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При экспериментальном неалкогольном стеатогепатите в слюнных железах развиваются дис-

биоз, воспаление, снижается уровень неспецифического иммунитета и антиоксидантной защи-
ты. Антидисбиотическое средство леквин (лецитин + кверцетин + инулин + цитрат кальция) ока-
зывает лечебно-профилактическое действие, превосходя по ряду показателей препарат срав-
нения лизоцим.
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Aim: To determine and compare the therapeutic and preventive effects of antidysbiotic formula-

tions (ADF) lequin and lysozyme, respectively, on the state of salivary glands at nonalcoholic steato-
hepatitis (NASH). Lequin is the multifunctional formulation which includes hepatoprotector lecithin,
bioflavonoid quercetin, prebiotic inulin and calcium citrate.

Materials and methods. Experiments were performed at 40 white Wistar rats. In 30 rats the ex-
perimental NASH was induced by feeding them with a high fat diet (fodder plus 15% of sunflower oil)
and drinking water with lincomycin at a dose of 70 mg/kg. The ADF lequin was administered per os at
a dose of 300 mg/kg /day for 20 days, preparate of lysozyme introduced per os in dose 30 mg/kg. The
content of malondialdehyde (MDA), the activity of elastase, urease, lysozyme and catalase were de-
termined in the homogenates of the parotid and submandibular glands. The degree of dysbiosis by
Levitsky was calculated as the ratio of the relative activities of urease and lysozyme; the antioxidant-
prooxidant index (API) was calculated as the ratio of the catalase activity and MDA content.

Results. At NASH in the salivary glands the levels of MDA, urease, and the degree of dysbiosis
are increased. The activities of lysozyme, catalase, and the level of API are decreased. Taking ADF
reduced levels of MDA, urease, degree of dysbiosis and raised levels of lysozyme, catalase and API
index. In its therapeutic and prophylactic effects lequin is preferable as compared to lysozyme.

Conclusion. NASH induces the development of dysbiosis, inflammation and the reduction of le-
vels of antioxidant defenses in the salivary glands. ADF lequin provides therapeutic and prophylactic
effects, surpassing the number of indicators for lysozyme.

Key words: nonalcoholic steatohepatitis, salivary glands, dysbiosis, inflammation, antidisbiotic for-
mulations, lequin, lysozyme.

Неалкогольний стеатогепа-
тит — це жирова хвороба пе-
чінки, яка характеризується
нагромадженням тригліцери-
дів у печінці, гіперліпідемією,
появою в крові біохімічних мар-

керів гепатиту [1–3]. За дани-
ми літератури, кількість таких
хворих останнім часом зростає
і становить майже 4 % від до-
рослого населення [4]. Наслід-
ком стеатогепатиту є фіброз

печінки, який часто закінчуєть-
ся цирозом або гепатоцелю-
лярним раком [5; 6].

Причинами розвитку стеа-
тогепатиту є надмірне вживан-
ня жирів, особливо зі значним
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вмістом насичених жирних ки-
слот [7], наявність кишкового
дисбіозу [8], при якому в печін-
ку надходять у значній кіль-
кості мікробні токсини, зокрема
ліпополісахарид (ЛПС) [9].

Як відомо, патологічні про-
цеси в гепатобіліарній системі
негативно впливають на стан
інших органів і тканин [10], у
тому числі на стан ротової по-
рожнини, що дозволило сфор-
мулювати концепцію гепато-
орального синдрому [11]. Від-
повідно до цієї концепції, у хво-
рих на гепатит розвиваються в
слизовій оболонці та в паро-
донті запально-дистрофічні
процеси [12; 13].

Тим же часом відомо, що
стан тканин ротової порож-
нини значною мірою залежить
від функціональної активності
слинних залоз [14]. Однак стан
слинних залоз при стеатогепа-
титі не вивчався, що дало нам
підстави для визначення мети
даної роботи, яка полягає у
дослідженні лікувально-профі-
лактичної дії на стан слинних
залоз при стеатогепатиті анти-
дисбіотичних засобів (АДЗ), зо-
крема поліфункціонального
препарату леквін, до складу
якого входять гепатопротектор
лецитин, біофлавоноїд квер-
цетин, пребіотик інулін і цитрат
кальцію [15]. Для порівняння
був використаний препарат лі-
зоциму [16].

