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ПЕРЕДМОВА

Детоксикація – це фізіологічна функція організму, що полягає 
в процесі нейтралізації та виведення з організму токсичних речовин 
(токсинів, отрут) за допомогою органів детоксикації.

Токсини, які є в нашому організмі, мають різне походження. 
Одні надходять ззовні, інші утворюються під час нормального мета-
болізму в організмі. Основними екзогенними джерелами є повітря, 
яким дихає людина, споживана їжа та вода, лікарські препарати. За 
статистикою, понад 75 000 синтетичних хімічних речовин, серед яких 
лікарські препарати, канцерогенні речовини хімічної природи, пе-
стициди та гербіциди, вихлопні гази та інше, впливають на організм 
сучасної людини, і всі вони проходять через систему детоксикації.

Продукти, що утворюються внаслідок травлення, енергетич-
ного обміну, регенерації тканин та перетворень гормонів, побічні 
продукти життєдіяльності мікроорганізмів – становлять ендогенний 
пул токсинів. До 90% речовин, що утворюються всередині організму, 
потребують детоксикації. Це нейромедіатори та гормони, ейкозано-
їди, жирні кислоти та ретиноїди.

У процесі філогенезу сформувалася система, що відповідає за 
процес перетворення та видалення потенційно шкідливих продуктів, 
тим самим забезпечуючи хімічну резистентність та сталість внутріш-
нього середовища організму.
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СКОРОЧЕННЯ

Akt – серин/треонін кіназа

AMPK, AMP – активована протеїнкіназа 

APAP – парацетамол

ARE – елемент антиоксидантної відповіді (EpRE і 
StRE («electrophilic / stress response element» 
– електрофільний елемент / елемент реакції 
на стрес)

bZIP – основний домен лейцинової застібки

DMG – диметилгліцин

EC – епікатехін

ECG – епікатехінгаллат

EGC – епігаллокатехін 

EGCG – епігалокатехінгаллат

eNOS – ендотеліальна синтаза оксиду азоту 

ER – ендоплазматична сітка

FOXO1 
(forkhead box 
protein O1

– фактор транскрипції

GA – глюкарова кислота 

GCL – Глутамат–цистеїнова лігаза

GPx – глутатіонпероксидаза

GR – глутатіонредуктази  

GSH – глутатіон

GSSG – Глутатіону дисульфід 

GST – глутатіон–S–трансфераза

GSTA – глутатіон–S–трансфераза α (альфа) 

GSTM – глутатіон–S–трансфераза µ (мю)

GTC – катехіни зеленого чаю 

HDAC3 – гістон деацетилази 3 

Ig – імуноглобулін 

IKK – кіназа, що індукує ядерний фактор/кіназа IαB 

iNOS – індуцибельна синтаза оксиду азоту

IRS – субстратний білок рецептора інсуліну
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MAPK – протеїнкінази, активовані міогеном

MGST – мікросомальний глутатіон S–трансфераза

MРТР – mitochondrial permeability transition poze

NAC – N–ацетил–L–цистеїн

NADH – нікотинамід—аденін—динуклеотид 

NF—αB – ядерний фактор αB 

NLRP3 – кріопірин, білок, який бере участь в активації 
каспаз

NQO1 – НАДФН–хінондегідрогеназа 1 

Nrf2 – редокс–чутливий транскрипційний фактор

POsm – осмолярність плазми

SAA – сірчана амінокислота

SAH – S—аденозил—L—гомоцистеїн

SAM – S—аденозил—L—метіонін

SAPK – протеїнкінази, активовані стресом 

SOD – супероксиддисмутаза

TLR—4 – Toll—подібний рецептор—4 

TXNIP – білок, що взаємодіє з тіоредоксином

UGT – UDR—глюкоронозілтрансфераза

UOsm – осмолярність сечі 

АФК (ROS) – активні форми кисню (Reactive oxygen 
species)

ГГТП – гамма–глютамілтранспептидаза

ЖК – жовчні кислоти 

ІМТ – індекс маси тіла 

КЛЖК – коротколанцюжкові жирні кислоти 

ЛК – альфа—ліпоєва кислота

МРС – магнітно–резонансна спектроскопія

НАСГ – неалкогольний стеатогепатит 

ПЕ – печінкова енцефалопатія

РК – резистентний крохмаль

СІЗЗС – селективні інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну

СПК – синдром подразненого кишечника
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ВСТУП

Зважаючи на те, що печінка виконує функцію фільтрації, на-
лежна робота обох фаз детоксикації впливає на роботу печінки в 
цілому та забезпечує цілісний ланцюг роботи. Протягом останніх 
років, багато продуктів заполонили планету, зокрема токсини, ме-
тали, хімікати (неорганічні, розчинники, пластифікатори), синте-
тичні лікарські засоби, пліснява, тверді домішки, ПАРи, радіація, 
ендотоксини, хімічні речовини тощо. Зазначені речовини негативно 
впливають на роботу печінки та порушують цілісний ланцюг роботи 
фаз детоксикацій.
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РОЗДІЛ 1. 
МЕХАНІЗМИ ДЕТОКСИКАЦІЇ ОРГАНІЗМУ

Загальні відомості. Печінка є основою системи фільтрації 
людини, яка перетворює токсини в продукти життєдіяльності, очи-
щує кров і метаболізує поживні речовини та ліки. 

Інтоксикація може провокувати розвиток багатьох хронічних 
мультифакторіальних захворювань та синдромів, що характеризу-
ються хронічною втомою, м’язовою слабкістю, порушенням розумо-
вих функцій і безліч інших станів. 

Схожі за своїм впливом і ксенобіотики, які пригнічують функ-
ціональну активність мітохондрій. Токсичні сполуки активують МРТР 
(mitochondrial permeability transition pore), інгібують комплекс I рес-
піраторного ланцюга і реплікацію ДНК мітохондрій. Основна маса 
токсичних сполук є жиророзчинними молекулами. Водорозчинні 
молекули виводяться з організму з сечею, жиророзчинні сполуки 
не можуть виділятись сечовивідною системою, замість цього вони 
приєднуються до ліпідів клітинних мембран і легко проникають все-
редину клітин, де можуть накопичуватися і чинити цитотоксичну дію. 
Токсичні сполуки можуть продовжувати впливати як на організм в ці-
лому, так і впливати на тканини в більш високих концентраціях, ніж 
існують у зовнішньому середовищі. 

В останні роки серед пацієнтів зростає популярність різних не-
медичних процедур і програм із загадковою назвою «детокс». Ме-
дична ефективність даних маніпуляцій не доведена, і вони сприя-
ють спотворенню інтерпретації термінів «інтоксикація» і «токсичний 
вплив» на печінку та організм у цілому.

З наукової та практичної точки зору представляється вкрай 
важливим правильне розуміння патофізіології основних ендогенних 
токсичних реакцій в організмі та їх місце у розвитку хвороб печінки.

Домінуючу роль у розвитку печінкової енцефалопатії відіграють 
аміак та меркаптани. Аміак утворюється у товстій кишці із продуктів 
білкового розпаду під дією амонієгенної мікрофлори, надходить по 
воротній вені до печінки, де в нормі більша його частина включається 
в орнітиновий цикл, кінцевим продуктом якого є сечовина. 

Детоксикація сполук аміаку відбувається переважно шляхом 
його зв’язування в орнітиновому циклі у мітохондріях перипорталь-
них гепатоцитів. Оскільки основна кількість аміаку знешкоджується 
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в печінці, то при хворобах печінки в першу чергу порушуються саме 
процеси детоксикації, знижується активність орнітинового циклу.  
У свою чергу, це призводить до підвищення концентрації амонію в 
крові та його подальшого накопичення. При легкому ступені пору-
шення детоксикації розвивається мінімальна енцефалопатія, при 
подальшому його наростанні – виражена енцефалопатія, дезорієн-
тація, атаксія та печінкова кома [1].

