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ВЛИЯНИЕ СТОМАТОГЕННОЙ  

ЭНДОТОКСИНЕМИИ НА ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН 

И СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ 

 
Аппликации в течение 10 дней на слизистую полости рта 
крыс липополисахарида (ЛПС) в ежедневных дозах 40 или 

200 мкг/кг вызывают в печени дозозависимое развитие дис-

биоза, определяемого по соотношению активности уреазы 

и лизоцима, увеличение содержания триглицеридов (ТГ). В 
сыворотке крови увеличивается содержание ТГ, актив-

ность эластазы и содержание МДА, снижается актив-

ность лизоцима и каталазы. ЛПС дозозависимо увеличива-

ет прирост живой массы. 
Ключевые слова: липополисахарид, печень, оральные гели, 

липидный обмен, дисбиоз, воспаление. 
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ВПЛИВ СТОМАТОГЕННОЇ  

ЕНДОТОКСИНЕМІЇ НА ЛІПІДНИЙ  

ОБМІН І СИСТЕМНЕ ЗАПАЛЕННЯ 

 
Аплікації протягом 10 днів на слизову порожнини рота щу-
рів ліпополісахарида (ЛПС) у добових дозах 40 або 200 

мкг/кг викликають в печінці дозозалежний розвиток дисбіо-

за, який визначали за співвідношенням активності уреази і 

лізоцима, збільшення вмісту тригліцеридів (ТГ). В сироват-
ці крові підвищується вміст ТГ, активність еластази і 

вміст МДА, знижується активність лізоцима і каталази. 

ЛПС дозозалежно збільшує приріст живої маси. 

Ключові слова: ліпополісахарид, печінка, оральні гелі, ліпід-
ний обмін, дисбіоз, запалення. 
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INFLUENCE OF STOMATOGENIC 

ENDOTOXEMIA ON LIPID METABOLISM AND 

SYSTEMIC INFLAMMATION 
 

ABSTRACT 
The aim of the work. To reveal the influence of oral applica-

tions of lipopolysaccharide (LPS) upon the level of lipids and 

the degree of dysbiosis in liver and blood serum.  

The materials and the methods. Oral applications of gels, con-
taining LPS, were made during 10 days dosed at 40 and 200 

mkg/kg. Activity of urease, lysozyme, catalase, contents of tri-

glycerides (TG) and the general cholesterol (GC) were estimat-

ed in liver. The contents of TG, GC and MDA (malonic 
dialdehyde) as well as activity of elastase, lysozyme and ALT 

were determined by blood serum. The degree of dysbiosis was 

evaluated by the correlation of the relative activities of urease 

and lysozyme, and antioxidant-prooxidant index API by the cor-
relation of activity of catalase and contents of MDA. Besides, 

the average daily live-weight gain was determined.  

The findings. Oral applications of LPS cause dose-dependent 

intensification of live-weight gain, degree of dysbiosis and con-
tents of TG in liver, growth of the contents of TG and MDA in 

blood serum, activity of elastase and reduction of lysozyme ac-

tivity.   

The conclusion. Stomatogenic endotoxemia causes the devel-
opment of steatosis and dysbiosis, system inflammation and, 

perhaps, adiposis.  

Key words: lipopolysaccharide, liver, oral gels, lipids metabo-

lism, dysbiosis, inflammation.  
 

 

При дисбиозе увеличивается продукция и посту-

пление в кровь кишечного эндотоксина – липополи-

сахарида (ЛПС), который обладает широким спек-

тром биологического действия на многие клетки и 

ткани [1, 2]. 

Одним из важных источников поступления ЛПС 

в кровь является ротовая полость (стоматогенная эн-

дотоксинемия), которая обусловлена высоким содер-

жанием в пародонтальных карманах Грам-

отрицательных бактерий (продуцентов ЛПС) и отсут-

ствием на пути следования микробного токсина в 

кровь печеночного барьера [3]. Как показали исследо-

вания А. П. Левицкого [4], эффективные дозы ЛПС 

при поступлении из ротовой полости значительно 

ниже доз этого токсина при поступлении из кишечни-

ка. 

Имеется достаточное количество работ, свиде-

тельствующих о влиянии микробного фактора на ли-

пидный обмен и на развитие ожирения [5, 6]. Ранее 

было показано, что дисбиоз способствует развитию ги-

перлипидемии и стеатоза печени [7]. 