Матеріали та методи
дослідження

Досліди було проведено на
40 білих щурах лінії Вістар (са-
миці, 3 міс., жива маса (150±
±10) г), яких було поділено на
4 однакові групи: 1-ша — нор-
ма (інтактні), 2-га, 3-тя і 4-та
групи — експериментальний
стеатогепатит (ЕСГ), який від-
творювали утриманням щу-
рів на високожировому раціо-
ні (ВЖР) з одночасним від-
творенням кишкового дисбіозу
[17].

Отримували ВЖР шляхом
додавання до стандартного
комбікорму 15 % соняшникової
олії. Кишковий дисбіоз відтво-

рювали введенням протягом
перших 5 днів з питною водою
антибіотика лінкоміцину дозою
70 мг/кг. Щури 3-ї групи отри-
мували з кормом АДЗ леквін
(виробник НВА «Одеська біо-
технологія», Україна) дозою
300 мг/кг, а щури 4-ї групи от-
римували з кормом препарат
порівняння лізоцим у желати-
ні (виробник НВА «Одеська
біотехнологія», Україна) дозою
30 мг/кг у перерахунку на лізо-
цим гідрохлорид.

Евтаназію щурів здійснюва-
ли на 21-й день досліду під тіо-
пенталовим наркозом (20 мг/кг)
шляхом тотальної кровотечі з
серця.

У гомогенатах привушної та
підщелепної залоз визначали
рівень біохімічних маркерів за-
палення [18]: вміст малоново-
го діальдегіду (МДА) [19] і ак-
тивність еластази [18], показ-
ник мікробного обсіменіння —
активність ферменту уреази
[20], активність антиоксидант-
ного ферменту каталази [18].
За співвідношенням активності
каталази і вмісту МДА розра-
ховували антиоксидантно-про-
оксидантний індекс (АПІ) [18].

У гомогенаті підщелепної за-
лози визначали активність лі-
зоциму (показник неспецифіч-
ного імунітету) [16] і за співвід-
ношенням відносних активно-
стей уреази і лізоциму розра-
ховували ступінь дисбіозу за
А. П. Левицьким [21].

Статистичну обробку ре-
зультатів здійснювали у відпо-
відності до [22].

Результати дослідження
та їх обговорення

У табл. 1 представлено ре-
зультати визначення вмісту
МДА у слинних залозах щурів
з ЕСГ, які отримували АДЗ.
З цих даних видно, що за умов
ЕСГ у слинних залозах зрос-
тає вміст МДА (більшою мі-
рою в підщелепних залозах).
Леквін достовірно знижує вміст
МДА, тимчасом як лізоцим
проявляє лише тенденцію до
зниження. Треба відмітити, що
рівень МДА у привушних зало-

зах майже в 6 разів перевищує
аналогічний показник підщелеп-
них залоз.

У табл. 2 наведено резуль-
тати визначення другого мар-
кера запалення — активності
еластази. Рівень еластази в
підщелепних залозах у 25 разів
перевищує рівень цього фер-
менту в привушних залозах.
Однак цей показник в обох за-
лозах не змінюється при ЕСГ
та при введенні АДЗ. Лише
препарат лізоциму знижує його
рівень у привушних залозах.

У табл. 3 показано вплив
ЕСГ і АДЗ на активність уреа-
зи в слинних залозах. Видно,
що за умов ЕСГ рівень уреази
збільшується в 2–2,5 рази. Та-
кож АДЗ леквін знижує актив-
ність уреази (особливо у під-
щелепних залозах), що свід-
чить про антимікробну дію цьо-
го засобу, за якою він мало
відрізняється від лізоциму.

У табл. 4 показана актив-
ність каталази, яка суттєво
знижується за умов ЕСГ і до-
стовірно підвищується при
введенні леквіну, який за цією
дією перевищує лізоцим.

У табл. 5 представлено ре-
зультати визначення в підще-

Примітка. У табл. 1–4: р — по-
рівняно з 1-ю групою; р1 — порівня-
но з 2-ю групою; р2 — порівняно з 3-ю
групою.

