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ХУЛОСА
Кириш.�Нефроцизин�-�Ўзбекистон�Республикаси�

Фанлар�Академияси�Ўсимлик�моддалари�кимёси�ин-
ститутида�ишлаб�чиқилган�гипоазотемик�таъсирга�
эга� препарат.� Препаратнинг� фаол� моддаси� Ferula�
varia�дан�ажратилган�флавоноид,�цинарозиддир.

Тадқиқот�мақсади.� Ўткир� буйрак� етишмовчи-
лиги�бўлган�тажрибавий�ҳайвонларда�нефроцизинни�
буйракларнинг�функционал�ҳолатига�таъсирини� ўр-
ганиш.

Материаллар� ва� усуллар.� Оғирлиги� 190-200� г�
бўлган�эркак�каламушлар�қўлланилди.�Уларда�ўткир�
буйрак�етишмовчилиги�50%�сувли�глицерол�эритма-
сини�10�мг/кг�дозада�мушак�остига�юбориш�орқали�
чақирилди.�Нефроцизин�50�мг/кг�дозада�оғиз�орқали�
юборилди.� 1,� 3� ва� 5-кунларда� ҳайвонлардан� кунлик�
сийдик�йиғилди.�Каламушлар�енгил�эфирли�беҳушлик�
остида�декапитация�қилинди.�Мочевина�ва�креати-
ниннинг�қондаги�миқдори�аниқланди.�Сийдикда�кре-
атинин�ва�оқсил�миқдори�ҳам�аниқланди.�Гломеруляр�
фильтрация�тезлиги�ва�сувнинг�реабсорбсияси�ҳисо-
блаб�чиқилди.�Буйрак�тўқималарида�диен�конъюгат-
лари,�малондиальдегид,�каталаза�фаоллиги,�суперок-
сиддисмутаза�ва�камайган�глутатионнинг�таркиби�
аниқланди.

Натижалар.�Нефроцизин� ўткир� буйрак� етиш-
мовчилиги� шароитида� аниқ� гипоазотемик� таъсир�

SUMMARY
Introduction.� Nephrocysin� is� a� drug� of� hypo-azo-

temic�action,�developed�at�the�Institute�of�the�Chemistry�
of�Plant� Substances�of� the�Academy�of� Sciences�of� the�
Republic�of�Uzbekistan.�The�active�substance�of�the�drug�
is�a�Àavonoid,�cinaroside,�isolated�from�Ferula�varia.

The aim of the study. To�study�the�eৼect�of�nephro-
cysin�on�the�functional�state�of�the�kidneys�in�experimen-
tal�animals�with�acute�renal�failure.

Materials and methods.�Male�rats�weighing�190-200�
g�were�used.�Acute�renal�failure�in�them�was�caused�by�
intramuscular� administration� of� 50%�aqueous�glycerol�
solution�at�a�dose�of�10�mg/kg.�Nephrocysin�was�injected�
orally�at�a�dose�of�50�mg/kg.�At�the�end�of�the�rst�day,�
then�on�the�3rd�and�5th�days,�daily�urine�was�collected�
from�the�animals.�The�slaughter�of�rats�was�made�by�de-
capitation�under�light�ether�anesthesia.�The�serum�levels�
of�urea�and�creatinine�were�determined.�Creatinine�and�
protein�levels�were�also�determined�in�urine.�Glomerular�
ltration� rate� and�water� reabsorption�were� calculated.�
The�content�of�diene�conjugates,�malondialdehyde,�cata-
lase�activity,�superoxide�dismutase�and�reduced�glutathi-
one�were�determined�in�kidney�tissue.