Цель настоящего исследования. Определение 

влияния оральных аппликаций ЛПС на уровень липи-

дов и степень дисбиоза в крови и в печени.  

Материалы и методы исследования. Экспери-

менты были проведены на 24 белых крысах линии 

Вистар (самцы, 8 месяцев, средняя живая масса 

200±10 г), распределенных в 3 группы: 1-ая (кон-

троль) – аппликации на слизистую оболочку полости 

рта (СОПР) «пустого» геля (4 %-ный КМЦ без ЛПС) 

по 0,3 мл на крысу в течение 10 дней; 2-ая группа по-

лучала ежедневные аппликации на СОПР по 0,3 мл 

геля, содержащего ЛПС, в дозе 40 мкг/кг; 3-я группа 

крыс получала аналогичные аппликации, но с дозой 

ЛПС 200 мкг/кг. Всего было проделано по 10 аппли-

каций. Эвтаназию  животных осуществляли на 11-й 

день под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем 

тотального кровопускания из сердца. Получали сыво-

ротку крови и иссекали печень. 

В сыворотке крови определяли содержание триг-

лицеридов (ТГ) ферментативным методом [8], содер- 
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жание общего холестерина ферментативным методом 

[9], активность эластазы [10], каталазы [10], лизоцима 

[11], аланинтрансаминазы (АЛТ) [12] и содержание 

малонового диальдегида (МДА) [13]. 

По соотношению активности каталазы и содер-

жания МДА рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс АПИ [10]. 

В гомогенате печени определяли содержание ТГ 

и холестерина, а также активность уреазы [14] и лизо-

цима [11] и по соотношению их относительных ак-

тивностей рассчитывали степень дисбиоза по Левиц-

кому [15]. 

У крыс всех групп определяли среднесуточный 

прирост живой массы. 

Результаты исследований подвергали статобра-

ботке [16], рассчитывали средние величины (М), 

ошибку средней величины (±m). Достоверность раз-

личий между группами определяли по t–критерию 

Стьюдента, считая достоверными различия с р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. На рисунке пока-

зан среднесуточный прирост живой массы крыс, по-

лучавших оральные аппликации гелей с ЛПС. Из этих 

данных видно, что аппликации ЛПС увеличивают 

прирост в 3-4 раза, возможно за счет увеличения от-

ложения жировой ткани. 

 

Рис. Суточный прирост живой массы крыс при действии ЛПС. 

Таблица 1 
 

Влияние ЛПС на активность уреазы, лизоцима и степень дисбиоза  

в печени крыс (М±m, n=8) 
 

№ пп Группы Уреаза, мк-кат/кг Лизоцим, ед/кг Степень дисбиоза 

1 Контроль 0,22±0,04 53±12 1,00±0,15 

2 ЛПС, 40 мкг/кг 0,26±0,04 

р>0,05 

37±12 

р>0,3 

1,69±0,20 

р<0,05 

3 ЛПС, 200 мкг/кг 0,29±0,02 

р>0,05 

29±14 

р>0,05 

2,45±0,41 

р<0,01 
 

П р и м е ч а н и е : р – в сравнении с груп пой 1. 

 
В таблице 1 представлены результаты определе-

ния в ткани печени активности уреазы (маркер мик-

робного обсеменения) и лизоцима (показатель неспе-

цифического иммунитета). Наблюдается явная тенде-

нция к увеличению активности уреазы и снижению 

активности лизоцима, что дает достоверное дозозави-

симое увеличение степени дисбиоза в ткани печени. 

Параллельно с ростом дисбиоза в печени наблю-

дается и увеличение содержания триглицеридов (ТГ), 

т. е. развитие стеатоза (табл. 2).  

Увеличение содержания ТГ происходит и в сы-

воротке крови (гиперлипидемия), о чем свидетельст-

вуют данные таблицы 3. 