Аміак, що не включився в цикл сечовини, захоплюється пери-
венозними гепатоцитами, в яких з різних аміно– і кетокислот та аміа-
ку під дією глутамінсинтетази утворюється глутамін.

Ці два механізми служать для запобігання попаданню токсич-
ного аміаку в системний кровотік. При ПЕ швидкість метаболізму 
аміаку та інших токсинів у печінці значно знижується. Крім того, аміак 
потрапляє в загальний кровотік по портокавальних анастомозах, при 
цьому виключається з печінкового метаболізму. 

Аміак – ендогенний токсичний метаболіт, утворюється в ре-
зультаті дезамінування амінокислот в печінці, синтезується уреазпо-
зитивною мікрофлорою кишечника, утворюється в м’язовій тканині 
при фізичному навантаженні та розпаді глутаміну в тонкій кишці і аб-
сорбується в нирках при гіпокаліємії. 

Детоксикація з’єднань аміаку відбувається переважно шляхом 
його зв’язування в орнітиновому циклі в мітохондріях перипорталь-
них гепатоцитів. Основна кількість аміаку знешкоджується в печінці, 
але при пошкодженнях печінки порушуються процеси детоксикації, 
знижується активність орнітинового циклу. Призводить до підвищен-
ня концентрації амонію в крові і його подальшого накопичення.

Амоній (аміак) визнаний найбільш значущим ендотоксином, 
що впливає на патогенез захворювань печінки внаслідок актива-
ції зірчастих клітин, незалежно від етіології захворювання. L–орні-
тин–L–аспартат ефективно зменшує гіперамоніємію. Всім пацієнтам 
із хронічними захворюваннями печінки необхідні рутинний скринінг 
астенічного синдрому та мінімальної (латентної) енцефалопатії, а та-
кож корекція виявлених порушень [1].

1.1. ЕТАПИ ДЕТОКСИКАЦІЇ

Детоксикація – це метаболічний процес, який використовує 
організм для перетворення і видалення токсинів. Одним з основних 
механізмів самозахисту організму є нейтралізація метаболічних про-
дуктів і токсинів та перетворення їх в розчинні і безпечні побічні про-
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дукти, які потім виводяться. З усього процесу фільтрації і детоксика-
ції, який проходить автоматично в нашому тілі, велика частина його 
проходить в печінці. Печінка бере на себе удар з боку ендо- та екзо-
токсинів, трансформуючи їх в форму, яка легко виводиться з орга-
нізму. Крім того, клітини печінки постійно виробляють жир. Якщо жир 
не буде виділятися в кров, він буде накопичуватися в печінкових клі-
тинах і викликати їх пошкодження (жирова інфільтрація або жировий 
гепатоз). Щоб жир виділився в кров, він повинен бути переведений 
в водорозчинну форму. Це відбувається за допомогою утворення лі-
попротеїдів.

Система детоксикації або біотрансформації ксенобіотиків 
включає 2 етапи: фазу біоактивації 1 і фазу кон’югації 2. Процес де-
токсикації в печінці включає два послідовних процеси: 1 фаза – окис-
лення, відновлення, гідроксилювання і гідроліз ксенобіотиків до про-
міжних метаболітів. 2 фаза – кон’югація, метилювання, сульфатація, 
ацетилювання і глюкуронізація проміжних продуктів до кінцевих роз-
чинних продуктів. Залежно від хімічного складу і властивостей різні 
ксенобіотики (канцерогени, лікарські препарати, наркотичні речо-
вини) піддаються різним біохімічним реакціям. Процес детоксикації 
зазначено на Рис. 1.

Фаза 1
Цитохроми Р-450

Фаза 2
Ферменти кон’югації

Токсини Проміжні
метаболіти Виведення

Реакції
Гідроліз
Окислення
Гідратація
Дегалогенізація

Нутрієнти
Фолієва кислота
Вітамін В3, В6, В12
Вітамін А
Вітамін С
Вітамін D
Вітамін Е
Кальцій
Глутатіон
Кварцетин

Реакції
Сульфатація
Глюкуронізація
Кон’югація
глутатіону
Ацетилювання
Кон’югація
амінокислот
Метилвання

Нутрієнти
Гліцин
Таурин
Глутамін
Лізин
N-ацетил-цистеїн
Сірка
Вітамін В5, В12
Селен
Метіонін

Жовч Сироватка
крові

Нирки

Випорожнення

Моча

Ендотоксини
Кінцеві продукти
метаболізму
Ендотоксини бактерій

Екзотоксини
Ліки
Хімікати с/х
Мікробіні
Харчові добавки

Антиоксидантні захисні поживні
речовини та рослинні похідні
Вітамін С
Вітамін А
Вітамін Е
Селен
Мідь

Коензим Q10
Біофлавоноїди
Пікногенол
Цинк

Оксилення

Жиророзчинні токсини
зберігаються в жировій
тканині та сприяють
збільшенню/мобілізації
токсинового навантаження
при втраті ваги

Вільні
радикали

Вторинне
тканинне

пошкодження

Кисневі
проміжні
продукти

Більш полярні,
менш жиророзчинні

Рис. 1 Узгоджена взаємодія реакцій біотрансформації фаз 1 і 2
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 Фаза 1 – це перша лінія захисту проти токсинів. Ферменти пе-
чінки, впливаючи на хімічну структуру токсину, роблять його більш 
легким для виведення з організму. Для видалення з організму дея-
ких з’єднань, включаючи безліч лікарських препаратів, досить пер-
шої фази. Але деякі токсини стають ще агресивнішими після 1 фази і 
потребують подальших перетворень.

Комплексна інтегрована система для видалення різноманітних 
токсичних сполук в організмі призначена для перетворення жиро-
розчинних токсикантів в водорозчинні молекули, після чого пере-
творені токсичні сполуки можуть безпосередньо виводитися через 
ниркові канальці або жовчний міхур.

Реакції фази 1 каталізуються численними ензимами родини 
цитохрому Р450 (СYР 450). Ензими СYР 450 мають широку специ-
фічність, а в якості кофактора в процесі перетворення кисню в гід-
роксильну групу для жиророзчинних токсикантів використовують 
відновлену форму нікотинамід–аденін–динуклеотид (NADH). 

1.2. ІНДУКТОРИ ТА ІНГІБІТОРИ ФАЗ ДЕТОКСИКАЦІЇ

Фаза детоксикації 1 включає групу з 50-100 ферментів, яка на-
зивається цитохром Р-450. Кожен з цих ферментів взаємодіє з пев-
ним типом хімічних речовин. Активність різних ферментів цитохрому 
Р-450 генетично детермінована і значно варіюється у різних людей. 
Речовини, що підвищують рівень і надмірну активність Р450 назива-
ються індукторами, а знижують – інгібіторами. 

ІНДУКТОРИ ФАЗИ 1:

 • лікарські препарати: фенобарбітал, стероїди, сульфаніла-
міди; 

 • нікотин, алкоголь;

 • продукти харчування: капуста броколі, дієта з підвищеним 
вмістом білку;

 • екологічні токсини: вихлопні гази, пари фарби, діоксиди, 
пестициди; м’ясо, виготовлене на вугіллі;

 • нутрієнти: ніацин, вітамін В1 та вітамін С. 

ІНДУКТОРИ ФАЗИ 2:

 • кон’югація глутатіону: броколі, білокачанна та брюссель-
ська капуста, кріп, кмин;
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 • амінокислотна кон’югація: гліцин;

 • метилювання: холін, метіонін, бетаїн, фолієва кислота, 
вітамін В12;

 • сульфатація: цистеїн, метіонін, таурин;

 • ацетилювання: ацетил-КоА, вітамін В5;

 • глюкуронідація: риб’ячий жир.

ІНГІБІТОРИ ФАЗИ 1:

 • лікарські препарати: бензодіазепіни левоміцетин, тету-
рам, силібор, антигістамінні препарати, блокатори секре-
ції шлункового соку;

 • продукти харчування: грейпфрут (нарингенін), куркумін;

 • дисбіоз кишечника.

