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вік 13–15 міс., жива маса 350–
400 г), яких було поділено на
3 однакові групи: 1-ша — конт-
роль (вихідні дані); 2-га — ап-
лікація гелю ЛХК на 4 год; 3-тя
— аплікація гелю ЛХК на 24 год.
Гель ЛХК з концентрацією
1 мг/мл готували на 2,5%-му
розчині натрієвої солі карбок-
симетилцелюлози. На кожно-
го щура витрачали по 1 мл ге-
лю з ЛХК. Евтаназію тварин
здійснювали під тіопентало-
вим наркозом (20 мг/кг) шля-
хом тотальної кровотечі з сер-
ця. Виділяли слизові оболонки
щоки, язика й отримували си-
роватку крові. Гомогенати тка-
нин готували на 0,05 М трис-
HCl буфері (рН 7,5) з розра-
хунку 20 мг/мл (для щоки) і
50 мг/мл (для язика). У гомо-
генатах і сироватці крові ви-
значали активність уреази
(маркер мікробного обсіменін-
ня), активність лізоциму (мар-
кер неспецифічного імунітету),
розраховували ступінь дисбіо-
зу за методом Левицького [6].

Результати дослідження
та їх обговорення

На рис. 1 наведено резуль-
тати визначення активності
уреази в СОПР щурів після ап-

лікації ЛХК. З цих даних вид-
но, що ЛХК суттєво не впли-
ває на стан мікробіоценозу
СОПР, є деяка тенденція до
зниження рівня мікробного об-
сіменіння (однак р>0,05), що
узгоджується з даними літера-
тури [7].

На рис. 2 наведено дані про
вплив ЛХК на активність лізо-
циму в СОПР щурів після ап-
лікації жовчної кислоти через 4
і 24 год. Як видно з цих даних,
ЛХК вже через 4 год вірогідно
знижує активність одного з го-
ловних маркерів неспецифіч-
ного імунітету, а через 24 год
знижує його рівень більш ніж
удвічі. Можливо, що зниження
активності лізоциму пов’язано
зі зменшенням кількості міг-
руючих нейтрофілів, які є од-
ним з головних джерел цього
ферменту в організмі [8]. Зни-
ження кількості в СОПР міг-
руючих нейтрофілів може від-
буватися за рахунок ущільнен-
ня контактів між епітеліоцита-
ми під дією жовчної кислоти
[9; 10].

У табл. 1 подано результа-
ти розрахунку ступеня дисбіо-
зу СОПР щурів після аплікації
ЛХК. Як видно з цих даних, не-
зважаючи на суттєве знижен-

Експериментальне моделю-
вання холестазу зумовлює роз-
виток запально-дистрофічних
процесів у ротовій порожнині [1].
Клінічні дослідження стану ро-
тової порожнини у хворих на хо-
лецистит виявили наявність за-
пальних і дисбіотичних явищ,
які визначалися за допомогою
біохімічних маркерів слини [2].

Як відомо, холестаз збіль-
шує в крові вміст деяких речо-
вин, які зазвичай знаходяться
у жовчі [3]. Серед цих речовин
найбільшу увагу привертають
до себе жовчні кислоти, особ-
ливо літохолева кислота (ЛХК)
— 3-гідроксихоланова, яка ут-
ворюється в кишечнику під
дією мікроорганізмів [4]. Вва-
жають, що ЛХК є найбільш
токсичною з усіх жовчних кис-
лот [5].

Мета нашого дослідження
— вивчення дії ЛХК на стан
мікробіоценозу в слизовій
оболонці  порожнини  рота
(СОПР) щурів за умов ло-
кального нанесення ЛХК на
СОПР.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди було проведено на
18 щурах лінії Вістар (самці,
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Рис. 1. Вплив літохолевої кислоти на активність
уреази в слизовій оболонці порожнини рота щурів
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Рис. 2. Вплив літохолевої кислоти на активність
лізоциму в слизовій оболонці порожнини рота щурів
(* — p<0,05)
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ня активності лізоциму внаслі-
док дії ЛХК, ступінь дисбіозу
збільшується меншою мірою,
оскільки під впливом жовчної
кислоти знижується активність
уреази. Це може свідчити про
здатність ЛХК пригнічувати
ріст мікробів.

Аплікації ЛХК на СОПР прак-
тично не впливають на стан
мікробіоценозу в крові, мабуть,
через паралельне зниження як
рівня лізоциму, так і уреази
(табл. 2).

Висновки

1. Аплікації гелю літохолевої
кислоти на СОПР спричиню-
ють суттєве зниження актив-
ності лізоциму, менше вираже-
не зниження активності уреази,

що зумовлює розвиток у СОПР
початкової форми дисбіозу.

2. Аплікації на СОПР літо-
холевої кислоти не впливають
на ступінь дисбіозу в сиро-
ватці крові.
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Примітка. У табл. 1, 2: Увідн —
відносна активність уреази; Лвідн —
відносна активність лізоциму.

Таблиця 1
Ступінь дисбіозу
слизової оболонки

порожнини рота щурів
після оральної аплікації
літохолевої кислоти

Час, Ступінь
СОПР год Увідн. Лвідн. дис-

біозу

Щока 0 1,00 1,00 1,00
4 0,92 0,61 1,51
24 0,87 0,42 2,07

Язик 0 1,00 1,00 1,00
4 0,94 0,83 1,13
24 0,85 0,55 1,55

Таблиця 2
Вплив аплікації літохолевої кислоти на активність уреази,

лізоциму та ступінь дисбіозу в сироватці крові щурів

 
Час, год

                Уреаза                 Лізоцим Ступінь
мк-кат/л Увідн. ОД/л Лвідн.

дисбіозу

0 0,16±0,02 1,00 63,4±4,0 1,00 1,00
4 0,14±0,01 0,87 56,0±3,0 0,88 0,99
24 0,13±0,01 0,81 54,0±2,0 0,85 0,95
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Прооксидантна система жи-
вих організмів, головним про-
дуктом якої є активні форми
кисню (АФК), значною мірою

забезпечує неспецифічний за-
хист від мікроорганізмів [1–3].
Функція антиоксидантної сис-
теми, до складу якої входить

низка низькомолекулярних
сполук і деякі антиоксидантні
ферменти (СОД, глутатіон-
пероксидаза, каталаза), поля-
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