Таблица 2 
 

Влияние ЛПС на содержание ТГ и холестерина в печени крыс (М±m, n=8) 
 

№ пп Группы ТГ, ммоль/кг Холестерин, ммоль/кг 

1 Контроль 7,3±0,3 4,9±0,4 

2 ЛПС, 40 мкг/кг 8,4±0,3 р<0,05 5,0±0,3 р>0,5 

3 ЛПС, 200 мкг/кг 8,9±0,3 р<0,01 5,8±0,4 р>0,05 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 
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Таблица 3 
 

Влияние ЛПС на содержание ТГ и холестерина в сыворотке крови крыс (М±m, n=8) 
 

№пп Группы ТГ, ммоль/л Холестерин, ммоль/л 

1 Контроль 0,16±0,01 0,92±0,04 

2 ЛПС, 40 мкг/кг 0,27±0,03 

р<0,01 

0,96±0,07 

р>0,3 

3 ЛПС, 200 мкг/кг 0,28±0,03 

р<0,01 

0,96±0,08 

р>0,3 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 
 

Таблица 4 
 

Влияние ЛПС на биохимические показатели сыворотки  

крови крыс (М±m, n=8) 
 

№ пп Группы Эластаза, мк-кат/л 
МДА, 

ммоль/л 

Лизоцим,  

ед/л 

АЛТ,  

мк-кат/л 

1 Контроль 125,6±3,0 0,46±0,01 141±7 0,53±0,04 

2 ЛПС, 40 мкг/кг 151,1±12,7 

р<0,05 

0,47±0,01 

р>0,3 

122±6 

р<0,05 

0,58±0,04 

р>0,3 

3 ЛПС, 200 мкг/кг 168,6±10,8 

р<0,01 

0,51±0,01 

р<0,05 

116±11 

р<0,05 

0,60±0,05 

р>0,1 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 
 

Таблица 5 

 

Влияние ЛПС на активность каталазы и индекс АПИ в сыворотке  

крови крыс (М±m, n=8) 
 

№ пп Группы Каталаза, мкат/л АПИ 

1 Контроль 0,19±0,02 4,13±0,31 

2 ЛПС, 40 мкг/кг 0,15±0,01 

р<0,05 

3,19±0,27 

р<0,05 

3 ЛПС, 200 мкг/кг 0,14±0,01 

р<0,05 

1,96±0,20 

р<0,01 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 
Как видно из данных таблицы 4, аппликации 

ЛПС вызывают достоверное повышение в сыворотке 

крови биохимических маркеров воспаления (эластазы 

и МДА), что свидетельствует о развитии под влияни-

ем ЛПС системного воспаления [1]. Последнее проис-

ходит на фоне снижения неспецифического иммуни-

тета (о чем свидетельствует достоверное дозозависи-

мое снижение активности лизоцима) и снижения 

уровня антиоксидантной защиты (о чем свидетельст-

вует снижение активности каталазы и индекса АПИ, 

табл. 5). 

Таким образом, проведенные нами исследования 

показали способность оральных аппликаций ЛПС вы-

зывать развитие дисбиотических и провоспалитель-

ных процессов в организме за счет снижения уровня 

защитных систем. Результатом этого является разви-

тие гиперлипидемии, стеатоза печени и, возможно, 

ожирения. 

На основании этих данных можно полагать, что у 

лиц, склонных к ожирению, целесообразна антидис-

биотическая профилактика и терапия. 

Вывод. Оральные аппликации гелей, содержащих 

ЛПС, вызывают увеличение массы тела, развитие 

дисбиоза и стеатоза в печени, гиперлипидемии, сис-

темного воспаления, угнетение неспецифического 

иммунитета и снижение антиоксидантной защиты. 
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ВЛИЯНИЕ АНТИДИСБИОТИЧЕСКИХ 

СРЕДСТВ НА СОСТОЯНИЕ ПАРОДОНТА  

У КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ  

НЕАЛКОГОЛЬНЫМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ 

 

 
При стеатогепатите в пародонте развивается дисбиоз, 

атрофия, воспаление, снижение минерализующего индекса 

костной ткани. «Леквин» (лецитин + кверцетин + инулин + 

цитрат кальция) оказывает пародонтопротекторное дей-
ствие, превосходя по многим показателям лизоцим. 

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, паро-

донт, дисбиоз, антидисбиотические средства, Леквин, ли-

зоцим. 
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ВПЛИВ АНТИДИСБІОТИЧНИХ ЗАСОБІВ  

НА СТАН ПАРОДОНТА У ЩУРІВ  

З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ  

НЕАЛКОГОЛЬНИМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ 
 

 
При стеатогепатиті в пародонті розвивається дисбіоз, 
атрофія, запалення, зниження мінералізуючого індексу кіс-

ткової тканини. «Леквін» (лецитин + кверцетин + інулін + 

цитрат кальцію) здійснює пародонтопротекторну дію, пе-

ревищуючи по багатьом показникам лізоцим. 
Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, пародонт, 

дисбіоз, антидисбіотичні засоби, Леквін, лізоцим. 
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