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Воспроизведение у крыс токсического гепатита на фоне дисбиоза вызывает развитие в па-

родонте дисбиоза, воспаления, снижение уровня защитных систем и минерализирующего индек-
са. Введение кверцетина оказывает пародонтопротекторное действие.
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Aim. To determine the role of dysbiosis in the periodontal development at liver pathology and the

parodont-protective effect of quercetin.
Materials and methods. In rats there was simulated intestinal dysbiosis using lincomycin and on

its background — chronic hepatitis with hydrazine. Quercetin was administered at the dose 4 mg/kg
for 20 days. The periodontal condition was evaluated by the levels of inflammation markers in the
gums (MDA and protease), the microbial contamination marker (urease), nonspecifc immunity (lyso-
zyme) and antioxidant protection (catalase). In periodontal bone there was determined the activity of
alkaline and acid phosphatases, and the protease activity. The degree of dysbiosis by Levitsky was
calculated as the ratio of relative activities of urease and lysozyme and the mineralization index was
calculated as the ratio of the activities of phosphatases.

Results. The development of dysbiosis in the lining of the small intestine and hepatitis were iden-
tified. It was shown a significant increase in the degree of periodontal dysbiosis (10 times), the develop-
ment of inflammation and the reduction of protective systems. In periodontal bone there was found an
increase in proteolysis and the decreased mineralization index. Quercetin administration normalizes
the above mentioned indicators.

Conclusion. Hepatitis on the dysbiosis background causes the development of periodontitis. Quer-
cetin has parodont-protective effect.
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Доведено, що у хворих на
гепатобіліарну патологію за-
гострюються запально-дис-
трофічні процеси в пародонті
[1–4]. Розвиток пародонтиту
описано у щурів з експери-
ментальним гепатитом [5].
Патологічні процеси, які роз-
виваються в тканинах рото-
вої порожнини, стали підста-
вою для формулювання кон-
цепції гепато-орального синд-
рому [6].

Виходячи з цього, було за-
пропоновано використовувати
для профілактики стоматоло-
гічних ускладнень препарати
гепатопротекторів [7].

Серед гепатопротекторів
особливе місце посідають біо-
флавоноїди, які мають широ-
кий спектр біологічних власти-
востей: антиоксидантну, мемб-
ранопротекторну, протизапаль-
ну, антидисбіотичну та іншу дію
[8; 9].

Мета даної роботи — ви-
вчення лікувально-профілак-
тичної дії на пародонт (тобто
пародонтопротекторної актив-
ності) біофлавоноїду кверце-
тину у щурів з експеримен-
тальним гепатитом на тлі дис-
біозу.

У попередніх роботах було
показано, що наявність дисбіо-
зу значно посилює патологічні
процеси в печінці при відтво-
ренні гепатиту [10; 11].

Матеріали та методи
дослідження

В експерименті було вико-
ристано 24 білих щури лінії Віс-
тар (самці, 1 міс., маса (92±
±6) г), яких поділили на 3 одна-
кових групи: 1-ша — контроль,
2-га і 3-тя — гепатит на тлі дис-
біозу. Щури 3-ї групи одержу-
вали щодня з початку досліду
кверцетин (Merk, ФРН) дозою
4 мг/кг внутрішньошлунково
протягом 20 днів. Дисбіоз від-
творювали з першого дня до-
сліду за допомогою лінкомі-
цину, який давали з питною
водою дозою 60 мг/кг щодня
протягом 5 днів [12]. Експери-
ментальний гепатит відтворю-
вали на 20-й день досліду

шляхом одноразового внут-
рішньом’язового введення гід-
разину гідрохлориду дозою
100 мг/кг [13]. Евтаназію щу-
рів здійснювали на 22-й день
під тіопенталовим наркозом
(20 мг/кг) шляхом тотальної
кровотечі з серця.