ІНГІБІТОРИ ФАЗИ 2:

 • кон’югація глутатіону: дефіцит селену, вітаміну B12, цинку 
та глутатіону;

 • амінокислотна кон’югація: дієта з низьким вмістом білку;

 • метилювання: дефіцит вітаміну B12 або фолієвої кислоти;

 • сульфатація: нестероїдні протизапальні засоби, дефіцит 
молібдену, тартразин (жовтий харчовий барвник);

 • ацетилювання: дефіцит вітамінів В2, В5 або С;

 • глюкуронідація: пробеніцид, аспірин.

Процес детоксикації надзвичайно складний. Взаємодія між 
Фазою 1 та Фазою 2, а також біохімічна унікальність людини є най-
більш значущими факторами в оцінці здатності до детоксикації. 
Оптимальне здоров’я потребує балансу між усіма фазами процесу, а 
також належної роботи шлунково-кишкового тракту.
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РОЗДІЛ 2. 
НУТРІЄНТЗАЛЕЖНА ДЕТОКСИКАЦІЯ

Нормальний процес травлення може критично впливати на де-
токсикацію.

Споживання продуктів харчування впливає на абсорбцію хіміч-
них речовин через кишковий транзит, рН, мікрофлору кишечника та 
вироблення жовчі. 

Для повного видалення екзотоксикантів необхідне регулярне 
спорожнення кишечника. Харчова клітковина активує моторику 
кишечника, сприяє нормальній екскреції, є активним натуральним 
ентеросорбентом. Також необхідно додати в раціон продукти, які 
посилюють процеси детоксикації в організмі. Це ягоди, зелень і 
кольорові овочі. Можна у вигляді смузі. 

Але потрібно пам’ятати, що рН рідин тіла людини слабколуж-
ний. В організмі рН регулюється за злагодженими фізіологічними та 
біохімічними процесами і системою гомеостазу людини.

Детокс простими словами означає очищення організму. І перш 
за все необхідно зупинити процес зневоднення, втрати електролітів 
або підвищення їх концентрації у плазмі крові. 

ВОДА

Вода – це життєво важлива речовина в житті кожної рослини, 
тварини і звичайно ж, людини. І дійсно, більшу частину (65%) тіла 
людини  складає вода. Але, на жаль, всього 34% людей випивають 
рекомендовану норму води для своєї статури.

Для підтримання оптимальної працездатності, тобто підтри-
мання водного балансу, людина повинна вживати стільки води, 
скільки вона втратила впродовж дня, а  це приблизно 2-2,5 літра для 
чоловіків (середньої статури) та 1,5-2 літри для жінок.

Потрапляння води в організм людини здійснюється трьома 
шляхами:

1) вживання безпосередньо рідини (60%);
2) вживання їжі (30%);
3) процес метаболізму (10%).

Витрати води також здійснюються трьома шляхами:
1) видільна система організму (виведення з сечею до 60%);
2) процес дихання (20%);  
3) виведення рідини з потом (15-20%).
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Підтримання працездатності всіх систем організму. Вода 
здійснює циркуляцію (перенесення) до клітин різних поживних речовин, 
слугує універсальним розчинником для всіх мінеральних речовин, а також 
відповідає за виведення токсинів та продуктів життєдіяльності людини. 
Крім того, вода є середовищем для протікання багатьох хімічних реакцій 
організму та активно бере участь в процесах перетравлювання їжі.

Терморегуляція. В процесі занять в тренажерному залі наше тіло 
акумулює енергію на виконання вправ, але тільки 25% її йде на виконан-
ня механічної роботи, інші 75% виділяються у вигляді тепла. Для того, 
щоб випарувався 1 літр води в процесі тренувань, організм витрачає  
600 ккал.

Спалювання жиру. Вода є засобом номер один при побудові 
стрункої фігури. Наприклад, можна запросто спалюваити по 100 калорій 
в день, якщо вживати по 0,5 л чистої води чотири рази на день.

Розумова робота. Головний мозок – це гідроструктура (склада-
ється на 90% із води), що вживає 20% всієї циркулюючої в організмі кро-
ві. Для виконання життєво важливих задач, мозку потрібна колосальна 
кількість енергії, витрати і наявність якої він ретельно відстежує, тому 
якщо запаси енергії виснажені, він перестає адекватно виконувати за-
пити, що надходять.

Змазка для суглобів. В процесі роботи з обтяженнями наван-
таження приймають на себе не тільки м'язи, але і зв'язково-суглобовий 
апарат, тому дуже важливо, щоб суглоби були завжди змащені. А суглоби 
змащує спеціальна синовіальна рідина, склад якої і формується водою.

 y Вода перед тренуванням. Необхідно випивати за 1,5-2 години 
перед виходом в тренажерний зал мінімум 2 стакани (по 200 мл) 
чистої води і ще 1 стакан за 30-40 хвилин до початку занять. Для 
підрахунку необхідного вживання кількості води  існує проста фор-
мула: кількість води за добу = 1 кг маси тіла * на 30 мл. Наприклад: 
80 кг * 30 = 2,4 літри.

 y Вода під час тренування. В середньому під час тренування потрібно 
пити 200-300 мл рідини кожні 15-20 хвилини, тобто за 1 годину тре-
нування споживання води становить в середньому 600-900 мл (для 
жінок 500-700 мл).

 y Вода після тренування. Післятренувальний прийом також необхід-
ний. Можна зважитися до і після занять. Звичайно, ця різниця скла-
дає, в середньому, 500-800 грамів. Приблизно такий об'єм води 
потрібно буде поглинути після тренування протягом 1,5-2 годин. 
Продовжуйте поповнювати втрачену організмом рідину найближчим 
часом, аж до відходу до сну.

Не варто нехтувати таким важливим компонентом здоров'я люди-
ни, як водно-сольовий баланс, особливо якщо людина активно займа-
ється спортом. Пам'ятайте: пийте воду в оптимальній кількості і керуй-
теся правилом  "краще не доїсти, ніж не допити".
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2.1. КОНТРОЛЬ НАТРІЄМІЇ

ГІПЕРНАТРІЄМІЯ

Позаклітинна рідина збільшена

ЗНИЖЕНИЙ ДІУРЕЗ < 0.5 мл/хв

НІ

НІ

НІ ТАК

ТАК

ТАК

Надлишок солі:
• надмірне вживання солі
• гіпертонічні р-ни NaCl
• гіпертонічні р-ни NaHCO3

• гіпертонічний діалізат

Зниження ОЦК:
• недостатнє вживання води
• втрата води з потом або

через ШКТ
• гіперосмолярна цитоплазма

(рабдомиолиз, судороги)

Ос мотичний діурез:
• глюкозурія, сечовина,

манітол.
Зниження осмолярності
интерстицію меулярного
шару нирок з порушенням
нирок з порушенням
здадййші нирок
(тубулоінтерстиційні
нефропатії)

• Центральний
нецукровнй діабет

• Вазопреснназа

Нефрогенний
нецукровий
діабет

Зміни відсутні

Відповідь на десмопресин

�UOsm

�діурезу 

UOsm > POsm
или

Питома вага >1005 та
осмолярність сечі >200 мОсм/л

Рис. 2. Алгоритм діагностики гіпернатріємії. Для диференціювання причин  
гіпернатріємії необхідно визначити питому вагу та осмолярність сечі.  