Results.� It�has�been�shown�that�nephrocysin�exhib-
its� a� pronounced� hypoazotemic� eৼect� in� conditions� of�
acute� renal� failure,� reduces� the� degree�of� impaired� ex-
cretory�function�of�the�kidneys,�and�a�decrease�in�poly-
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кўрсатиши,� буйракларнинг� экскретор� функцияси-
нинг�бузилиш�даражасини�пасайтириши�ва�полиурия�
ва�протеинуриянинг�пасайиши�қайд�этилганлиги�кўр-
сатилди.� Гломеруляр� фильтрация� ва� сувнинг� реаб-
сорбцияси� нормаллашди.� Нефроцизинни� буйраклар-
нинг� бузилишиган� функционал� ҳолатини� тикловчи�
таъсири�кузатувнинг�биринчи�кунида�намоён�бўлган,�
бу�айниқса�кузатувнинг�учинчи�кунида�яққол�намоён�
бўлди.�5-куни�барча�кўриб�чиқилган�кўрсаткичлар�ин-
такт�ҳайвонлардан�фарқ�қилмади.�Назоратда�ўзга-
ришларнинг�салбий�характерига�эга�бўлган�барча�ўр-
ганилаётган�кўрсаткичлар�интакт�ҳайвонлар�билан�
солиштирганда� сезиларли� даражада� ажралиб�тур-
ди.�Глицерол�билан�чақирилган�ўткир�буйрак�етиш-
мовчилигининг� ривожланиши� буйраклардаги� липид�
пероксидланиш� жараёнларининг� кучайиши� билан�
бирга�кечади.�Нефроцизин�бу�жараёнларни�ингибир-
лайди,�зарарланган�органда�антиоксидант�тизимни�
фаоллаштирди.�Бу�маълум�даражада�ушбу�турдаги�
патология�шароитида�унинг�нефропротектив�таъ-
сирининг�намоён�бўлишига�ёрдам�берди.

Хулоса.� Нефроцизин� ўткир� буйрак� етишмовчи-
лиги� шароитида� буйракларнинг� функционал� ҳола-
тини� нормаллаштирувчи� восита� сифатида� катта�
қизиқиш�уйғотди.

Калит�сўзлар:�Нефроцизин,�ўткир�буйрак�етиш-
мовчилиги,�нефропротектив�таъсир.

uria�and�proteinuria�is�noted.�Glomerular�ltration�and�
water�reabsorption�are�normalized.�The�corrective�eৼect�
of� nephrocysin� on� the� violation� of� the� functional� state�
of� the� kidneys�was�manifested� already� on� the� rst� day�
of�observation,�but�it�was�especially�pronounced�on�the�
third�day�of�observation.�On�the�5th�day,�all�the�consid-
ered�indicators�did�not�diৼer�from�intact�animals.�In�the�
control,�all�the�tested�indicators,�having�a�negative�char-
acter�of�changes,�remained�signicantly�distinguishable�
compared�with�intact�animals.�The�development�of�acute�
renal� failure� caused� by�glycerol� is� accompanied� by� an�
increase�in�the�processes�of�lipid�peroxidation�in�the�kid-
neys.�Nephrocysin�inhibits�these�processes,�activates�the�
antioxidant�system�in�the�aৼected�organ.�This�to�a�certain�
extent�contributes�to�the�manifestation�of�its�nephropro-
tective�eৼect�in�conditions�of�this�type�of�pathology.

Conclusion. Nephrocysin�is�of�considerable�interest�
as�a�means�of�normalizing�the�functional�state�of�the�kid-
neys�in�conditions�of�acute�renal�failure.

Keywords:�nephrocysin,�acute�renal�failure,�nephro-
protective�eৼect.

Нефроцизин�–�лекарственный�препарат�гипоазо-
темического�действия,� разработан�в�ИХРВ�АН�РУз.�
Действующей�субстанцией�препарата�является�флаво-
ноид�цинарозид,�выделенный�из�Ferula�varia�(Батиров�
Э.Х.�и�др.,�1979).�Предприятие-производитель�лекар-
ственной� формы� (таблетки� по� 50� мг.)� ООО� «NIKA�
PHARM»�(номер�регистрации�DV/M02475/03/19).�К�
настоящему�времени�наиболее�полно� лечебное�дей-
ствие�нефроцизина�изучено�у�больных�с�хронически-
ми� заболеваниями� почек.� Показано,� что� препарат� в�
этом�случае�не� только� понижает� уровень�мочевины�
и� креатинина� в� крови� больных,� но� и� оказывает� оп-
тимизирующее�действие�на�резко�нарушенное�функ-
циональное� состояние� почек� в� целом� [6].� Вместе� с�
тем� вопрос� о� возможности� и� целесообразности� его�
использования�у�пациентов�при�развитии�острой�по-
чечной�недостаточности,�являющейся�одним�из�наи-
более� опасных� состояний,� встречающихся� в� нефро-
логической�практике�[3,4,10,11],�остаётся�открытым.�
Исследования�в�этом�плане�позволили�бы�более�чёт-
ко�определить�показания�к�назначению�нефроцизина�
больным�с�почечной�патологией.

