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Summary. Bocharov A. V. DEVELOPMENT OF MUCOSITIS IN COLON OF 

RATS AT INTESTINAL DYSBIOSIS AND TOXIC HEPATITIS. – Bukovinsky State 

Medical University, Chernovtsy. - The objective. To determine the development of colitis at the 

combination of hepatitis and dysbiosis. Materials and methods: Dysbiosis in rats was caused by 

lincomycin (60 mg / kg in drinking water for 5 days). Toxic hepatitis was reproduced by 

intramuscular administrations of hydrazine hydrochloride in a dose of 100 mg / kg. In some rats 

hepatitis was induced on a background of dysbiosis. Dysbiosis degree was determined by the 

Levitsky method (as the ratio of the relative activities of urease and lysozyme). Systemic 

inflammation in colon mucosa was determined by the level of MDA and the activity of proteases. 

Results: Development of mucositis was established in mucosa of small and large intestines at 

dysbiosis and hepatitis. When combined, dysbiosis and hepatitis affected stronger. The levels of 

MDA and proteases in colon mucosa have increased. Conclusion: Hepatitis, especially on the 

background of the intestinal dysbiosis, causes the development of mucositis of colon. Dysbosis 

plays an important role in the mucositis pathogenesis. 
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Реферат.. Бочаров А. В. РАЗВИТИЕ МУКОЗИТА В ТОЛСТОЙ КИШКЕ КРЫС 

ПРИ КИШЕЧНОМ ДИСБИОЗЕ И ТОКСИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ. При кишечном 

дисбиозе, токсическом гепатите и их сочетании в слизистой толстой кишки крыс 

увеличивается степень дисбиоза и развивается мукозит (колит). 
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Реферат. Бочаров А. В. РОЗВИТОК МУКОЗИТА В ТОВСТІЙ КИШЦІ ЩУРІВ 

ЗА УМОВ КИШКОВОГО ДИСБІОЗА ТА ТОКСИЧНОГО ГЕПАТИТА. При 

кишковому дисбіозі, токсичному гепатиті та їх комбінації в слизовій товстої кишки щурів 

збільшується ступінь дисбіозу і розвивається мукозит (коліт). 

Ключові слова: коліт, дисбіоз, гепатит. 

 

 

Введение. Воспаление слизистой оболочки (мукозит) толстой  кишки при 

дисбактериозе наблюдали многие авторы [1, 2]. Имеются также данные о влиянии 

патологии печени на состояние толстой кишки [3-5]. На тесную связь дисбиоза и состояния 

печени указано в ряде работ, обобщенных в монографии А. П. Левицкого и др. [6]. 

Целью настоящего исследования стало определение развития мукозита толстой 

кишки (неспецифического колита) при сочетанной патологии: кишечном дисбиозе и 

токсическом гепатите. 

Материалы и методы исследования 

Исследования были проведены на 32 белых крысах линии Вистар (самцы, 1 месяц, 

средняя живая масса 80±5 г), распределенных в 4 равных группы: 1-ая – контроль (норма); 

2-ая – экспериментальный кишечный дисбиоз; 3-я – экспериментальный токсический 

гепатит; 4-ая – сочетание дисбиоза и гепатита. 
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Экспериментальный кишечный дисбиоз воспроизводили с помощью антибиотика 

линкомицина [7]. Для этого крысы получали в течение 5 дней с питьевой водой линкомицин 

в дозе 60 мг/кг. Использовали препарат линкомицин-Дарница в ампулах, содержащих 

раствор линкомицина-гидрохлорида моногидрата в концентрации 300 мг/мл в пересчете на 

чистый линкомицин. 

Экспериментальный токсический гепатит воспроизводили с помощью гидразина 

гидрохлорида, который вводили в/мышечно один раз в дозе 100 мг/кг за 2 дня до 

умерщвления [8]. При сочетанной патологии крысам с первого дня опыта в течение 5 дней 

давали линкомицин, а на 19-й день опыта вводили гидразин. 

Умерщвление животных осуществляли на 21-й день опыта под тиопенталовым 

наркозом (20 мг/кг) путем тотального кровопускания из сердца. Иссекали дистальный отдел 

тонкой кишки (подвздошная кишка) и слепую кишку, которые отмывали от содержимого 

0,9 %-ным NaCl. Соскабливали слизистые и хранили до исследования при минус 30 °С. В 

гомогенатах слизистой тонкой кишки определяли степень дисбиоза по Левицкому [9], 

рассчитывая соотношение относительных активностей уреазы и лизоцима. В гомогенате 

слизистой толстой кишки определяли уровень биохимических маркеров воспаления [10]: 

содержание МДА [11] и активность протеолитических ферментов по гидролизу казеина 

(ОПА) [10]. 

Кроме того,  определяли активность уреазы (маркер микробного обсеменения) по 

гидролизу мочевины [12] и активность лизоцима (показатель неспецифического 

иммунитета) бактериолитическим методом [13]. 

Статобработку полученных результатов проводили общепринятыми методами [14], 

принимая за достоверные различия между средними показателями значения р<0,05. 

