development of hepatitis, dysbiosis and co-morbidity was investigated. 
It was revealed that at the development of hepatitis, destruction of hepatocytes was observed, as evidenced by an increase in the activity of alkaline phosphatase, elastase in the liver, serum of portal and empty veins. In dysbiosis, enterocyte damage was observed and the development of opportunistic microbiota is increased, as evidenced by increased urease and elastase activity, increased elastase activity.
These changes were more pronounced with the simultaneous development of dysbiosis and hepatitis. There was a decrease in its detoxification and antimicrobial function after passage of blood through the liver on the background of pathology.
Diploma thesis is expounded on 53 pages; it contains 6 tables and 5 figures. It provides links to 68 references (43 cyrillic and 25 latinic).
Key words: v.porta, v.cowa inf., alkaline phosphatase, alanine aminotransferase, urease, lysozyme, elastase.
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Проблема хронічних захворювань печінки на теперішній час є однією з найбільш важливих у сучасній гастроентерології. Внаслідок порушень функціонального стану печінки, синтезу і транспорту жовчі, морфологічних та функціональних розладів шлунково-кишкового тракту створюються умови для зміни мікробіоценозу кишечника [Елбакідзе, Меденцев, 2013]. 
В той же час, у світлі сучасних уявлень, мікроорганізми кишечника впливають на функціонування травної системи і печінки, приймають участь в процесах метаболізму та формуванні імунної системи, відіграють важливу роль у розвитку адаптивної імунної відповіді в слизовій оболонці кишечника. Порушення кількісного і якісного складу мікробіоти кишечника збільшують токсичне навантаження на печінку, циркуляцію ендотоксинів кишкових бактерій в організмі та створює додаткове навантаження на клітини печінки, підтримує запальні зміни, що ускладнює функціонування та регенерацію печінки [Кныш, 2007].
За даними літератури, практично у всіх пацієнтів з хронічними вірусними гепатитами при обстеженні виявляються дисбіотичні зміни в кишечнику [Chen, Yang  at al., 2011]. Порушення мікробного рівноваги взаємопов'язані зі ступенем активності запалення, морфологічними змінами в печінці, а також корелюють з характером перебігу і стадією захворювання [Ершова, 2014]. Синдром надлишкового бактеріального росту в тонкій і товстій кишці діагностується у 94,6% хворих на хронічний гепатит С (ХГС) і у 87,5% пацієнтів з хронічним гепатитом В (ХГB) [Князькина, 2010].
Метою даної роботи було вивчення антимікробної та детоксикаційної функції печінки при моделюванні гепатиту та дисбіозу.
У зв`язку з цим були поставлені наступні задачі:
1. Визначити активність лужної фосфатази, еластази, уреази та лізоциму в тканинах печінки на тлі дисбіозу, гепатиту та сумісної патології.
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1. В тканинах печінки при розвитку гепатиту, дисбіозу і сумісної патології спостерігалось підвищення активності  показників лужної фосфатази відносно даних інтактної групи на 21%, 47% та 91%, еластази – на 24%, 11%, 29%, уреази – на 11%, 166%, 289%; зниження активності лізоциму на 19%, 16%, 44% .
1. В ворітній вені при розвитку гепатиту, дисбіозу  та сумісної патології підвищувалась відносно даних інтактної групи активність лужної фосфатази на 58%, 42%, 67%, АЛТ – на 46%, 14%, 81%, еластази – на 52%, 59%, уреази – на 33%, 92%, 204%. Активність лізоциму знижувалась на 8%, 17% та 23%.
1. В нижній порожній вені при розвитку гепатиту, дисбіозу  та сумісної патології підвищувалась відносно даних інтактної групи активність лужної фосфатази на 40%, 58%, 61%, АЛТ – на 101%, 64%, 165%, еластази – на 17%, 11%, 66%, уреази – на  66%, 89%, 221%. Активність лізоциму  знижувалась на 19%, 26%, 35%.
1. Після проходження крові через печінку спостерігалось зниження активності уреази на 32%, 46% та 42%, а лізоциму на 9%, 8% та 12%, що свідчить про зниження антимікробної та детоксикаційної функції печінки.
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