ЦЕЛЬ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить�влияние�нефроцизина�на�функциональ-

ное�состояние�почек�у�экспериментальнқх�животных�
при�острой�почечной�недостаточности.

МАТЕРИАЛЫ�И�МЕТОДЫ
В� опытах� использовали� беспородных� белых�

крыс-самцов�массой�190-210г.�Содержание�животных�
и�все�манипуляции�с�ними�проводили�в�соответствии�

с� международными� правилами� (Директива� 2010/63/
ЕU�Европейского�парламента�и�Совета�Европейского�
союза�от�22�сентября�2010�года�по�охране�животных,�
используемых�в�научных�целях).�Для�воспроизведе-
ния�острой�почечной�недостаточности�(ОПН)�живот-
ным� внутримышечно� вводили� 50%� водный� раствор�
глицерола�в�дозе�10мг/кг�[7,8].�Нефроцизин�вводили�
перорально�в�дозе�50мг/кг�сразу�после�инъекции�гли-
церола�и�далее�на�протяжении�всего�опыта�(5�суток).�
Контрольные� животные� получали� эквивалентное�
количество�воды.�Суточную�мочу�собирали�в�обмен-
ных�клетках,�забор�крови�производили�декапитацией�
крыс�под�лёгким�эфирным�наркозом�в�первый�раз�по�
истечению�суток,�а�затем�на�3-и�и�5-ые�сутки�разви-
тия� ОПН.� Содержание� мочевины� в� сыворотке� кро-
ви�определяли�по�С.Г.�Гасанову�(1961).�Содержание�
креатенина�в�сыворотке�крови�и�моче�определяли�по�
цветной� реакции� Яффе� (метод�Поппера)� (Popper�H.�
еt� al.,� 1937),� содержание� белка� в� моче� по�O.�Lowry�
et�al.,�1951.�Парциальные�функции�почек�рассчитыва-
ли�по�описанию�О.�Шюк�(1975).�С�целью�выявления�
некоторых�сторон�механизма�действия�нефроцизина�
проводили� определение� интенсивности� протекания�
в� поражённом� органе� процессов� перекисного� окис-
ления�липидов� (ПОЛ).�Для�этого�анализировали�со-
держание�в� гомогенате�почек�диеновых�конъюгатов�
(ДК)� и� малонового� диальдегида� (МДА)� (Стальная�
И.Д.,� 1977;� Стальная� И.Д.,� Гаришвили� Т.Г.,� 1977).�
Определяли�также�активность�каталазы�по�описанию�
Е.Е.�Дубининой�и�др.� (1983);� супероксиддисмутазы�
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(СОД)�по�описанию�М.А.�Королюк�и�др.�(1988);�вос-
становленного� глютатиона� (Путилина� Ф.Е.,� 1982).�
Полученные�данные�подвергали�статистической�об-
работке�с�использованием�t-критерия�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ�И�ИХ�ОБСУЖДЕНИЕ
Как� было�установлено�в�ходе�проведённых�экс-

периментов� в� сыворотке� крови� крыс� контрольной�
группы�уже�через�сутки�после�воспроизведения�ОПН�
содержание�мочевины�и�креатинина�по�отношению�к�
интактным�животным�повышалось�на�21.6�и�34.6%.�
На�3-и�сутки�это�повышение�составляло�73.2�и�98.3%.�
Содержание� мочевины� и� креатинина� в� сыворотке�
крови� на� 5-ые� сутки� было� выше,� чем� у� интактных�
животных�на�43.9�и�71.6%�(табл.�1).�

О� нарушении� нормальной� функции� почек� при�

моделируемой� патологии� также� убедительно� свиде-
тельствовала� развивающаяся� полиурия� и� повышен-
ная� суточная� экскреция� белка� (рис.).� Заметно� нару-
шалась�экскреция�креатинина.�Скорость�клубочковой�
фильтрации�у�контрольных�животных�через�сутки,�на�
3-и�и�5-ые�сутки�была�ниже,�чем�у�интактных�крыс�на�
30.5,�40.4�и�27.2,�реабсорбция�воды�в�эти�сроки�была�
ниже�на�42.4,�46.2�и�30.0%�(рис.)�Из�представленных�
данных� видно,� что� наиболее� выраженные� негатив-
ные�изменения�всех�рассматриваемых�показателей�в�
условиях�нашего�эксперимента�наблюдаются�на�3-и�
сутки,�а�к�5-ым�суткам�выявляется�определённая�тен-
денция�к�их�нормализации,�однако�до�уровня�интакт-
ных�крыс�они�не�доходят�и�продолжают�достоверно�с�
ними�различаться�(р<0.05).