У гомогенаті слизової обо-
лонки тонкої кишки визнача-
ли ступінь дисбіозу за А. П.
Левицьким [14]. У гомогенаті
ясен вивчали рівень біохіміч-
них маркерів запалення [15]:
вміст малонового діальдегіду
(МДА) і казеїнолітичну актив-
ність (КЛА). У гомогенаті кіст-
ки визначали активність фос-
фатаз лужної (ЛФ) і кислої (КФ)
[16], а також активність про-
теолітичних ферментів: КЛА й
еластази [15]. Статистичну об-
робку результатів здійснювали
за [16].

Результати дослідження
та їх обговорення

У щурів з гепатитом на тлі
дисбіозу значно (більш ніж у
6 разів) зростає ступінь дис-
біозу в слизовій оболонці тон-
кої кишки (рис. 1). Наявність
гепатиту підтверджується за
такими показниками, як рі-
вень у печінці біохімічних мар-
керів запалення МДА і КЛА
[15], а також за рівнем у си-

роватці крові білірубіну [17] і
аланінтрансферази (АЛТ) [17].
Відповідні дані наведені в
табл. 1, з якої видно, що у щу-
рів дійсно розвивається ге-
патит.

Результати визначення мар-
керів запалення в гомогенаті
ясен щурів свідчать про їх ві-
рогідне підвищення за умов
моделювання патології та сут-
тєве зниження (практично до
норми) після введення кверце-
тину (табл. 2).

Вивчення активності уреази
та лізоциму в гомогенаті ясен
щурів показано таке: за умов
гепатиту на тлі дисбіозу віро-

Примітка. p — вірогідні розбіж-
ності показників щодо контролю.

Таблиця 1
Стан печінки щурів

з токсичним гепатитом
на тлі дисбіозу, M±m, n=8

Показник Контроль Гепатит +
дисбіоз

Печінка

МДА, 32,0±1,4 47,8±2,7
ммоль/кг p<0,001

КЛА, 16,3±2,0 25,1±2,1
нкат/кг p<0,05

Сироватка крові

Білірубін, 3,75±0,56 6,21±0,60
мкмоль/л p<0,01 p<0,05

АЛТ, 0,12±0,01 0,19±0,02
мк-кат/л p<0,01

Таблиця 2
Вплив кверцетину

на рівень маркерів запалення
в яснах щурів з гепатитом
на тлі дисбіозу, M±m, n=8

    Група МДА, КЛА,
ммоль/кг нкат/кг

1. Контроль 13,3±0,7 35,1±3,4

2. Гепатит 24,4±1,3 48,8±3,6
на тлі p<0,01 p<0,05
дисбіозу

3. Гепатит 11,7±1,3 39,9±3,9
на тлі p>0,2 p>0,3
дисбіозу + p1<0,01 p1>0,05
кверцетин

Примітка. У табл. 2–6: p — віро-
гідні розбіжності показників щодо гру-
пи 1; p1 — вірогідні розбіжності показ-
ників щодо групи 2.

Рис. 1. Вплив кверцетину на
ступінь дисбіозу в слизовій обо-
лонці тонкої кишки щурів з гепа-
титом на тлі дисбіозу. На рис. 1, 2:
1 — контроль; 2 — гепатит + дис-
біоз; 3 — гепатит + дисбіоз + Квер-
цетин; * — p<0,05 порівняно з гру-
пою 1; ** — p<0,05 порівняно
з групою 2
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гідно зростає рівень уреази,
що свідчить про підвищення
мікробного обсіменіння, і знач-
не зниження (у 7,4 разу) ак-
тивності лізоциму, що підтвер-
джує суттєве пригнічення неспе-
цифічного імунітету (табл. 3).
Введення кверцетину нормалі-
зує активність уреази і майже
утричі підвищує активність лі-
зоциму .

Результати визначення сту-
пеня дисбіозу в яснах щурів з
гепатитом засвідчили, що він
зростає у 10 разів (рис. 2). За-
стосування кверцетину сут-
тєво знижує ступінь дисбіозу
(більш ніж у 5 разів).

Також з’ясовано, що при ге-
патиті на тлі дисбіозу вірогід-
но знижуються активність ка-
талази та спрощений індекс
зубного нальоту (API), які нор-
малізуються після введення
кверцетину (табл. 4).

