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Експериментальний гепатит (гідразиновий) на тлі дисбіозу 

(лінкоміциновий) викликає у щурів в яснах розвиток дисбіозу 

і запалення, а в кістковій тканині пародонту зниження мі-

нералізуючого індексу і збільшення протеолізу. Вживання 
пребіотика інуліна нормалізує стан пародонту. 
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С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ГЕПАТИТОМ 
 

Экспериментальный гепатит (гидразиновый) на фоне дис-

биоза (линкомициновый) вызывает у крыс в десне развитие 
дисбиоза и воспаления, а в костной ткани пародонта сни-

жение минерализующего индекса и усиление протеолиза. 

Употребление пребиотика инулина нормализует состояние 

пародонта. 
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THE INFLUENCE OF INULIN UPON THE STATE 

OF PERIODONTIUM OF RATS WITH  

EXPERIMENTAL HEPATITIS 

 
ABSTRACT 

The dysbiotic processes and the reduction of antimicrobic func-

tion of liver lie in the basis of hepato-oral syndrome. This fact 

determines the reasonability of the application of antidysbiotic 
and hepatoprotective preparations for the prevention of 

stomatological complications. The aim is to reveal the 

periodontoprotective effect of inulin at hepatitis.  

The materials and the methods. The toxic hepatitis was caused 
with hydrazine simultaneous to enteric dysbiosis, restored with 

lincomycin. Some rats with hepatitis simultaneous to dysbiosis 

took prebiotic inulin per os dosed at 200 mg/kg during 20 days. 

The state of periodontium was estimated according to the level 
of biochemical markers in gum and osseous tissue of 

periodontium. The content of malonic dialdehyde (MDA), 

caseinolitic activity (CLA), activity of urease, lysozyme and cat-

alase was determined in gum. The activity of alkaline and acid 
phosphatases, activity of elastase and CLA were estimated in 

osseous tissue.  

The findings: In rats with hepatitis simultaneous to dysbiosis the 

activity of urease, CLA, content of MDA grow and the activity of 
lysozyme and catalase reduce. These data speak of the develop-

ment of dysbiosis and inflammation in periodontium. In osseous 

tissue of periodontium the activity of alkaline phosphatase de-

creases and the activity of acid phosphatase and protease in-
creases. The introduction of inulin normalizes these indices.  

The conclusion: Dysbiosis and inflammation, which can be pre-

vented with prebiotic inulin, develop in periodontium at hepato-

oral syndrome. This fact speaks of the role of dysbiotic phenom-
ena in pathogenesis of hepato-oral syndrome.   

Key words: periodontium, hepato-oral syndrome, inulin, hepati-

tis, dysbiosis, prebiotics.  

 

 

Залежність стану тканин ротової порожнини від 

гепато-біліарної патології підтверджена в ряді дослі-

джень [1-4], що дало підстави для визначення нової 

нозологічної форми гепато-орального синдрому [5]. 

Автори, які запропонували цей термін (проф. А. П. 

Левицький і д. мед. н. С. О. Дем’яненко), вважають, 

що в основі патогенезу цього синдрому лежить пору-

шення антимікробної функції печінки [6]. Остання 

полягає в тому, що на шляху кишкових бактерій і  

© Фурдичко А. І., 2015. 
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їх токсинів, які потрапляють в систему v. рorta, особ-

ливо при розвитку кишкового дисбіозу [7, 8], стоїть 

печінка, в якій макрофаги Купфера знешкоджують і 

бактерії, і їх токсини, або відправляють їх в жовч [6]. 

В разі порушення антимікробної функції печінки пев-

на частина бактерій і їх токсинів потрапляє в загаль-

ний кровобіг і може стати причиною розвитку лока-

льного або системного запалення [9, 10]. 

Враховуючи на те, що кишковий дисбіоз в остан-

ні роки суттєво поширився (як наслідок імунодефіци-

тів, стресів, неправильного харчування та антибіоти-

котерапії) [11], а кількість хворих на гепато-біліарну 

патологію безперервно зростає [12], виникає необхід-

ність більш широкого застосування антидисбіотичних 

і гепатопротекторних засобів [13]. 