Таблица�1
Влияние�нефроцизина�на�содержание�мочевины�и�креатинина�в�сыворотке�крови�крыс�при�острой�почечной�

недостаточности�(M±m,�n=6)

Условия�эксперимента Сутки�наблюдения Интактные�животные Контроль�(ОПН) ОПН+нефроцизин

Мочевина,�ммоль/л
1 4,26±0,12 5,18±0,24* 4,42±0,161
3 3,95±0,10 6,84±0,36* 4,62±0,341
5 4,10±0,14 5,90±0,18* 4,12±0,101

Креатинин,�ммоль/л
1 0,130±0,002 0,175±0,006* 0,136±0,0061
3 0,124±0,002 0,246±0,009* 0,143±0,0091
5 0,134±0,003 0,230±0,007* 0,130±0,0051

Примечание.�Здесь,�в�таблице�2�и�на�рисунке�*-�достоверно�по�отношению�к�интактным�животным,�1-�по�
отношении�к�контролю�(р<0,05).

При�введении�животным�на�фоне�развивающейся�
ОПН�нефроцизина�тестируемые�показатели,�характе-
ризующие�поражение�почек,�изменялись�менее�зна-
чительно.�Столь�выраженных�нарушений,�как�в�кон-
троле�не�выявлялось�ни�по�истечению�первых�суток,�
ни�на�3-и�сутки.�Через�5�суток�все�они�практически�не�
отличались�от�соответствующих�значений�интактных�
животных.�Это�особенно�относится�к�показателям�со-
держания�мочевины�и�креатинина�в�сыворотке�крови�
(табл.1).� Также� достоверно� нефроцизин� корригиро-
вал� нарушение� выделительной� функции� почек� при�

ОПН.�Значительно�снижалась�полиурия�и�протеину-
рия,� возрастала� скорость� клубочковой� фильтрации�
и� реабсорбция� воды� (рис.).� Экскреция� креатинина�
была� на� уровне� соответствующего� интактного� кон-
троля.�В�принципе,�наблюдалась� полная� аналогия� с�
ранее� полученными� данными,� касающимися� изуче-
ния�гипоазотемического�действия�самой�субстанции�
нефроцизина�–�флавоноида�цинарозида�на�различных�
экспериментальных�моделях,�приводящих�к�наруше-
ниям�функции�почек�[9].

Влияние�нефроцизина�на�выделительную�функцию�почек�крыс�при�острой�почечной�недостаточности,�на�
1-ые,�3-и�и�5-ые�сутки�наблюдения�(в�%�к�показателям�интактных�животных�(ИЖ),�принятых�за�100%).�

Одним� из� факторов,� играющих� важную� роль� в�
развитии�патологических�процессов�в�различных�ор-
ганах�и� тканях,� является� усиление�в�них�процессов�
ПОЛ.� Описаны� соответствующие� изменения� и� при�

развитии� экспериментальной� острой� почечной�
патологии,� вызванной� глицеролом� [7,8].� Поэтому� в�
настоящей�работе�было�обращено�внимание�на�воз-
можную� взаимосвязь� нефропротекторного� действия�
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нефроцизина� и� наличием� у� него� антиоксидантных�
свойств.�Проведение� соответствующих� эксперимен-
тов� показало,� что� в� почечной� ткани�животных� кон-

трольной�группы�процесс�ПОЛ�был�резко�активизи-
рован�(табл.�2).�

Таблица�2
Влияние�нефроцизина�на�процессы�перекисного�окисления�липидов�и�антиоксидантный�статус�почек�крыс�

при��строй�почечной�недостаточности�на�3-и�сутки�эксперимента�(M±m,�n=6)

Условия�эксперимента Интактные�животные Контроль�(ОПН) ОПН+нефроцизин
ДК,�мкМ/г 32,7±2,2 56,4±3,2* 40,2±2,4*,1
МДА,�нМ/г 7,2±0,16 13,2±1,6* 9,0±0,18*,1
Каталаза,�мМ/мин/г�белка 11,4±1,6 6,8±0,42* 10,6±1,21
СОД,�УЕ/мин/мг�белка 3,2±0,14 1,8±0,08* 2,8±0,181
Восстановленный�
глютатион,�мкМ/г�белка 58,4±4,2 31,2±2,2* 44,6±2,8*,1