Таблиця 1
Вплив антидисбіотичних

засобів на рівень малонового
діальдегіду в слинних залозах
щурів з експериментальним

стеатогепатитом,
M±m, n=10 в усіх групах

                     МДА, ммоль/кг
   Група Привуш- Підщелеп-

на залоза на залоза

1. Норма 95,7±6,0 16,8±0,2

2. ЕСГ 112,4±6,4 19,4±0,3
р>0,05 р<0,001

3. ЕСГ + 95,6±4,4 17,4±0,4
леквін р>0,9 р>0,05

р1<0,05 р1<0,05

4. ЕСГ + 96,8±5,5 18,2±0,5
лізоцим р>0,6 р<0,05

р1>0,05 р1<0,05
р2>0,5 р2>0,05
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лепних залозах активності лі-
зоциму і ступеня дисбіозу. Вид-
но, що при ЕСГ майже у 8 ра-
зів знижується активність лізо-
циму, яку підвищують АДЗ
(особливо лізоцим). У резуль-
таті цього ступінь дисбіозу в
підщелепній залозі при ЕСГ
збільшується в 21,5 рази, а під
впливом АДЗ цей показник
знижується у 3,5–8,5 рази.

На рис. 1 показано зміни
АПІ у слинних залозах. Видно,
що цей показник значно вищий

у підщелепних залозах, однак
при ЕСГ він достовірно знижу-
ється. Застосування АДЗ нор-
малізує цей показник в обох
залозах, що свідчить про здат-
ність цих засобів посилювати
антиоксидантну систему в
слинних залозах.

Висновки

1. Неалкогольний стеато-
гепатит збільшує у підщелеп-
ній залозі рівень біохімічного
маркера запалення МДА на

15,5 % і більше ніж у 21 раз
ступінь дисбіозу; активність ан-
тиоксидантного ферменту ка-
талази й активність антимік-
робного ферменту лізоциму
знижується відповідно у 1,28 і
7,7 разу.

2. Антидисбіотичний засіб
леквін знижує у підщелепній
залозі щурів з ЕСГ рівень МДА
на 10,3 % і у 3,6 разу ступінь
дисбіозу; активність каталази й
активність лізоциму збільшує
відповідно у 1,3 і 2,9 разу.