UOsm – осмолярність сечі, POsm – осмолярність плазми.
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Концентрацію натрію визначено балансом між прийомом води 
та екскрецією. Цей баланс регулюється за допомогою відчуття спра-
ги та антидіуретичного гормону (АДГ). Основні стимули для синтезу 
АДГ – підвищення осмоляльності та зниження АТ. Причому гіповоле-
мія також стимулює відчуття спраги. АДГ впливає на V2 рецептори у 
збиральних канальцях нирок, що веде до збільшення кількості аква-
поринових каналів 2 типу та подальшої реабсорбції води. Збільшен-
ня осмоляльності на 1% (2 мОсм/кг) достатньо для стимуляції АДГ, 
аналогічне зниження – для пригнічення. Для збільшення АДГ потріб-
на втрата 7-10% ОЦК, причому ефект зниження об’єму превалює у 
разі супутнього зниження осмоляльності. Збільшення осмоляльності 
внаслідок накопичення сечовини чи алкоголю не призводить до сти-
муляції синтезу АДГ. 

Препарати, здатні викликати гіпонатріємію через вплив  
на секрецію АДГ або його активність

Препарати, що сприяють 
швидкому вивільненню 

АДГ

Препарати, що 
потенціюють дію АДГ

Препарати, що 
викликають 

переналаштування 
осморецепторів

 • Антидепресанти 
(амітриптилін, СІЗЗС, 
інгібітори 
моноаміноксидази)

 • Протисудомні 
(карбамазепін)

 • Антипсихотики 
(фенотіазин)

 • Протипухлинні  
препарати 
(вінкристин, 
цисплатин, 
циклофосфамід)

 • Опіоїди

 • НПЗП

 • Ацетамінофен

 • Екстазі

 • Хлорпропамід

 • Карбамазепін

 • Вінкристин

 • Клофибрат

 • Нікотин

 • Ізофосфамід

 • Екстазі

 • Карбамазепін
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ГІПОНАТРІЄМІЯ

Виключити псевдогіпонатріемію,
гіперглікемію та ін.

Гострий початок або
важкі симптоми

Осмолярність сечі

≤ 100 мосмоль/л ≥ 100 мосмоль/л

НІ

НІТАК

ТАК

Невідкладне лікування
гіпертонічним р-ном NaCl

• Психогенна полідипсія
• Недостатнє вживання соді
• Потоманія (вживання пива)

Діуретики або хвороба нирок?

Концентрація натрію сечі

≥ 30 мосмоль/л≤ 30 мосмоль/л

При збільшеному об'ємі
позаклітинної рідини:
• серцева недостатність
• цироз печінки
• нефротичний синдром
При зменшеному об'ємі
позаклітинної рідини:
• діарея і блювання
• втрати в третій простір
• опіки
• наслідки прийому

діуретиків

При зменшеному об ємі позаклітинної рідини:
• блювання
• первинна недостатність наднирників
• церебральний сільвтрачаючий синдром
При нормальному об’ємі позаклітинної рідини:
• синдром неадекватної секреції АДГ
• вторинна не�остатність наднирників
• прихований прийом діуретиків

Рис. 3. Алгоритм діагностики гіпонатріємії.  
Для диференціювання причин гіпонатріємії необхідно визначити  

осмолярність сечі та рівень натрію у сечі.
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2.2. НУТРІТИВНА ПІДТРИМКА ФІЗІОЛОГІЧНОГО МЕТАБОЛІЗМУ 
У ПЕРІОДІ ДЕТОКСИКАЦІЇ КСЕНОБІОТИКІВ

Детоксикація організму передбачає використання і вживання 
нутрицевтиків або продуктів, які допомагають зменшити токсичне 
навантаження на печінку, збільшують продукцію глутатіону. Напри-
клад, екстракт зеленого чаю допомагає відновити пошкодження пе-
чінки від алкоголю, але повністю замінювати їм воду не варто. Вжи-
вання пре- і пробіотиків знижує рівень токсинів в сечі.

Інтервальне голодування, при відсутності протипоказів, також 
ефективне в детоксикації організму. Ефективними є використання 
бані, СПА, сауни, йога, прогулянок на свіжому повітрі.

Також не варто нехтувати таким важливим компонентом здо-
ров’я людини, як водно-сольовий баланс, особливо якщо людина 
активно займається спортом.

Тому, для підтримання оптимальної працездатності, тобто під-
тримання водного балансу, людина повинна вживати стільки води, 
скільки вона втратила впродовж дня, а  це приблизно 2–2,5 літра для 
чоловіків (середньої статури) та 1,5–2 літри для жінок.

Активність ферментів фази детоксикації 2 з віком знижується. 
Для ефективності фази детоксикації 2, клітинам печінки необхідна 
сірка, таурин, цистеїн, гліцин, глютамін, холін, інозитол. 

Джерелами природних сполук сірки є яйця, овочі сімейства 
хрестоцвітих (броколі, білокачанна капуста, брюссельська капуста, 
цвітна капуста), часник, ріпчаста цибуля, цибуля–порей.
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РОЗДІЛ 3. 
СТАНИ, ЯКІ ПРОВОКУЮТЬ ПОРУШЕННЯ 
ПРОЦЕСІВ ДЕТОКСИКАЦІЇ   В ОРГАНІЗМІ

Висока активність монооксигеназ може мати небажані наслід-
ки: підвищення токсичності ксенобіотиків, модифікування ендоген-
них стероїдів і інактивація лікарських сполук. 

Електрофільні з’єднання (епоксиди, ненасичені альдегіди) 
стимулюють експресію 2-ї фази інактивації ксенобіотиків, значну ча-
стину яких складають ізоферменти – S-трансферази (GST), які ката-
лізують кон’югацію ксенобіотиків і ендогенних електрофільних з’єд-
нань з глутатіоном. 

Ферменти GST присутні в різних клітинних компартментах: ци-
топлазмі, ЕПР і мітохондріях. Ксенобіотики індукують експресію генів 
GSTA 1–4; GSTР 1,2; GSTM 1–6 і MGST 2,3. Поряд з метаболізмом 
ксенобіотиків, GST беруть участь в біосинтезі простагландинів, лей-
котрієнів і стероїдних гормонів [3]. 

Утворення кон’югантів ксенобіотиків також здійснюють 
сульфотрансфераза і UDR–глюкоронозілтрансфераза (UGT). Ці фер-
менти модифікують і підвищують розчинність гідрофобних ксенобі-
отиків і ендогенних ліпофільних сполук (білірубін, стероїди, жовчні 
кислоти).

Жовчні кислоти є важливими сигнальними молекулами, що 
беруть участь у регуляції метаболізму ліпідів у печінці, глюкози, під-
тримці метаболічного та енергетичного гомеостазу. Ентерогепатич-
на циркуляція ЖК займає центральне місце в абсорбції нутрієнтів та 
їх метаболічної регуляції. Результати досліджень свідчать про взає-
мозв’язок РК, кишкового мікробіому та захворювань печінки. Пору-
шення метаболізму РК асоційовано з розвитком неалкогольної жи-
рової хвороби печінки, цукрового діабету, печінкової енцефалопатії 
та холестатичних захворювань [4]. 

Активація транскрипції захисних генів відбувається при контак-
ті клітин з ксенобіотиками та підвищенні рівня ендогенних електро-
фільних з’єднань у промоторних областях чутливих до ксенобіотиків 
генів, багато з яких кодують ферменти антиоксидантного захисту і 
ферменти другої і третьої фаз метаболізму ксенобіотиків, що є ха-
рактерною регуляторною послідовністю ARE. 
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ARE також позначає як EpRE і StRE («electrophilic / stress 
response element»). Вперше ця послідовність була виявлена в про-
моторних ділянках генів GSTYa і NQO1. Послідовність ARE служить 
ділянкою зв’язування транскрипційного фактора Nrf2, який входить 
у велику групу ДНК–зв’язуючих білків bZIP.

3.1. ОСОБЛИВОСТІ ДЕТОКСИКАЦІЇ ПРИ НУТРІТИВНІЙ 
НЕДОСТАТНОСТІ

Дефіцит вітамінів і мікроелементів, що беруть участь в регуля-
ції детоксикаційної системи печінки, може призводити до небажаних 
наслідків.