Мета нашого дослідження. Визначення паро-

донтопротекторної дії антидисбіотичного засобу пре-

біотика інуліна, який є субстратом для пробіотичних 

бактерій (біфідумбактерій, лактобацил, деяких стреп-

тококів) за умов експериментального гепатиту. За да-

ними літератури ступінь важкості гепатиту суттєво 

зростає на тлі кишкового дисбіозу [14]. Тому ми відт-

ворювали гепатит на тлі дисбіозу. 

Материали і методи дослідження. Досліди бу-

ло проведено на 32 білих щурах лінії Вістар (самці, 1 

місяць, жива маса 95±7 г), яких було поділено на 4 рі-

вних групи: 1-а – контроль (інтактні), 2-а – гепатит, 3-

я – гепатит на тлі дисбіозу і 4-а – гепатит на тлі дисбі-

озу + інулін. У щурів 3-ої і 4-ої груп викликали дисбі-

оз за допомогою антибіотика лінкоміцина [15] шля-

хом його введення з питною водою в дозі 60 мг/кг на 

протязі 5 днів. Щури 4-ої групи з першого дня перо-

рально отримували препарат інуліну з коріння цико-

рію (виробництва Бельгія «Fibruline Instant») в дозі 

200 мг/кг на протязі 20 днів. Експериментальний ге-

патит відтворювали на 20-й день досліду у щурів 2-ої, 

3-ої і 4-ої груп шляхом одноразового введення гідра-

зину гідрохлориду в дозі 100 мг/кг одноразово внут-

рішньом’язово [16]. 

Евтаназію тварин здійснювали на 22-й день дос-

ліду під тіопенталовим наркозом (20 мг/кг) шляхом 

тотальної кровотечі із серця. 

Виділяли слизову ясен і кісткову тканину альвео-

лярного відростка нижньої щелепи. В гомогенаті ясен 

визначали рівень біохімічних маркерів запалення [17]: 

вміст малонового діальдегіду (МДА) та активність 

протеаз по казеїну (КЛА), активність фермента уреази 

(маркер мікробного обсіменіння) [18], активність лі-

зоциму (показник неспецифічного імунітету) [19], а 

також активність антиоксидантного фермента катала-

зи [17]. За співвідношенням відносних активностей 

уреази і лізоцима розраховували ступінь дисбіозу за 

Левицьким [20], а за співвідношенням активності ка-

талази і вмісту МДА розраховували антиоксидантно-

прооксидантний індекс АПІ [17]. 

В гомогенаті кістки альвеолярного відростка ни-

жньої щелепи визначали активність лужної (ЛФ) і ки-

слої (КФ) фосфатаз [21] та за їх співвідношенням 

(ЛФ/КФ) мінералізуючий індекс (МІ). Визначали та-

кож в гомогенаті кістки активність протеолітичних 

ферментів: ЗКА і еластази [17]. 

Таблиця 1 
 

Вплив інуліну на рівень маркерів запалення в яснах щурів з гепатитом  

на тлі дисбіозу (М±m, n=8) 
 

№ п/п Групи МДА, ммоль/кг КЛА, нкат/кг 

1 Контроль 13,3±0,7 35,1±3,4 

2 Гепатит 
19,7±1,9 

р<0,05 

47,6±3,3 

р<0,05 

3 Гепатит на тлі дисбіозу 
24,4±1,8 

р<0,01; р1>0,05 

48,8±3,6 

р<0,05; р1>0,5 

4 Гепатит на тлі дисбіозу + інулін 
12,8±1,3 

р>0,5; р2<0,01 

37,4±3,8 

р>0,5; р2<0,05 
 

П р и м і т к а : р – в порівнянні з гр. 1; р1 – в порівнянні з гр. 2; р3 – в порівнянні з гр. 3. 