Таблиця 2
Вплив антидисбіотичних
засобів на активність

еластази в слинних залозах
щурів з експериментальним

стеатогепатитом,
M±m, n=10 в усіх групах

                  Еластаза, мк-кат/кг
   Група Привуш- Підщелеп-

на залоза на залоза

1. Норма 0,11±0,01 2,57±0,14

2. ЕСГ 0,12±0,01 2,52±0,10
р>0,3 р<0,5

3. ЕСГ + 0,12±0,01 2,55±0,16
леквін р>0,3 р>0,7

р1=1 р1>0,6

4. ЕСГ + 0,09±0,01 2,55±0,09
лізоцим р>0,05 р>0,7

р1<0,05 р1>0,3
р2<0,05 р2=1

Таблиця 3
Вплив антидисбіотичних
засобів на активність

уреази в слинних залозах
щурів з експериментальним

стеатогепатитом,
M±m, n=10 в усіх групах

                   Уреаза, мк-кат/кг
   

 Група Привуш- Підщелеп-
на залоза на залоза

1. Норма 0,62±0,10 0,13±0,03

2. ЕСГ 1,73±0,13 0,26±0,02
р<0,001 р<0,01

3. ЕСГ + 1,38±0,15 0,14±0,02
леквін р<0,01 р>0,5

р1>0,05 р1<0,01

4. ЕСГ + 1,33±0,13 0,10±0,04
лізоцим р<0,01 р>0,3

р1<0,05 р1<0,01
р2>0,5 р2>0,3

Таблиця 4
Вплив антидисбіотичних
засобів на активність

каталази в слинних залозах
щурів з експериментальним

стеатогепатитом,
M±m, n=10 в усіх групах

                   Каталаза, мкат/кг
   Група Привуш- Підщелеп-

на залоза на залоза

1. Норма 4,77±0,25 6,01±0,05

2. ЕСГ 3,83±0,09 4,71±0,15
р<0,01 р<0,001

3. ЕСГ + 4,76±0,14 6,17±0,07
леквін р>0,9 р>0,05

р1<0,01 р1<0,001

4. ЕСГ + 4,68±0,19 5,94±0,09
лізоцим р>0,8 р>0,3

р1<0,05 р1<0,001
р2>0,5 р2>0,05

Таблиця 5
Вплив антидисбіотичних
засобів на активність

лізоциму і ступінь дисбіозу
в підщелепній залозі щурів

з експериментальним
стеатогепатитом,

M±m, n=10 в усіх групах

Лізоцим, Ступінь
    Група од./кг дисбіозу,

од.

1. Норма 54±8 1,0±0,2

2. ЕСГ 7±5 21,5±2,1
р<0,01 р<0,001

3. ЕСГ + 20±1 6,0±0,8
леквін р<0,01 р<0,01

р1<0,05 р1<0,01

4. ЕСГ + 46±14 2,5±0,4
лізоцим р>0,3 р<0,05

р1<0,01 р1<0,01
р2<0,01 р2<0,05

4

3

2

1

0
1 2 3 4

Рис. 1. Вплив антибіотичних засобів на антиоксидантно-проокси-
дантний індекс у слинних залозах щурів з експериментальним стеа-
тогепатитом: 1 — норма; 2 — ЕСГ; 3 — ЕСГ + леквін; 4 — ЕСГ + лізо-
цим; * — р<0,05 порівняно з 1-ю групою; ** — р<0,05 порівняно
з 2-ю групою
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3. Леквін за характером змін
рівня МДА і каталази не відріз-
няється від препарату порів-
няння лізоциму за винятком
більшої антидисбіотичної дії
останнього.
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ПОРУШЕННЯ ОКРЕМИХ ПОКАЗНИКІВ
ІМУННОЇ СИСТЕМИ В КРОВІ У ПІЗНІЙ ПЕРІОД
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УДК 616.24-002-092.613-015
М. М. Регеда-Фурдычко, С. М. Регеда, Л. О. Фурдычко
НАРУШЕНИЕ ОТДЕЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ В КРОВИ В ПОЗДНИЙ

ПЕРИОД ФОРМИРОВАНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ И ИХ КОРРЕКЦИЯ ТИО-
ТРИАЗОЛИНОМ

Львовский национальный медицинский университет имени Даниила Галицкого, Львов,
Украина

В работе показано, что на 10-е и 18-е сутки развития экспериментальной пневмонии (ЭП)
наблюдается снижение содержания Т-лимфоцитов (СD3), увеличение уровня В-лимфоцитов
(СD19) и циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) в крови, что свидетельствует о снижении
клеточного и стимуляции гуморального иммунитета. Использование тиотриазолина в дозе 100 мг/кг
внутримышечно на 10–18-е сутки ЭП показало повышение уровня Т-лимфоцитов в крови на
35,6 % (p<0,05), снижение уровня В-лимфоцитов и ЦИК в крови на 39,5 и 41,6 % (p<0,05) соот-
ветственно относительно нелеченой группы, что свидетельствует об иммунокорригирующем дей-
ствии тиотриазолина.

Ключевые слова: экспериментальная пневмония, Т- и В-лимфоциты, циркулирующие им-
мунные комплексы, тиотриазолин.
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DERANGEMENT OF SOME IMMUNE VALUES IN BLOOD AT LATE PERIOD OF EXPERIMEN-

TAL PNEUMONIA AND THIOTRIAZOLIN CORRECTION
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
At present the pathogenesis of pneumonia is not fully discovered, for instance it concerned the

role and importance of immune processes alteration in development of pneumonia as well as action
of thiotriazolin during pneumonia.

The aim of our research was study of humoral (CD19) and cellular (CD3) immunity on the model of
experimental pneumonia (EP) and discovery of thiotriazolin effect on the EP. The research was con-
ducted on guinea pigs. It is shown that on the 10th and 18th days of EP the level T-lymphocytes
increased by 76.8 and 78.7% correspondently. While the level of B-lymphocytes increased by 56.3
and 61.2% correspondently; rate f circulating immune complexes in the blood became larger by 62.3




