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стосуванні місячними курсами
значно нейтралізує антигепа-
ринову активність тканин, які
набувають гепариноподібної
дії. Такі зміни можна оцінити як
позитивні, оскільки тканинним
екстрактам більше притаманні
гіперкоагуляційні властивості
через значну тромбопластино-
ву, антигепаринову й антифіб-
ринолітичну дію. Тканинна ан-
титромбінова (гепариноподіб-
на, оскільки гепарин є одним із
найдійовіших антитромбінів) дія
та фібринолітичні властивості,
як гіпокоагуляційні тканинні
фактори, часто не можуть врів-
новажити значний загальний
гіперкоагуляційний статус, який
за певних умов може призводи-

ти до тромбозів і тканинних
інфарктів (інфаркти серця, ни-
рок, селезінки, інсульти мозку).
Незначна, але певна гепари-
ноподібна дія тканин, якої вони
набувають після лікувально-
профілактичної дії АТФ-ФОРТЕ,
нейтралізує підвищену гіпер-
коагуляційну активність тканин,
яка може стати причиною пору-
шень мікроциркуляції, виник-
нення стазів і тромбозів. Дані,
одержані під час вивчення дії
АТФ-ФОРТЕ на антигепаринові
властивості тканин, вказують
на необхідність подальшого
вивчення позитивної дії АТФ-
ФОРТЕ на систему згортання
крові й тканинні фактори згор-
тання.
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Дисбіоз (дисбактеріоз) як па-
тологія фізіологічної мікробної
системи (ФМС) макроорганізму
[1] має значний негативний вплив
на розвиток багатьох інфекцій-
них і неінфекційних захворю-
вань [2].

Не є винятком у цьому плані
й стоматит, в розвитку якого
суттєву роль відіграє мікробний
фактор [3].

Однак при відтворюванні
стоматиту в експерименталь-
них тварин [4-6], як правило, не
враховують стан ФМС і наяв-
ність дисбіозу ротової порож-
нини.

Тому метою даного дослі-
дження стало вивчення особ-
ливостей розвитку експеримен-
тального стоматиту на фоні дис-
біозу.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти було прове-
дено на 30 щурах-самцях лінії
Вістар віком 2 міс., яких було
поділено на 3 однакові групи:
І група — інтактні (контроль);
ІІ група — у тварин спричиню-
вали стоматит шляхом аплі-
кацій на слизову оболонку сус-
пензії бджолиної отрути (1 мг/мл)
кількістю 2 мл двічі на день про-
тягом двох днів [6]; ІІІ група —
спочатку щури з питною водою
отримували антибіотик лінко-
міцин дозою 60 мг/кг протягом
5 днів, а потім у них відтворю-
вали стоматит за допомогою
бджолиної отрути, як у групі ІІ.

Через 5 днів після останньої
аплікації здійснювали евтаназію

щурів під тіопенталовим нарко-
зом (20 мг/кг), виділяли слизову
оболонку щоки й язика та ви-
тримували її до проведення біо-
хімічних досліджень при -30 °С.

У гомогенатах слизової обо-
лонки визначали активність
фосфоліпази A2 (ФЛА2) [7], за-
гальну протеолітичну актив-
ність (ЗПА) [8], активність кис-
лої фосфатази (КФ) [9], актив-
ність каталази [10] і вміст мало-
нового діальдегіду (МДА) [11].
За співвідношенням активності
каталази і вмісту МДА розрахо-
вували антиоксидантно-проок-
сидантний індекс (АПІ) [12].

Результати дослідження
та їх обговорення

Як маркери запально-дис-
трофічних процесів ми обрали
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активність ФЛА2, яка є почат-
ковою ланкою усього каскаду
патологічних реакцій в орга-
нізмі, ЗПА, КФ і МДА. Останній
показник є одним із головних у
процесах перекисного окиснен-
ня ліпідів, які беруть безпосе-
редню участь у розвитку запа-
лення.

На рис. 1–4 подані резуль-
тати визначення цих маркерів за-
палення при моделюванні сто-

матиту на фоні дисбіозу. Як вид-
но з наведених даних, при цьо-
му суттєво збільшується рівень
усіх маркерів, особливо ФЛА2,
МДА, певною мірою — ЗПА. Ак-
тивність КФ дещо збільшуєть-
ся при стоматиті на фоні дис-
біозу, однак для обох тканин
Р>0,1.

На рис. 5 подані результати
визначення активності катала-
зи — одного з ферментів фізіо-

логічної антиоксидантної сис-
теми. Рівень каталази майже
однаковою мірою знижується
як при стоматиті, так і при ком-
бінації стоматиту з дисбіозом.
Водночас індекс АПІ, який ха-
рактеризує баланс антиокси-
дантних систем і прооксидант-
них процесів, суттєво знижуєть-
ся при стоматиті й ще більшою
мірою — при стоматиті на фоні
дисбіозу (рис. 6).

Рис. 1. Активність ФЛА2 у слизовій оболонці по-
рожнини рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу.
На рис. 1–6: К — контроль; С — стоматит; С+Д —
стоматит на фоні дисбіозу
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Рис. 2. Рівень ЗПА слизової оболонки порожни-
ни рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу
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Рис. 4. Вміст МДА у слизовій оболонці порожни-
ни рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу

МДА, ммоль/кг
50

40

30

20

10

0
К С С+Д К С С+Д

123
123
123
123
123

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

123
123
123
123
123

123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456
123456

12345
12345
12345
12345
12345
12345

12345
12345
12345
12345
12345

щока язик

Рис. 3. Активність КФ слизової оболонки порож-
нини рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу
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Рис. 5. Активність каталази у слизовій оболонці по-
рожнини рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу
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Рис. 6. Індекс АПІ у слизовій оболонці порожни-
ни рота щурів при стоматиті на фоні дисбіозу
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Таким чином, отримані нами
результати свідчать, що дисбі-
оз створює сприятливі умови
для розвитку запально-дистро-
фічних процесів в організмі, в
тому числі і в ротовій порожнині.
Враховуючи, що дисбіоз нині
зустрічається майже у 2/3 на-
селення [1], можна пояснити,
чому таким високим є рівень
захворюваності у населення Ук-
раїни [1]. Через це стає зрозумі-
лою стратегія напрямку на про-
філактику дисбіозу з метою по-
кращання стану здоров’я нації.

Висновки

1. Найбільш показовими мар-
керами запально-дистрофічних
процесів у слизовій оболонці
ротової порожнини є активність
ФЛА2 і вміст МДА.

2. Дисбіоз посилює патоло-
гічні явища при відтворенні сто-
матиту.

3. Профілактика дисбіозу —
шлях до покращання стану здо-
ров’я населення.
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Вступ

Лікування гострих судинних захворювань го-
ловного мозку, в тому числі ішемічного інсульту,
є пріоритетним завданням сучасної медицини
через значну поширеність і лідируючу позицію цієї

патології у структурі смертності. Зважаючи на
дані літератури [1; 2], можна судити про склад-
ність проблеми фармакотерапії даного захворю-
вання, що, в першу чергу, зумовлено багатоком-
понентністю патогенезу церебральної ішемії. От-
же, один із пріоритетних напрямків сучасної фар-
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