В ході реакцій 2-ї фази детоксикації до проміжних метаболі-
тів приєднуються метильні, сульфгідрильні, ацильні групи, залишки 
глюкуронової кислоти і амінокислот або глутатіон, в результаті чого 
вони набувають гідрофільних властивостей і можуть бути остаточно 
видалені з організму [4]. 

Одним із головних компонентів реакції метилювання є S–
аденозилметионін (SAM), для синтезу якого необхідний вітамін В12. 
Для реакцій сульфатації потрібні сірковмісні сполуки, ацетилювання – 
тіамін (вітамін В1), вітамін С і пантотенова кислота (вітамін В3), 
сульфоокислення – молібден.

Активність ферментів CYP 450 значно варіюється в залежно-
сті від генетичних особливостей людини, рівня впливу токсинів на  
організм і нутрієнтного статусу. Основним механізмом взаємодії 
грейпфрута з ліками служить інактивація ферментів сімейства цито-
хрому P450, особливо CYP 3A4, який бере участь у метаболізмі ба-
гатьох лікарських речовин. Фермент локалізується в епітелії тонкого 
і товстого кишечника, а також в печінці. Інактивація CYP 3A4 соком 
грейпфрута відбувається переважно в тонкому кишечнику; однак 
при вживанні грейпфрута у великих кількостях може знижуватися  
активність CYP 3A4 в печінці.

Перелік препаратів, застосування яких в поєднанні з грейпфру-
том може вести до побічних ефектів: блокатори кальцієвих каналів, 
блокатори β–адренорецепторів, анальгетики, кортикостероїди, ес-
трогени, бензодіазепіни, статини, антибіотики, противірусні (в тому 
числі застосовуються при ВІЛ–інфекції), протипухлинні, протиалер-
гійні, психотропні [6].
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3.2. РОЛЬ ГЛУТАТІОНУ У ПІДТРИМЦІ ПРОЦЕСІВ ДЕТОКСИКАЦІЇ

ГГТ як показник потреби в глутатіоні і токсичної взаємодії. Гам-
ма – глутамілтрансфераза (γ–глутамілтранспептидаза) забезпечує 
обмеження цистеїну через катаболічний «шлях спасіння». Збільшен-
ня ГГТ пов’язано з: метаболічним синдромом, фатальними і нефа-
тальними ішемічними хворобами серця (ІХС), атеросклезором, ожи-
рінням печінки, гестаційним діабетом, раком, гіпертонією і товщи-
ною інтими–медії сонної артерії [7]. 

   

Рис.4 ГГТ зв’язок зі ступенем запалення і окислення [8]

Глутатіон має багато ключових ролей, зокрема пряма хімічна 
нейтралізація атомарного кисню, гідроксильних радикалів та супе-
роксидних радикалів, кофактор для кількох антиоксидантних фер-
ментів, нейтралізація вільних радикалів, викликаних  фазою 1 мета-
болізму хімічних токсинів в печінці, ключовий етап ІІ кон’югації, тран-
спортування ртуті з клітин та мозку, регуляція клітинної проліферації 
та апоптозу, життєво важливий для мітохондріальної функції та під-
тримання мтДНК, найбільш розповсюджений ендогенний антиокси-
дант в мозку, пригнічує запалення.

Глутатіон є трипептидом (цистеїн, гліцин та глутамінова кис-
лота) та містить відносно високі (5 мілімолярні) концентрації в біль-
шості клітин. Існує у відновленому стані (GSH) та окисленому стані 
(GSSG). Співвідношення визначає окислювально-відновлювальний 
статус клітини. Здорові клітини в середньому мають співвідношен-
ня GSH/GSSG>100. Співвідношення знижується до 1–10 в клітинах, 
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що піддаються окислювальному стресу. Тіольний буфер, який збе-
рігає сульфгідрильні групи багатьох білків в їх відновленій формі. 
Виробляється виключно в цитозолі та активно перекачується в мі-
тохондрії.

Глутатіон нейтралізує окиснювачі, що беруть участь в запален-
ні, зокрема безпосередньо ліквідує різні окиснювачі (супероксидний 
аніон, гідроксильний радикал, оксид азоту та вуглеводні радикали), 
каталітично детоксифікує (гідропероксиди, пероксинітрит, перекиси 
ліпідів) [9,10].

Глутатіон також важливий для захисту мітохондрій. Мітохондрії 
містять 10–15% загального клітинного глутатіону, який виробляється 
в цитозолі. Суттєве зниження рівня глутатіону передує мітохондрі-
альній дисфункції і загибелі нейронів, виявлених при хворобі Пар-
кінсона, припускаючи, що виснаження глутатіону може ініціювати 
наступні порушення.

Було показано, що генетичні поліморфізми в генах GST, GCL і 
селенопротеїнів впливають на вміст ртуті в організмі людей, які ча-
сто вживають рибу (вимірюється як рівень загальної ртуті в еритро-
цитах, а також рівень ртуті в сечі і волоссі серед стоматологів).

GSH/GSSG відіграє ключову роль в апоптозі. Накопичення 
GSSG через окислювальний стрес безпосередньо токсичне для клі-
тин, викликає апоптоз шляхом активації шляху SAPK/MAPK. Висна-
ження глутатіону викликає апоптоз, хоча неясно, чи являються мі-
тохондріальні або цитозольні пули глутатіону вирішальним фактором 
[11, 12].

Низький рівень глутатіону спостерігається при наступних пору-
шеннях: нейродегенеративні захворювання (хвороба Альцгеймера, 
Паркінсона і Хантінгтона, боковий аміотрофічний склероз, атаксія 
Фрідрейха), хвороби легень (ХОЗЛ, астма та гострий респіратор-
ний дистрес-синдром), імунні захворювання (ВІЛ, аутоімунні захво-
рювання), серцево-судинні захворювання (гіпертонія, інфаркт міо-
карда, окислення холестерину), хвороби печінки, кістозний фіброз, 
хронічні  вікові захворювання (катаракта, дегенерація жовтої плями, 
порушення слуху і глаукома), сам процес старіння.

Альфа-ліпоєва кислота збільшує мітохондріальний глутатіон, 
захищає мітохондрії від окиснювачів, покращує мітохондріальну 
функцію, активізує ферменти Фази 2, що забезпечують додаткову 
підтримку проти окислювального пошкодження, зменшують вікове 
зниження пам’яті, користь для профілактики мігрені [14, 15].
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NAC збільшує рівень глутатіону. Різноманітність як клінічних 
випробувань, так і даних in-vitro/in-vivo дозволяють припустити, що 
введення цистеїну у вигляді NAC – це ефективна стратегія для збіль-
шення виробництва глутатіону та внутрішньоклітинного цистеїну. 
NAC збільшує внутрішньоклітинний глутатіон [16, 17].

Глутатіон збільшує виробництво силімарину та альфа-ліпоєвої 
кислоти. NAC також напряму зв’язує метилртуть та SAMe.

3.3. БЕТАЇН І ЙОГО ВПЛИВ НА МЕТАБОЛІЗМ

Бетаїн є активатором в синтезі фосфоліпідів клітинних мемб-
ран. Бетаїн може функціонувати, як альтернативний донор метиль-
них груп в перетворенні гомоцистеїну в метіонін. Бетаїн може за-
міщувати дефекти в реакціях метилювання, викликані порушенням 
функціонування фолатного циклу і недоліком вітаміну В12. Бетаїн 
може також замінювати S–аденозилметионін як донор метильних 
груп для прямого метилювання фосфатидилетаноламіну. Цей шлях 
є альтернативним в утворенні фосфатидилхоліну. 