 

 

Таблиця 2 
 

Вплив інуліну на активність уреази і лізоциму в яснах щурів з гепатитом  

на тлі дисбіозу (М±m, n=8) 
 

№ п/п Групи Уреаза, мк-кат/кг Лізоцим, од/кг 

1 Контроль 1,73±0,13 372±57 

2 Гепатит 
2,36±0,20 

р<0,05 

147±23 

р<0,01 

3 Гепатит на тлі дисбіозу 
2,32±0,14 

р<0,05; р1>0,7 

50±19 

р<0,001; р1<0,05 

4 Гепатит на тлі дисбіозу + інулін 
1,87±0,14 

р>0,3; р2<0,05 

186±52 

р<0,05; р2<0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 
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Результати піддавали статистичній обробці [22]. 

Результати та їх обговорення. В табл. 1 пред-

ставлено результати визначення рівня маркерів запа-

лення в яснах щурів, з яких видно, що у щурів з гепа-

титом достовірно зростає рівень біохімічних маркерів 

запалення, особливо, за умов кишкового дисбіозу. У 

щурів, які отримували інулін, рівень цих показників 

не відрізняється від контролю, що свідчить про анти-

запальну дію пребіотика інуліна, опосередковану че-

рез усунення кишкового дисбіозу [7]. 

В табл. 2 представлено результати визначення в 

яснах активності уреази і лізоцима. З цих даних вид-

но, що у щурів з гепатитом достовірно зростає актив-

ність уреази, що свідчить про зростання мікробного 

обсіменіння пародонта. В такій же мірі зростає актив-

ність уреази і у щурів з гепатитом на тлі кишкового 

дисбіозу. Введення інуліну повністю нормалізує рі-

вень уреази. 

Навпаки, активність лізоциму в яснах щурів з ге-

патитом і особливо з гепатитом на тлі дисбіозу зни-

жується в 2,5 і в 7,6 разів відповідно, що свідчить про 

значне зниження рівня неспецифічного імунітету. 

Введення інуліну підвищує активність лізоциму в 3,7 

рази, однак він не досягає рівня контролю. 

На основі цих даних була розрахована за мето-

дом Левицького [20] ступінь дисбіозу в яснах щурів з 

гепатитом (рис.). Вона збільшувалась в 3,75 разів. У 

щурів з гепатитом на тлі дисбіозу ступінь дисбіозу в 

яснах збільшувалась більше, ніж у 10 разів. Введення 

інуліну знизило ступінь дисбіозу у 5 разів (практично 

до норми). 

В табл. 3 представлено результати визначення в 

яснах щурів активності каталази та індекса АПІ. Рі-

вень цих показників достовірно знижується у щурів з 

гепатитом і, особливо, у щурів з гепатитом на тлі дис-

біозу. Введення інуліну нормалізує активність катала-

зи та рівень індексу АПІ. 

 
Рис. Вплив інуліну (4) на ступінь дисбіозу в яснах щурів з гепатитом (2) на тлі дисбіозу (3). * – <0,05 в порівнянні з гр. 1; ** 

– < 0,05 в порівнянні з гр. 3 

 

Таблиця 3 
 

Вплив інуліну на активність каталази і індекс АПІ в яснах щурів з гепатитом  

на тлі дисбіозу (М±m, n=8) 
 

№ п/п Групи Каталаза, мкат/кг АПІ 

1 Контроль 10,2±0,3 7,7±0,4 

2 Гепатит 
9,1±0,1 

р<0,01 

4,6±0,3 

р<0,01 

3 Гепатит на тлі дисбіозу 
9,2±0,1 

р<0,01; р1>0,6 

3,7±0,3 

р<0,01; р1<0,05 

4 Гепатит на тлі дисбіозу + інулін 
9,5±0,2 

р>0,05; р2>0,05 

7,4±0,5 

р>0,2; р2<0,01 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 

 

В табл. 4 представлено результати визначення в 

гомогенаті кісткової тканини пародонта активності 

лужної фосфатази (біохімічний маркер остеобластів) і 

кислої фосфатази (біохімічний маркер остеокластів) 