Результаты и их обсуждение 

На рис. 1 показана степень дисбиоза в слизистой тонкой кишки крыс после 

введения линкомицина (гр. 2), гидразина (гр. 3) и их сочетания (гр. 4). Видно, что при 

моделировании дисбиоза или гепатита степень дисбиоза возрастает в 3,5-4 раза, тогда как 

при их сочетании – почти в 9 раз. 
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Рис. 1. Степень дисбиоза слизистой тонкой кишки крыс  

(1 – контроль, 2 – дисбиоз, 3 – гепатит, 4 – дисбиоз+гепатит)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1; **– р<0,05 в сравн. с гр. 3 

 

Аналогичная ситуация наблюдается и в слизистой толстой кишки (рис. 2), причем 

сочетание дисбиоза с гепатитом увеличивает степень дисбиоза в этой ткани более, чем в 13 

раз. 
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Рис. 2. Степень дисбиоза слизистой толстой кишки крыс  

(1, 2, 3, 4 – см. рис. 1)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1; **– р<0,05 в сравн. с гр. 3 

 

Увеличение степени дисбиоза в толстой кишке происходит как за счет роста 

активности уреазы (в среднем в 2 раза) (рис. 3), так и за счет значительного (более чем в 6 

раз) снижения активности лизоцима (рис. 4). 
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Рис. 3. Активность уреазы в слизистой толстой кишки крыс  

(1, 2, 3, 4 – см. рис. 1)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1 
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Рис. 4. Активность лизоцима в слизистой толстой кишки крыс  

(1, 2, 3, 4 – см. рис. 1)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1; **– р<0,05 в сравн. с гр. 3 

 

Оба вида патогенного воздействия на организм (и дисбиоз, и гепатит) оказывают 

одинаковое провоспалительное действие на слизистую толстой кишки, о чем 

свидетельствует достоверное (и примерно одинаковое) увеличение уровня биохимических 

маркеров воспаления: содержание МДА (рис. 5) и ОПА (рис. 6).  

0

2

4

6

8

1 2 3 4

М
Д

А
, 
м

м
о
л
ь/

к
г

Н

*
**

 
Рис. 5. Содержание МДА в слизистой толстой кишки крыс  

(1, 2, 3, 4 – см. рис. 1)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1 
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Рис. 6. Уровень ОПА в слизистой толстой кишки крыс  

(1, 2, 3, 4 – см. рис. 1)  

*– р<0,05 в сравн. с гр. 1 

 

Сочетание двух патогенных воздействий несколько увеличивает уровень маркеров 

воспаления, однако, в обоих случаях р>0,05. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что слизистая толстой кишки 

весьма чувствительна к патогенным воздействиям, в патогенезе которых ведущую роль 

играет дисбиоз. Влияние патологии печени на толстую кишку также можно объяснить 

проявлениями дисбиоза, учитывая насколько важную роль играет печень в регуляции 

эндогенного микробиоценоза [6]. 

Полученные результаты ставят на повестку дня широкое использование 

антидисбиотических средств [15] для профилактики и лечения колитов. 

Выводы 

1. Введение антибиотика линкомицина или гепатотоксического средства гидразина 

вызывают развитие кишечного дисбиоза. 

2. На фоне дисбиоза в слизистой толстой кишки развивается мукозит (колит). 

3. Для профилактики и лечения колита целесообразно использовать 

антидисбиотические средства. 
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ВЛИЯНИЕ КОКОСОВОГО МАСЛА НА СОДЕРЖАНИЕ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ 
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Summary. Levitsky A. P., Khodakov I. V. INFLUENCE OF COCONUT OIL ON 

THE CONTENT OF ESSENTIAL FATTY ACIDS IN RATS FED WITH A FAT-FREE 

DIET. The objective:  To determine the effect of coconut oil on the content of polyunsaturated 

fatty acids (PUFA) in rats fed with a fat-free diet (FFD). Materials and Methods: FFD was 

prepared according to Eggumu [1977]. Coconut oil was introduced into FFD in an amount of 5% 

(instead of 5% starch). Rats were fed for 21 days. Fatty acids content was determined in the liver, 

serum and visceral adipose tissue by gas chromatography (GC). Results: The presence of all 5 

essential fatty acids: C18:2, C18:3, C20:4, C20:5 and C22:6 was found in the liver and in the blood serum 

of FFD treated rats. Intake of coconut oil reduced the content of PUFA in the liver by 2 - 5 times 

and it influenced less on their content in the blood serum and visceral fat. Conclusion: Coconut oil 

reduced the PUFA content in the liver of rats, possibly due to the inhibition of endogenous 

biosynthesis. 

Key words: fat-free diet, coconut oil, fatty acids, the liver, the visceral fat. 

 

Реферат. Левицкий А. П., Ходаков И. В. ВЛИЯНИЕ КОКОСОВОГО МАСЛА 

НА СОДЕРЖАНИЕ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ У КРЫС, 

ПОЛУЧАВШИХ БЕЗЖИРОВОЙ РАЦИОН. У крыс на безжировом рационе в печени, в 

сыворотке крови определяются все незаменимые жирные кислоты, что свидетельствует об 

их эндогенном биосинтезе. Ввод кокосового масла снижает содержание этих кислот в 

печени, по-видимому, за счет торможения их биосинтеза. 
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