Бетаїн є субстратом холіну і може бути перетворений в DMG 
шляхом деметилювання, щоб остаточно перетворитися на гліцин. 
Більшість цих реакцій відбувається в мітохондріях. Реакція демети-
лювання перетворює гомоцистеїн на метіонін і може бути замінений 
5–метил–ТГФ, який може каталізувати метилювання з утворенням 
ТГФ. Потім метіонін послідовно перетворюється в SAM і, нарешті, в 
гомоцистеїн з утворенням метіонінового циклу. Гомоцистеїн також 
може проходити через шлях транссульфурації з утворенням циста-
тіоніну, цистеїну, таурину або глутатіону. 

Основні протизапальні механізми бетаїну. По-перше, бе-
таїн може змінювати різні концентрації сірчаної амінокислоти (SAA), 
захищаючи метаболізм SAA від окисного стресу. По-друге, бетаїн 
може інгібувати активність IKK, MAPK, HDAC3 і Toll–подібного ре-
цептора–4 (TLR–4), щоб зменшити регуляцію шляху ядерного фак-
тора κB (NF–κB) і транскрипції прозапальних генів. По-третє, бе-
таїн може знижувати рівні експресії компонентів запалення NLRP3 
(прокаспаза–1, ASC і NLRP3) і інгібувати інфламасому NLRP3, інду-
ковану FOXO–1, шляхом посилення шляху IRS/Akt. По-четверте, бе-
таїн значно підвищує активований AMPK, відновлює адипокіни, які 
можуть активувати AMPK, і активує інші фактори, пов’язані з ліпід-
ним обміном, для регулювання ліпідного обміну. По-п’яте, з одно-
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го боку, бетаїн підвищує фосфорильований IRS, який фосфорилює  
Akt на треонін, щоб покращити метаболізм глюкози. 

З іншого боку, бетаїн може впливати на інші фактори, пов’я-
зані з метаболізмом глюкози, покращуючи метаболізм глюко-
зи. По-шосте, бетаїн може інгібувати каспазу–3, щоб зменшити 
апоптоз і відновити стрес ендоплазматичної сітки (ER). 

Фізіологічну роль бетаїну можна визначити: як осмопротекто-
ра, як донора метильної групи, як протизапальну дію при різних за-
хворюваннях. Ці ефекти в першу чергу пов’язані із захистом метабо-
лізму від окисного стресу, пригніченням NF–κB. [20].
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РОЗДІЛ 4. 
ПРОГРАМИ З ПІДТРИМКИ ДЕТОКСИКАЦІЇ

Основні цілі програм покращення і/або підтримки детоксикації:

 9 зменшення загального токсичного навантаження і впливу 
токсикантів;

 9 забезпечення повної збалансованої підтримки біотран-
сформації і реакцій кон’югації; 

 9 створення умов для здорового травлення і екскреції; 

 9 забезпечення оптимальних механізмів вироблення енергії 
під час програми детоксикації; 

 9 підтримка біотрансформації та детоксикації важких мета-
лів; 

 9 забезпечення донаторами метильних груп для формуван-
ня шляхів метилювання; 

 9 сприяє посиленню видільних функцій нирок, легень, шкі-
ри, підтримує імунну відповідь, антиоксидантний захист і 
адаптаційні механізми в організмі. 

Рис. 5 Токсини, які виводяться з організму з потом
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I варіант програми детоксикації передбачає застосування 
ОptiCleanse, Nrf2 Activator, Liver Protect.

ОptiCleanse – підтримує саме природні механізми детоксика-
ції. Спосіб застосування: 2 мірні ложки розвести в 300 мл води 1 раз 
на день протягом 1 місяця. Склад ОptiCleanse включає: альфа-ліпоє-
ву кислоту (ЛК), D-глюкарову кислоту, глутатіон [21].

Альфа–ліпоєва кислота (ЛК) стала звичайним інгредієнтом у 
полівітамінних формулах, добавках проти старіння і навіть у кормах 
для свійських тварин. Користується попитом як терапія для запобі-
гання діабетичній полінейропатії, вона видаляє вільні радикали, хе-
латує метали та відновлює рівні внутрішньоклітинного глутатіону, що 
знижуються з віком. Хоча ЛК давно рекламується як антиоксидант, 
також було доказано, що вона покращує перетворення глюкози та 
аскорбату, збільшує активність eNOS, активує фазу 2 детоксикації. 

За допомогою фактору транскрипції Nrf2 знижує експресію 
MMP–9 та VCAM–1 за рахунок репресії НФ–каппа–Б. ЛК та її фор-
ма, зокрема дигідроліпоєва кислота, можуть використовуватись як 
окислювально–відновлювальна пара для зміни конформації білків 
шляхом утворення змішаних дисульфідів. Позитивні ефекти досяга-
ються при низьких мікромолярних рівнях ЛК, що дозволяє припусти-
ти, що деякі з її терапевтичних можливостей виходять за межі суво-
рого визначення антиоксиданту.

Поточні клінічні дослідження вивчаються на предмет того, чи ро-
блять ці корисні властивості ЛК відповідним засобом лікування діабе-
ту та профілактики судинних захворювань, гіпертонії і запалення [20]. 

D–глюкарова кислота (GA) – нетоксична природна сполука. 
Одним з її похідних є потужний інгібітор бета–глюкуроанідази D–глю-
каро–1,4–лактон (1,4–GL). Метою дослідження було продемонстру-
вати утворення 1,4–GL із солі D–глюкарату in vivo та визначити її ме-
таболізму, поглинання окремими органами та виведення після перо-
рального введення D–глюкарату у людини та самки щурів Sprague–
Dawley. 1,4–GL збільшує детоксикацію канцерогенів та промоторів/
прогресорів пухлин, інгібуючи бета–глюкуронідазу та запобігаючи 
гідролізу їх глюкуронідів.

Глутатіон відіграє вирішальну роль у захисті клітинних макро-
молекул від ендогенних та екзогенних активних форм кисню та азо-
ту. Хоча він безпосередньо гасить деякі вільні радикали, можливо, 
більш важливим є те, що він безпосередньо бореться з причинами 
окисного стресу, такими як ртуть і СОЗ. 
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Він полегшує виведення з клітин Hg, виведення з організму 
СО3 і Hg, та безпосередньо нейтралізує СО3, багато окислювальних 
хімічних речовин. Глутатіон сприяє транспортуванню токсинів через 
плазматичні мембрани щонайменше 4 різними механізмами, най-
важливішим з яких є утворення S–кон’югатів глутатіону. 

Глутатіон безпосередньо поглинає різноманітні окислювачі: 
супероксидний аніон, гідроксильний радикал, оксид азоту та ради-
кали вуглецю. Глутатіон каталітично детоксикує: гідропероксиди, пе-
роксинітрити та перекиси ліпідів [11]. Інший спосіб, яким глутатіон 
захищає клітини від окилювачів, – це переробка вітамінів С і Е [23].

Nrf2 Activator – це ексклюзивна формула, призначена для акти-
вації генетичного шляху Nrf2. Цей шлях регулює виробництво важли-
вих молекул, які передають антиоксидантну активність, таких як глу-
татіон і супероксиддисмутазу (SOD). Регулює виробництво детокси-
каційних ферментів, включаючи S–глутатіонтрансферазу і пригнічує 
сигнальні фактори, такі як NF–αB. Приймати по одній капсули на день 
протягом 1 місяця [24].

Хіміопрофілактичний агент сульфорафан ізотіоціанат, отри-
маний з овочів сімейства хрестоцвітих. Активація транскрипції фази 
2 детоксикації, регульованої елементом антиоксидантної відповіді 
(ARE), та антиоксидантних генів за допомогою індукції фактора–2, 
пов’язаного з фактором транскрипції NF–E2 (Nrf2), вважається ос-
новним механізмом його хіміопрофілактичної дії. Клітинний рівень 
Nrf2 строго регулюється протеолізом за допомогою Cullin3 (Cul3)/
Kelch–подібного ECH–асоційованого білка 1 (Keap1)–залежного по-
ліубіквітінирування. Сульфорафан є електрофілом, який може реагу-
вати з тіолами білка з утворенням тіоноацильних аддуктів і, як вважа-
ють, впливає на залишки Cys у Keap1 білку. 