[21]. Як видно з цих даних, у щурів з гепатитом дос-

товірно знижується активність ЛФ і зростає (у щурів з 

гепатитом на тлі дисбіозу) активність КФ. Розрахова-

ний за цими даними індекс МІ (мінералізуючий ін-

декс) достовірно знижується у щурів з гепатитом і 

майже повністю нормалізується у щурів, які отриму-

вали інулін. 
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Таблиця 4 
 

Вплив інуліну на активність фосфатаз в кістковій тканині пародонту щурів з гепатитом на тлі дисбіозу  

(М±m, n=8) 
 

№ п/п Групи 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 
147,3±14,3 

р<0,05 

25,4±2,9 

р>0,3 

5,8±0,7 

р<0,05 

3 Гепатит на тлі дисбіозу 
147,9±14,3 

р<0,05; р1>0,9 

29,3±0,8 

р<0,05; р1>0,05 

4,9±0,6 

р<0,01; р1>0,3 

4 
Гепатит на тлі дисбіозу + іну-

лін 

176,8±17,0 

р>0,3; р2>0,1 

20,6±2,7 

р>0,5; р2<0,01 

8,6±0,9 

р>0,3; р2<0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 

 

В табл. 5 представлено результати визначення в 

гомогенаті кісткової тканини пародонту активності 

протеолітічних ферментів. З цих даних видно, що у 

щурів з гепатитом і, особливо, у щурів з гепатитом на 

тлі дисбіозу зростає рівень ЗКА і еластази, що свід-

чить про розвиток в кістках пародонту запально-

дистрофічних процесів. Введення інуліну нормалізує 

рівень протеолізу в кістках. 

Таблиця 5 
 

Вплив інуліну на активність протеаз в кістковій тканині пародонта щурів з гепатитом  

на тлі дисбіозу (М±m, n=8) 
 

№ п/п Групи КЛА, нкат/кг Еластаза, мк-кат/кг 

1 Контроль 13,6±1,0 5,3±0,9 

2 Гепатит 
18,4±1,8 

р<0,05 

9,6±1,4 

р<0,05 

3 Гепатит на тлі дисбіозу 
19,7±1,5 

р<0,01; р1>0,3 

10,2±0,9 

р<0,05; р1>0,3 

4 Гепатит на тлі дисбіозу + інулін 
14,2±1,6 

р>0,3; р2<0,05 

6,2±1,6 

р>0,3; р2<0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 

 

Таким чином, проведені нами дослідження підт-

вердили наявність гепато-орального синдрому і важ-

ливість для його виявлення дисбіотичних явищ. Ця 

обставина вимагає застосування для профілактики як 

уражень печінки, так і порушень в стані пародонту, 

антидисбіотичних засобів, зокрема, пребіотиків. Ви-

користаний нами інулін є одним з найкращих пребіо-

тиків, який вже знайшов своє визнання в гастроенте-

рології [23]. 

Виявлена нами пародонтопротекторна ефектив-

ність інуліну за умов гепато-орального синдрому уз-

годжується з результатами інших авторів, які виявили 

його профілактичну дію при інших формах експери-

ментального пародонтиту [24]. 

Позитивним у використанні інуліну є те, що він 

нешкідливий для організму, є природною сполукою і 

дозволяє в певній мірі здійснити лікувально-

профілактичну дію в широкому плані, нормалізуючи 

кишковий мікробіоценоз, усуваючи порушення функ-

ції печінки і попереджаючи запально-дистрофічні 

процеси в пародонті. 
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ОЦЕНКА КАРИЕСПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ  

ЭФФЕКТИВНОСТИ «ОНИЕВЫХ»  

ГЕКСАФТОРОСИЛИКАТОВ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

 
Показано, что использование в эксперименте на крысах 

гексафторосиликатов существенно улучшает у животных 
биохимические параметры пульпы зубов и ее минерализую-

щую способность, снижает глубину и число кариозных по-

ражений зубов, обеспечивает кариеспрофилактическую  
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