Згідно з результатами ви-
значення активності фосфа-
таз у кістковій тканині паро-
донта щурів з гепатитом, ак-
тивність ЛФ вірогідно знижу-
ється, а активність КФ віро-
гідно збільшується (табл. 5).
У зв’язку з цим майже вдвічі
знижується мінералізуючий ін-
декс (МІ). Застосування квер-
цетину нормалізує ці показ-
ники.

Активність протеолітичних
ферментів (КЛА й еластази) в
кістковій тканині пародонта
протягом дослідження зміню-

ється (табл. 6). Видно, що ге-
патит на тлі дисбіозу вірогідно
підвищує активність протеаз,
тимчасом як введення кверце-
тину нормалізує обидва показ-
ники протеолізу, що свідчить
про остеопротекторну актив-
ність кверцетину. Одержані
нами результати узгоджують-
ся з даними інших авторів про
остеопротекторну активність
біофлавоноїдів, зокрема квер-
цетину [18].

Таким чином, нами підтвер-
джена наявність гепато-ораль-
ного синдрому на прикладі
розвитку пародонтиту при екс-
периментальній гепатобіліар-
ній патології.

Установлено також, що сут-
тєву роль у розвитку запально-
дистрофічних процесів можуть
відігравати кишковий дисбіоз
і порушення антимікробної
функції печінки.

Запропоновано використо-
вувати кверцетин для профі-
лактики ускладнень пародон-

та при гепатобіліарній пато-
логії.

Висновки

1. Гепатобіліарна патологія
викликає розвиток у пародон-
ті запально-дистрофічних про-
цесів.

2. Причиною розвитку гепа-
тогенного пародонтиту є пору-

Таблиця 5
Вплив кверцетину на активність фосфатаз у кістковій тканині

пародонта щурів з гепатитом на тлі дисбіозу, M±m, n=8

               Група ЛФ, мк-кат/кг КФ, мк-кат/кг МІ

1. Контроль 203,0±17,3 21,6±2,5 9,4±0,8

2. Гепатит на тлі дисбіозу 147,9±14,3 29,3±0,7 5,0±0,5
p<0,05 p<0,05 p<0,01

3. Гепатит на тлі дисбіозу 191,6±7,2 22,9±2,4 8,4±0,9
+ кверцетин p>0,3 p>0,5 p>0,3

p1<0,05 p1<0,05 p1<0,01

Таблиця 6
Вплив кверцетину

на активність протеаз
у кістковій тканині пародонта

щурів з гепатитом
на тлі дисбіозу, M±m, n=8

    
Група

КЛА, Еластаза,
нкат/кг мк-кат/кг

1. Контроль 13,6±1,0 5,3±0,9

2. Гепатит 19,7±1,5 10,2±0,9
на тлі p<0,05 p<0,01
дисбіозу

3. Гепатит 14,5±1,3 3,40±0,52
на тлі p>0,3 p>0,05
дисбіозу + p1<0,05 p1<0,01
кверцетин

Таблиця 4
Вплив кверцетину

на активність каталази
та індекс АPІ в яснах щурів
з гепатитом на тлі дисбіозу,

M±m, n=8

    Група Каталаза, АPІмкат/кг

1. Контроль 10,2±0,3 7,7±0,6

2. Гепатит 9,2±0,1 3,7±0,4
на тлі p<0,01 p<0,01
дисбіозу

3. Гепатит 10,4±0,3 8,9±0,9
на тлі p>0,5 p>0,2
дисбіозу + p1<0,01 p1<0,01
кверцетин

Таблиця 3
Вплив кверцетину

на активність уреази
і лізоциму в яснах щурів

з гепатитом на тлі дисбіозу,
M±m, n=8

    Група Уреаза, Лізоцим,
мк-кат/кг ОД/кг

1. Контроль 1,73±0,13 372±57

2. Гепатит 2,32±0,14 50±19
на тлі p<0,05 p<0,001
дисбіозу

3. Гепатит 1,34±0,20 149±27
на тлі p>0,05 p<0,05
дисбіозу + p1<0,01 p1<0,05
кверцетин
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Рис. 2. Вплив кверцетину на
ступінь дисбіозу в яснах щурів
з гепатитом на тлі дисбіозу
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шення антимікробної функції
печінки.