Крім того, сульфорафан може впливати на активність різних 
внутрішньоклітинних кіназ фосфорилювання білків Nrf2, який диктує 
ядерно–цитоплазматичний транспорт Nrf2 або модулює стабільність 
білка Nrf2. Цей огляд призначений для короткого пояснення механіз-
му регулювання експресії білка Nrf2 за допомогою лігази Cul3/Keap1 
E3 і для можливої ролі посттрансляційних модифікацій клітинних біл-
ків Keap1 або Nrf2 за допомогою сульфофану в регуляції ARE–залеж-
ної активації генів [25].

У механізмах регуляції та захисту клітин від токсичного впли-
ву ксенобіотиків (хімічних речовин, металів, радіації) та ендогенних 
електрофільних, генотоксичних сполук велику роль відіграє фактор 
транскрипції Nrf2, який контролює експресію великого числа (при-
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близно 100) захисних генів. Активність Nrf2 залежить від ксенобіоти-
ків та електрофільних сполук і пригнічується специфічним регресив-
ним білком убіквітинлігази Сul2. Електрофільні сполуки модифікують 
чутливі тіолові групи Keap1, що в свою чергу пригнічує здатність цьо-
го білка інгібувати Nrf2.

Сигнальна система Keap1/Nrf2 також бере участь у негатив-
ній регуляції транскрипційної активності NF–кВ і пригнічує залежну 
від цитокінів індукцію прозапальних генів. Природні активатори сиг-
нальної системи Keap1/Nrf2 можуть бути застосовані для профілак-
тики і лікування багатьох захворювань людини. Найбільш відомими 
природними активаторами системи Keap1/Nrf2 є куркумін, кверце-
тин, ресвератрол, сульфорафан. Найбільш ефективними є активато-
ри Keap1/Nrf2 – тритерпеноїди – похідні олеанолової кислоти [26]. 

Усвідомлення того, що нехарчові молекули харчового похо-
дження можуть модулювати експресію генів та впливати на внутріш-
ньоклітинні молекулярні механізми, призвело до появи таких облас-
тей, як нутрігеноміка та нутрігенетика. 

Отриманий з броколі сульфорафан є фітохімічною речовиною 
з пероральними дозами, здатними сприятливо модифікувати гени, 
пов’язані з хіміопрофілактикою. Порівняно з фітохімічними добав-
ками, що широко застосовуються, такими як куркумін, силімарин і 
ресвератрол, сульфорафан більш ефективно активує Nrf2, щоб ви-
кликати експресію батареї цитопротекторних генів. Завдяки своїй 
ліпофільній природі та низькій молекулярній вазі сульфорафан де-
монструє значно вищу біодоступність, ніж дієтичні добавки на основі 
поліфенолів, які також активують Nrf2. 

Активація Nrf2 індукує цитопротекторні гени, такі як ті, які ві-
діграють ключову роль у клітинних захисних механізмах, включаючи 
окислювально–відновний статус та детоксикацію. І його висока біо-
доступність і значна індукційна здатність Nrf2 сприяють терапевтич-
ному потенціалу добавок, що виробляють сульфорафан [27]. 

Куркумін, жовтий пігмент Curcuma longa, є основним компонен-
том куркуми, і зазвичай використовується, як приправа і харчовий 
барвник. Виявляє протизапальні, протипухлинні та антиоксидантні 
властивості. Харчова добавка куркуміну (2%, w/v) при використанні 
на самцях мишей ddY протягом 30 днів значно збільшила активність 
глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази, глюкозо–6–фосфатде-
гідрогенази та каталази до 189%, 179%, 189% і 3 і 18 134%, 167% і 
115% у нирках відповідно, порівняно з відповідним контролем, який 
отримував нормальну дієту (P<0,05–0,001). 
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Паралельно з цими змінами, годування мишей куркуміном та-
кож призвело до значного посилення активності ферментів, які мета-
болізують фазу 2, а саме глутатіон–S–трансфераза та хіноредуктаза 
в 1,7 та 1,8 рази в печінці та в 1,1 та 1,3 рази в нирках, відповідно, 
порівняно з відповідним контролем, який отримував нормальну дієту 
(P<0,05–0 ,01). 

Загалом підвищення активності антиоксидантних і метаболізу-
ючих ферментів фази 2 було більш виражене в печінці порівняно з 
нирками. Індукція куркуміном таких детоксифікуючих ферментів пе-
редбачає потенційну цінність цієї сполуки як захисний агент проти 
хімічного канцерогенезу та інших форм електрофільної токсичності. 
Значення цих результатів може бути пов’язане з хіміопрофілактич-
ною дією куркуміну проти раку в різних органах–мішенях [28].

Множинні переваги птеростильбену в лікуванні та профілакти-
ці захворювань людини пояснюються його антиоксидантними, про-
тизапальними та антиканцерогенними властивостями, що ведуть до 
поліпшення функції нормальних клітин та інгібування злоякісних клі-
тин [29, 30]. 

Лікування екстрактом чорниці на аналогічних моделях захво-
рювань дало паралельні результати, можливо, через антиоксидант-
ну активність та основні механізми птеростильбену. Докази, пред-
ставлені в цьому огляді, показують, що птеростильбен знижує окис-
ний стрес (OS) та виробництво активних форм кисню (ROS), таких як 
перекис водню (H2O2) та супероксид–аніон (O2–), які беруть участь в 
ініціації та патогенезі деяких процесів [31]. 

Крім того, різні клітинні лінії, оброблені птеростильбеном, по-
казали підвищену експресію антиоксидантів каталази, загального 
глутатіону (GSH), глутатіонпероксидази (GPx), глутатіонредуктази 
(GR) та супероксиддисмутази (SOD) [32].

Чай, сушене листя видів Camellia sinensis сімейства theaceae, 
є популярним напоєм, щорічне виробництво якого становить три мі-
льярди кілограмів у всьому світі [33]. 

Зелений чай – це неокислений і неферментований продукт, 
який одержують шляхом сушіння свіжого листя (обсмажування) при 
високих температурах для інактивації окисних ферментів. Зелений 
чай містить кілька поліфенолів чаю, в першу чергу катехіни зеленого 
чаю (GTC), на які припадає 30-40% екстрагованих твердих речовин 
висушеного листя зеленого чаю. 

Катехіни чаю включають епігалокатехінгаллат (EGCG), епікате-
хінгаллат (ЕCG), епікатехін (EC) та епігаллокатехін (EGC) [23], серед 
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яких EGCG є найбільш поширеним, біологічно активним і найбільш 
вивченим. Відомо, що GTC збільшують кількість антиоксидантних 
ферментів у крові та діють як антиоксиданти для видалення ROS, та-
ких як супероксид, перекис водню (H2O2) та гідроксильні радикали 
[34, 35]. 

В останні десятиліття GTC продемонстрували здатність при-
гнічувати вільні радикали, що генеруються окислювальними токси-
кантами навколишнього середовища [36] і, отже, зменшити опосе-
редковане токсикантом цитологічне ушкодження, опосередковане 
мутацією ушкодження ДНК, рак та апоптоз.

Liver Protect (N–ацетил–L–цистеїн, як ключовий компонент глу-
татіону, альфа–ліпоєва кислота, силімарин, селен). Приймати по од-
ній капсулі 2 рази на день. 

NAC є відновником, сильнішим, ніж цистеїн і GSH, демонстру-
ючи більш негативний окислювально–відновний потенціал у 63 і 106 
мВ порівняно з напівмікрокомбінованим електродом Orion 9103BN, 
ніж окислювально–відновна пара GSH/GSSG і Cys/Cys–Cys, відпо-
відно [37]. 