Увеличение� содержания�ДК�и�МДА�составляло�
72.5� и� 83.3%� (приведены� результаты� исследования,�
полученные,�на�3-и�сутки�эксперимента).�Активность�
ферментов� антиоксидантной� защиты� организма:�
каталазы� и� СОД� уменьшалось� на� 40.4� и� 43.3%.�
Резко� сниженным� оказалось� и� содержание� в� поч-
ках�восстановленного� глютатиона� (на� 46.6%),� игра-
ющего� значительную� роль� в� защите� клеточных�
систем� от� разрушающего� действия� продуктов�
липопероксидации.� В� группе� крыс,� получавших�
на�фоне� развития�ОПН�препарат�нефроцизин�на� 3-и�
сутки�наблюдения�процессы�ПОЛ�были�значительно�
ослаблены.� Содержание� начальных� и� конечных�
продуктов� перекисного� окисления� липидов� –� ДК� и�
МДА�в�почках�было�на�28.7�и�31.8%�ниже,�чем�в�кон-
троле.�Активность� каталазы� и�СОД,� а� также� содер-
жание�восстановленного�глютатиона�в�почках�было�
выше,�чем�у�контрольных�крыс�на�55.9,�55.5�и�42.9%�
(табл.2).�Полученные�данные�свидетельствуют�о�том,�
что� нефроцизин� способен� оказывать� выраженное�
ингибирующее� влияние� на� ПОЛ� биологических�
мембран�в�почках�при�развитии�в�них�патологического�
процесса.� Благодаря� этому� нефроцизин� может,� в�
частности,�предохранять�от�повреждения�связанные�с�
мембранами�транспортные�системы�проксимальных�
канальцев� нефрона,� ответственных� за� процессы�
канальцевой� реабсорбции.� В� результате� возраста-
ет� реабсорбция� воды� и� происходит� уменьшение�
полиурии�т.е.�устраняется�один�из�симптомов�ОПН.�
Роль� активации� антиоксидантной� системы�в� почках�
при� введении� нефроцизина� в� устранении� других�
негативных� симптомов,� характеризующих� ОПН,�
в� настоящее� время� однозначно� интерпретировать�
трудно.�Однако�тот�факт,�что�препараты,�содержащие�
флавоноиды,� обладающие,� как� правило,� антиокси-
дантной�активностью�(индивидуальные�–�фларонин,�
суммарные�экстрактивные�препараты:�леспенефрил,�
леспефлан�и�др.),�оказывают�благоприятное�влияние�
на� нарушенные� функции� почек� неоднократно�
подтверждался� в� различных� исследованиях� и�
отражён�в�справочной�литературе�[1,2,5].�

ВЫВОДЫ
1.� Нефроцизин�в�условиях�токсической�острой�

почечной�недостаточности�у�крыс�достовер-

но� уменьшает� нарушения� функционального�
состояния� почек.� Наряду� с� гипоазотемиче-
ским�эффектом�препарат�снижает�полиурию�
и�протеинурию,�оказывает�позитивное�влия-
ние� на� скорость� клубочковой�фильтрации�и�
реабсорбцию�воды.

2.� Нефроцизин�ингибирует�процессы�перекис-
ного�окисления�липидов�в�почках�при�разви-
тии� глицероловой� модели� острой� почечной�
недостаточности,� активизирует� антиокси-
дантную� систему.� Это� в� определённой� сте-
пени� способствует� проявлению� его� нефро-
протекторного�действия�в�условиях�данного�
вида�патологии.�
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EFFECT�OF�THE�BIOLOGICALLY�ACTIVE�SUPPLEMENT�(M-1)�
ON�A�MODEL�OF�MICE�WITH�TOXIC�HEPATITIS

Fayzullaeva�N.Ya.1;�Kayumov�A.A.1,�Raufov�A.A.1,�Baratov�K.R.2�
1Institute�of�immunology�and�human�genomics,�
2Institute�of�Bioorganic�Chemistry�at�the�Academy�of�Sciences�of�the�Republic�of�
Uzbekistan