3. Біофлавоноїд кверцетин
здійснює пародонтопротектор-
ну активність при гепатобіліар-
ній патології.
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Вступ

Кількість вроджених анома-
лій розвитку сечостатевих ор-
ганів, у тому числі й нирок до-

сягає 10–14 % від загальної
кількості аномалій, що потребує
пошуку нових шляхів профілак-
тики, діагностики та лікування
[1]. Значний відсоток патології

нирки новонароджених зумов-
люється складністю розвитку
сечостатевої системи та багать-
ма факторами, які впливають
на розвиток плода у прена-
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РЕАКТИВНІСТЬ СТРУКТУР МОЗКОВОЇ РЕЧОВИНИ
НИРКИ НОВОНАРОДЖЕНИХ ЩУРІВ

ПІСЛЯ ВНУТРІШНЬОПЛОДОВОЇ ДІЇ АНТИГЕНІВ
Запорізький державний медичний університет, Запоріжжя, Україна

УДК 611.611+616.61:616-097]-053.31
С. В. Чугин
РЕАКТИВНОСТЬ СТРУКТУР МОЗГОВОГО ВЕЩЕСТВА ПОЧКИ НОВОРОЖДЕННЫХ КРЫС

ПОСЛЕ ВНУТРИПЛОДНОГО ДЕЙСТВИЯ АНТИГЕНОВ
Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина
Исследовались изменения, происходящие в почке крыс первых двух месяцев постнатально-

го периода на 1, 3, 7, 11, 14, 21, 30, 45 и 60-е сутки жизни в норме и после внутриплодного
введения антигена. В эксперименте использовали три группы животных: 1-я — интактные кры-
сы, 2-я — крысы, которым на 18-е сутки внутриплодного развития вводили человеческий гам-
маглобулин (не имеет токсического, пирогенного и адъювантного влияния), 3-я група — контроль-
ная, животным которой на 18-е сутки внутриутробного развития вводили 0,9 % раствор NaCl.

Внутриплодное введение антигена приводит к ряду изменений в почке в сравнении с интакт-
ными животными и крысами, получившими внутриплодно физиологический раствор. Отмечает-
ся меньшая общая площадь мозгового вещества у антиген-премированных крыс. Ускоряются
этапы становления и дифференцировки отделов нефрона. Увеличивается площадь соедини-
тельнотканного компонента во все сроки наблюдения.

Ключевые слова: почка, антиген, мозговое вещество, нефрон, соединительная ткань.
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REACTIVE STRUCTURES OF THE KIDNEY MEDULLA OF NEWBORN RATS AFTER

INTRAFETAL EFFECT OF THE ANTIGEN
The Zaporizhzhya State Medical University, Zaporizhzhya, Ukraine
Number of congenital anomalies of the kidneys reaches 14% of the total number of anomalies that

require searching fot new ways for prevention, diagnosis and treatment. The paper studies changes that
occur in the kidney of rats of the first two months of postnatal life on the 1st, 3rd, 7th, 11th, 14th, 21th,
30th, 45th and 60th day of life in health and after intra-fetal antigen challenge. Three groups of animals
took part in the experiment: 1st — intact rats, 2nd — rats  which on the 18th day of intra fetal were
introduced human gamma globulin (has no toxic, pyrogenic and aduvate influence); 3rd group — con-
trol, animals which on the 18th day of fetal development were administered 0.9% solution of NaCl.

Experiments revealed that intra-fetal administration of antigen leads to a number of changes in the
kidney as compared to the intact animals and animals treated with intra-fetal saline. There is lower
total area of the medulla substance in antigen-treated rats. The stages of formation and differentiation
of the nephron accelerate. The area of connective tissue component in all periods of observation in-
crease.

Key words: kidney, antigen, medulla, nephron, connective tissue.