Що стосується прямої елімінації активних форм кисню та азоту 
(RONS) [38], NAC швидко реагує з радикалами, які сильно окиснюють-
ся, при pH 7 і кімнатній температурі, наприклад HO⋅(1,36 × 1010 M-1 ⋅ s-1), 
діоксид азоту (NO2 ⋅) (≈1,0 × 107 M-1 ⋅ s-1) і карбонатний радикал (CO 3-) 
(≈1,0 × 107 М -1 ⋅  с-1) [36]. 

Таким чином, NAC діє при детоксикації АФК, що виробляєть-
ся лейкоцитами [40], і здатний хелатувати перехідні метали, такі як 
Cu2+, Fe 3+, і важкі метали, такі як Cd 2+ , Hg 2+ і Pb 2+ [41] , насамперед 
через свій тіоловий бічний ланцюг утворює комплекси, які легко ви-
водяться з організму, видаляючись із внутрішньо- та позаклітинного 
середовища [39]. 

При фізіологічному рН NAC може хелатувати Hg2+ і, таким чи-
ном, діяти як антидот проти отруєння HgCl2 [42]. 

Хоча NAC має здатність безпосередньо поглинати вільні ради-
кали, постійна швидкість реакції з АФК є меншою, ніж щодо анти-
оксидантних ферментів, таких як SOD, CAT і GPx [43]. Таким чином, 
пряма елімінація радикалів не настільки важлива, як її антиоксидант-
на активність.

NAC, що вживається перорально, всмоктується в шлунку і ки-
шечнику і доставляється в печінку через ворітну вену. У печінці NAC 
швидко інтегрує пептиди для утворення білків і різноманітних мета-
болітів [37]. 
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У плазмі NAC може бути присутнім як у відновленому, так і в 
різних окислених формах. Він може окислюватися до дисульфіду,                          
N,N–діацетилцистину, і може реагувати з іншими низькомолекуляр-
ними тіолами, такими як Cys і GSH, утворюючи змішані дисульфіди. 
Крім того, NAC може зазнавати окисно–відновних реакцій з тіолови-
ми групами білків плазми і окислюватися [38].

NAC майже повністю всмоктується, при пероральному введен-
ні щурам лише 3% радіоактивності 35 S–NAC виділяється з калом, 
що вказує на те, що всмоктування NAC та його метаболітів є майже 
повним. Дослідження метаболізму з 35 S–NAC на щурах показало, 
що Cys і Cys–Cys були основними метаболітами в печінці, а неорга-
нічний сульфат був основним продуктом виведення з сечею. Від 13% 
до 38% пероральної дози радіоактивного NAC виявляється в сечі че-
рез 24 години. Крім того, невелика кількість таурину і сульфати також 
виявляються в сечі [44].

NAC захищає астроцити від втрати клітин, опосередкованої 
інгібітором протеасоми. Первинні кортикальні астроцити обробля-
ли носієм (диметилсульфоксидом) або діапазоном концентрацій 
MG132 у присутності 3 мМ NAC або носія (еквівалент за об’ємом H2O). 
(A) Життєздатність визначали через 48 годин шляхом сліпого підра-
хунку ядер Hoechst + [45]. 

Швидке введення NAC є стандартом лікування для запобігання 
ураження печінки при передозуванні APAP. Введений NAC перетво-
рюється шляхом метаболізму першого проходження в цистеїн, який 
необхідний для поповнення внутрішньоклітинного трипептиду, що 
містить цистеїн (l–γ–глутаміл– l– цистеїніл–гліцин), широко відомого 
як GSH. GSH виснажується під час детоксикації надмірної кількості 
APAP. Якщо він не поповнюється швидко, виникає серйозне уражен-
ня печінки [46].

IІ варіант програми детоксикації передбачає застосування 
XenoProtX.

XenoProtX – це комплексна формула, яка забезпечує збере-
ження 1-ї і 2-ї фаз детоксикації печінки від токсичних речовин з на-
вколишнього середовища, ендокринних порушень, метаболітів ес-
трогену, ксеноестрогенів. 

Додатково підтримує антиоксидантну активність протягом 
всього процесу детоксикації. Мікроелементи, фітонутрієнти і акти-
вовані кофактори забезпечують додаткову підтримку для виробни-
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цтва енергії, захисту клітин і функції печінки під час важливих проце-
сів біотрансформації метаболізму (5–метилтетрагидрофолієву кис-
лоту, селен (у вигляді метилселеноцистеїну, поліфенолів та катехінів 
зеленого чаю)). До складу входять: альфа–ліпоєва кислота, N–аце-
тил–L–цистеїн, кверцетин, екстракт куркуми, транс – ресвератрол, 
транс – птеростильбен та глюкорафанін. Приймати по 2 капсули на 
день після сніданку протягом 2-х місяців. 

Кверцетин пригнічує індуковану ЛПС продукцію окислювача та 
експресію молекули адгезії, індукуючи активацію Nrf2 та експресію 
антиоксидантного ферменту, яка частково опосередковується р38; 
а інгібуючий ефект кверцетину на експресію молекули адгезії зумов-
лений не пригніченням активації NF–κB, а натомість завдяки анти-
оксидантно–незалежним ефектам NO–1 [47].

Ресвератрол може викликати протизапальні властивості, при-
гнічуючи виробництво ROS та оксиду азоту (NO). Окислювальний 
стрес, спричинений накопиченням АФК, відіграє роль у розвитку за-
палення при широкому спектрі захворювань, таких як хронічне запа-
лення та рак. 

Було виявлено, що ресвератрол здатний сильно пригнічува-
ти генерацію NO активованих макрофагів, а також сильно знижува-
ти кількість цитозольно–індуцибельного білка синтази оксиду азоту 
(iNOS) та стабільні рівні мРНК. Добавка ресвератролу з їжею також 
може ефективно усувати вільні радикали, посилювати активність 
SOD, CAT та GPX. Показали, що цитопротекторний ефект ресвера-
тролу обумовлений переважно зменшенням мітохондріальних АФК. 

Нещодавнє дослідження, здійснене Kortam et al. показали, що 
ресвератрол збільшує антиоксидантну та протизапальну активність 
печінки щодо хронічної непередбачуваної депресії, спричиненої по-
мірним стресом, на тваринній моделі, що пояснюється нормаліза-
цією загальної антиоксидантної здатності, глутатіону, малонового 
діальдегіду (MB), NDA, мієлопероксидаза. 

Крім того, ресвератрол пригнічував експресію мРНК iNOS та 
експресію білка в LPS–стимульованих клітинах кишечника дозоза-
лежним чином, що призводило до зниження продукції NO. Так само 
ресвератрол залежно від дози інгібував експресію iNOS та IL–6 в об-
роблених LPS клітинах RAW264.7, отже, пригнічував продукцію NO та 
секрецію IL–6 [48]. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ:

ОptiCleanse — підтримує саме природні механізми детоксика-
ції. Спосіб застосування: 2 мірні ложки розвести в 300 мл води 1 раз 
в день протягом 1 місяця. Склад ОptiCleanse: альфа—ліпоєва кисло-
та (ЛК), D—глюкарова кислота, глутатіон.

Nrf2 Activator — це ексклюзивна формула, призначена для ак-
тивації генетичного шляху Nrf2. Приймати по одній капсулі в день  
1 місяць [24].

Liver Protect (N—ацетил—L—цистеїн як ключовий компонент 
глутатіону, альфа—ліпоєва кислота, силімарин, селен). Приймати по 
1 капсулі 2 рази на день. 

XenoProtX — це комплексна формула, яка забезпечує збере-
ження 1-ї і 2-ї фаз детоксикації печінки від токсичних речовин з на-
вколишнього середовища, ендокринних порушень, метаболітів ес-
трогену, ксеноестрогенів. Приймати по 2 капсули на день після сні-
данку протягом 2-х місяців.

Зменшення токсичних впливів – це тільки частина успішної 
стратегії з профілактики та попередження розвитку порушень, пов’я-
заних з порушенням метаболізму гормонів, ще й здоров’я та краси 
впродовж усього життя.
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