XULOSA
Jigar� kasalliklari,� ayniqsa� toksik� gepatit,�

yuqori� tarqalishi� va� samarali� davolash� usullarining�
cheklanganligi� sababli� dolzarb� sog‘liqni� saqlash�
muammosi� bo‘lib� qolmoqda.� Ushbu� tadqiqotda� M-1�
biofaol� qo‘shimchasining� CCl4� yordamida� chaqirilgan�
o’tkir� toksik� gepatit� modelida� gepatoprotektiv� ta’siri�
o‘rganildi.� Turli� dozalarda� M-1� qo‘llangandan� so‘ng�
sichqonlarning� yashovchanlik� darajasi,� jigar� og‘irligi�
koe৽tsienti� va� umumiy� ziologik� ko‘rsatkichlari�
baholandi.� Tadqiqot� natijalari� shuni� ko‘rsatdiki,� 10�
ml/kg� doza� eng� yuqori� gepatoprotektiv� faollikka� ega�
bo‘lib,� hayotiylikni� oshirish� va� jigar� shikastlanishini�
kamaytirishda� samaradorligini� namoyon� etdi.� Ushbu�
natijalar�M-1�preparatini�jigar�himoyasi�uchun�istiqbolli�
vosita� sifatida� ko‘rsatmoqda,� ammo� uning� molekulyar�
mexanizmlarini� va� klinik� qo‘llanilish� imkoniyatlarini�
chuqurroq�o‘rganish�zarur.

Kalit so‘zlar:�gepatoproteksiya,�biofaol�qo‘shimcha,�
toksik� gepatit,� jigar� shikastlanishi,� tetraklormetan,�
eksperimental�model.

РЕЗЮМЕ
Заболевания� печени,� в� частности� токсический�

гепатит,� представляют� серьезную� проблему� для�
здравоохранения� из-за� высокой� распространенно-
сти� и� ограниченных� методов� лечения.� В� данном�
исследовании� изучена� гепатопротекторная� актив-
ность� биологически� активной� добавки� М-1� на� мо-
дели� острого� токсического� гепатита,� вызванного�
введением�тетрахлорметана�(CCl4)�у�лабораторных�
мышей.�Оценивались�показатели�выживаемости,�ко-
эффициент�массы�печени�и�общее�физиологическое�
состояние�животных�после�введения�различных�доз�
М-1.�Результаты�показали,�что�доза�10�мл/кг�облада-
ет�наибольшей�гепатопротекторной�активностью,�
способствуя�улучшению�выживаемости�и�снижению�
повреждений�печени.�Эти�данные�свидетельствуют�
о� перспективности� М-1� как� потенциального� сред-
ства�для� защиты�печени,� однако�необходимы�даль-
нейшие�исследования�его�молекулярных�механизмов�и�
клинической�эффективности.

Ключевые� слова:� гепатопротекция,� биологиче-
ски�активная�добавка,�токсический�гепатит,�пора-
жение� печени,� тетрахлорметан,� эксперименталь-
ная�модель.

Liver�diseases,�particularly�toxic�hepatitis,�represent�
a�signi¿cant�global�health�burden,�with�rising�incidenc-
es� attributed� to� environmental� toxins,� pharmaceuticals,�
and�lifestyle�factors�[2,6,9].�Carbon�tetrachloride�(CCl4)�
is�widely�used�as�an�experimental�hepatotoxin� to�study�
mechanisms�of�liver�damage�and�hepatoprotective�agents�
[4,8,11].�Despite�advances�in�pharmacotherapy,�there�re-
mains�a�critical�need�for�safe�and�eective�hepatoprotec-
tive�agents�derived�from�natural�or�bioactive�compounds�
[5,10,13].�Various�studies�have�demonstrated�the�hepato-

protective�potential�of�bioactive� supplements;�however,�
their�mechanisms�and�e൶cacy�require�further�validation�
[3,7,13,15].� The�M-1� bioactive� supplement� has� shown�
promise� in�mitigating� hepatic� injury,� yet� its� precise� ef-
fects�and�optimal�dosing�have�not�been�fully�elucidated�
[4,7,14].�Animal�models�are�essential�for�assessing�the�ef-
¿cacy�of�hepatoprotective�agents,�particularly�in�the�con-
text�of�acute�toxic�hepatitis.�Research�indicates�that�bio-
active�compounds�can�enhance�hepatocyte�regeneration�
and�modulate� inÀammatory� responses� in� toxin-induced�


