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порожнини рота щурів при гепатиті та дисбіозі. 

Матеріали та методи. Дослідження провели на 24 

щурах, яким моделювали комбіновану патологію дис-

біоз та гепатит, а також профілактику препаратом 

з софори японської «Кверцетин». Гепатит створю-

вали шляхом внутрішньочеревного введення гідразину 

сірчанокислого 50 мг/кг двічі на тиждень протягом 5 

тижнів, дисбіоз – додаванням 70 мг/кг лінкомицину в 

питну воду перші 5 діб. Через 30 діб в гомогенатах 

слизової оболонці щоки визначали активність уреази, 

лізоциму, ступінь дисбіозу. В кістковій тканині ниж-

ньої щелепи проводили визначення маркерів кістково-

го метаболізму – активності лужної і кислої фосфа-

таз, а також загальної протеолітичної активності. 

Результати. Поєднання гепатиту з дисбіозом приз-

водить в слизовій оболонці щоки щурів посилення об-

сіменіння умовно-патогенної мікробіотою (підвищен-

ня активності уреази) на тлі зниження неспецифіч-

ного антимікробного захисту (зниження активності 

лізоциму). В кістковій тканині щелеп тварин моделю-

вання поєднаної патології викликало запально-

дистрофічні процеси у колагеновій матриці кістки 

(підвищення загальної протеолітичної активності), а 

також порушення процесів мінералізації кісткової 

тканини (підвищення активності кислої та зниження 

активності лужної фосфатази). Профілактичне вве-

дення кверцетину щурам з моделюванням комбінова-

ної патології дисбіозу та гепатиту справило вира-

жений стоматопротекторний ефект: знизило роз-

виток дисбіозу в слизової оболонці порожнини рота 

та сприяло нормалізації процесів мінералізації в кіст-

ковій тканині щелеп тварин. 

Ключові слова: слизова оболонка порожнина рота, 

дисбіоз, гепатит, кісткова тканина пародонта, кве-

рцетин. 
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CТОМАТОПРОТЕКТОРНАЯ  

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КВЕРЦЕТИНА У КРЫС 

С ТОКСИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ НА ФОНЕ 

ДИСБИОЗА 
 

Цель работы. Исследование лечебно - профилактиче-

ского действия «Кверцетина» на ткани полости рта 

крыс при гепатите и дисбиозе.  

Материалы и методы. Исследования провели на 24 

крысах, которым моделировали сочетанную патоло-

гию дисбиоз и гепатит, а также профилактику пре-

паратом из софоры японской «Кверцетин». Гепатит 

моделировали путем внутрибрюшинного введения 

гидразина сернокислого  50 мг/кг дважды в неделю в 

течение 5 недель, дисбиоз – введением 70 мг/кг лин-

комицина в питьевую воду первые 5 дней. Через 30 

дней в гомогенатах слизистой оболочки щеки опреде-

ляли  активность уреазы, лизоцима, степень дисбио-

за. В костной ткани нижней челюсти проводили 

оценку маркеров костного метаболизма – активно-

сти щелочной и кислой фосфатаз, а также общей 

протеолитической активности. 

Результаты. Сочетание гепатита с дисбиозом вы-

зывает в слизистой оболочке щеки крыс усиление 

контаминации условно-патогенной микробиотой (по-

вышение активности уреазы) на фоне снижения не-

специфической  антимикробной защиты (снижение 

активности лизоцима). В костной ткани челюстей 

крыс моделирование сочетанной патологии вызывало 

воспалительно-дистрофические процессы в коллаге-

новой матрице кости (повышение общей протеоли-

тической активности), а также нарушение процес-

сов минерализации костной ткани (повышение ак-

тивности кислой и снижение активности щелочной 

фосфатазы). Профилактическое введение кверцети-

на крысам с сочетанной патологией оказало выра-

женный стоматопротекторный эффект: снизило 

развитие дисбиоза в слизистой оболочке полости рта 

и способствовало нормализации процессов минерали-

зации в костной ткани челюстей крыс. 

Ключевые слова: слизистая оболочка полости рта, 

дисбиоз, гепатит, костная ткань пародонта, квер-

цетин. 
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STOMATOPROTECTIVE EFFICACY  

OF QUERCETIN IN RATS WITH TOXIC 

HEPATITIS ON THE BACKGROUND  

OF DYSBIOSIS 
 
ABSTRACT 

The aim of the work. Investigate the therapeutic and 

prophylactic effect of the drug "Quercetin" on the tissue 

of the oral cavity of rats with a combined  of hepatitis and 

dysbiosis modeling.  

Materials and Methods. In the work on 24 rats, a com-

bined simulation of hepatitis and dysbiosis was conduct-

ed, as well as prophylaxis with the preparation 

“Q  rc    ”. H         w   r  r   c   by 

intraperitoneal administration of hydrazine 50 mg / kg 

twice a week for 5 weeks, and dysbiosis by administering 

lincomycin 70 mg / kg to drinking water for the first 5 

days. In the mucous membrane of the cheek, the urease 

activity marker and the nonspecific antimicrobial protec-

tion marker, lysozyme activity, were determined by a mi-

crobial seeding marker, the degree of dysbiosis in the 

oral cavity was calculated by the ratio of their activities. 

In the jaw bone, markers of bone metabolism were deter-

mined – alkaline and acid phosphatase activity, as well as 

proteolytic activity. 
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Results. The combination of hepatitis and dysbiosis leads 

to increased contamination by conditionally pathogenic 

microbiota (increased urease activity) against the back-

ground of decreased antimicrobial protection (decreased 

lysozyme activity) in the rat cheek mucosa. Pathology al-

so caused inflammatory and dystrophic processes in the 

collagen matrix of bones (an increase in proteolytic activ-

ity), as well as a violation of bone mineralization pro-

cesses. Prophylactic administration of quercetin to rats 

with a combined pathology of dysbiosis and hepatitis had 

a pronounced stomatology effect: reduced the develop-

ment of dysbiosis in the oral mucosa, and also contribut-

ed to the normalization of the processes of mineralization 

in the jawbone of the jaws of animals.  

Conclusion. Studies have shown high efficacy of 

quercetin as an anti-dysbiosis agent, as well as a drug 

that stimulates bone mineralization processes, impaired 

liver pathology and the development of dysbiosis. 

Keywords: oral mucosa, dysbiosis, hepatitis, periodontal 

bone tissue, quercetin. 

 

 

Дисбіотичні явища видіграють важливу роль 

в патогенезі багатьох інфекційних і навіть неін-

фекційних захворювань. Не є винятком в цьому 

плані і стоматологічні захворювання. Встановле-

но, що в регуляції мікробіоценозу та усунення 

явищ дисбіозу (дисбактеріозу) досить значну 

роль відіграє печінка, яка є бар'єром на шляху 

проходження з кишечника бактерій і їх токсинів. 

Дослідження в цій області важливі, оскільки для 

розробки ефективних схем лікування і профілак-

тики поєднаних захворювань печінки, кишечни-

ка і порожнини рота необхідні глибокі знання 

патогенезу, що відбуваються [1].  

Є численні данні, які указують на перспек-

тивність застосування біофлавоноїдів в якості 

ефективних пребіотичних засобів. Доведено, що 

кверцетин з софори японської має мукозопротек-

торні і гепатопротекторні властивості за рахунок 

своєї здатності надавати виражену антиоксидан-

тну дію, інгібувати активність таких деструктив-

них ферментів, які беруть участь в запальних 

процесах, як гіалуронідаза, коллагеназа, еластаза, 

фосфоліпаза А2. Важливо, що кверцетин, як і ін-

ші біофлавоноїди є дуже ефективним капиляроз-

міцнювальним засобом [2, 3]. 

Мета роботи. Дослідити лікувально-

профілактичну дію препарату «Кверцетин» на 

тканини порожнини рота щурів на тлі сумісного 

моделювання гепатиту і дисбактеріозу. 

Матеріали та методи дослідження. В ро-

боті використовували 24 лабораторних щура, са-

мці віком 12 місяців, яких поділили на три групи 

по 8 щурів: перша – інтактана, друга – сумісне 

моделювання гепатиту та дисбіозу, третя – на тлі 

моделювання гепатиту та дисбіозу щурам перо-

рально вводили препарат «Кверцетин» в дозі 200 

мг/кг. Токсичний гепатит відтворювали шляхом 

внутрішньочеревного введення гідразину сірча-

нокислого в дозі 50 мг/кг двічі на тиждень протя-

гом 5 тижнів. Дисбіоз моделювали шляхом дода-

вання 70 мг/кг лінкомицину в питну воду перші 

5 діб [4]. 

Тварин виводили з експерименту через 30 

діб під тіопенталовим наркозом. Гомогенати 

тканин (слизова оболонка щоки та кісткова тка-

нина нижньої щелепи) готували з розрахунку 

50 мг/мл 0,05М трис-HCl-буфера рН 7,5 і для бі-

охімічних досліджень використовували надоса-

дову рідину, яку отримали після центрифугуван-

ня при 2500 об/хв на протязі 30 хвилин. 

В слизовій оболонці щоки визначали актив-

ність уреази [5] та лізоциму [6], по співвідно-

шенню їх відносних активностей розраховували 

ступінь дисбіозу в порожнини роту [6]. В кістко-

вій тканині нижньої щелепи проводили визна-

чення маркерів кісткового метаболізму – актив-

ності лужної (ЛФ) і кислої фосфатаз (КФ),  а та-

кож загальної протеолітичної активності [7]. 

Результати дослідження та їх обговорен-

ня Результати дослідження біохімічних показни-

ків, які характеризують стан мікробіоценозу сли-

зової оболонки щоки щурів (активність уреази та 

лізоциму) при моделюванні дисбіозу і гепатиту 

та впливу кверцетину наведені у таблиці 1. 

Отримані дані показують, що активність уреази 

підвищувалась при дисбіозі з гепатитом, хоча і 

недостовірно (Р>0,05). Це свідчить про зростан-

ня мікробного обсіменіння порожнини рота щу-

рів при розвитку комбінованої патології. Профі-

лактичне введення препарату кверцетин на тлі 

патології  дисбіозу з гепатитом сприяло знижен-

ню активності уреази, а значить і кількості умов-

но-патогених бактерій, в слизовій оболонці щоки 

щурів, хоча Р1 >0,05.  

Моделювання поєднанної патології  дисбіозу 

з гепатитом призводило до зниження активності 

антмікробного фермента лізоцима в слизовій 

оболонці щоки щурів – в 1,7 разів (Р < 0,01). 

Профілактичне застосування кверцетину у щурів 

з патологіей зробило виражений профілактичний 

ефект на активність лізоциму – відбувалось під-

вищення цього показника, хоча і недостовірне (Р 

< 0,05; Р1 >0,4, табл. 1).  

Ступінь дисбіозу розраховували за методом 

Левицького як відношення відносної активності 

уреази до відносної активності лізоциму. Вста-

новили, що цей показник в слизовій оболонці 

щоки щурів з гепатитом і дисбіозом підвищував-

ся в 2,4 рази (Р<0,001). Профілактичне введення 

тваринам препарату кверцетин призводило до 

деякого зниження ступеня дисбіозу в слизовій 

оболонці щоки щурів з патологією, хоча і не до-

сягло нормальних значень (Р<0,001; Р1 >0,05).  

Загалом, результати табл. 1 свідчать про по-
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рушення мікробіоценозу в порожнині рота щурів 

з гепатитом і кишковим дисбіозом і про профіла-

ктичну дію препарату кверцетин. 

У таблиці 2 наведені результати дослідження 

біохімічних маркерів мінералізації кісткової тка-

нини щелеп у спостережуваних щурів: ЛФ – ма-

ркера остеобластів, які відповідні за мінераліза-

цію кісткової тканини, і КФ – маркера остеобла-

стів, які приймають участь у руйнуванні кістки. 

 

Таблиця 1 
 

Вплив кверцетину на біохімічні показники слизової оболонки щоки щурів при моделюванні 

дисбіозу і гепатиту (M ± m) 
 

Показники 

Групи щурів, n=8  

Норма Дисбіоз + гепатит 
Дисбіоз + гепатит 

+ кверцетин 

Активність уреази, мк-

кат / кг 

1,50 ± 0,26 

 

 

2,22 ± 0,28 

Р > 0,05 

 

1,69 ± 0,18 

Р > 0,3 

Р1> 0,05 

Активність лізоциму, од 

/ кг 

620 ± 57 

 

 

357 ± 22 

Р < 0,01 

 

391 ± 39 

Р < 0,01 

Р1 > 0,4 

Ступінь дисбіозу 

1,0 ± 0,2 

 

 

2,4 ± 0,2 

Р < 0,001 

 

2,0 ± 0,2 

Р < 0,001 

Р1> 0,05 
 

П р и м і т к а : Р – показник достовірності відмінностей з «Нормою»; Р1 – показник достовірності відмінностей з групою 

«Дисбіоз + гепатит». 

 

Таблиця 2 
 

Вплив кверцетину на біохімічні показники кісткової тканини альвеолярного відростка нижньої 

щелепи щурів з гепатитом на тлі дисбіозу (M ± m) 
 

Показники 
Контроль 

n=8 

Дисбіоз 

+ гепатит 

n=8 

Дисбіоз 

+ гепатит 

+ кверцетин, n=8 

Активність лужної фос-

фатази, 

мк-кат / кг 

203,0 ± 17,3 

 

 

147,9 ± 14,3 

Р < 0,05 

 

191,6 ± 7,2 

Р > 0,5 

Р1 < 0,05 

Активність кислої фос-

фатази, 

мк-кат / кг 

21,6 ± 2,5 

 

 

29,3 ± 0,8 

Р < 0,01 

 

22,9 ± 2,4 

Р > 0,5 

Р1< 0,05 

ЗПА, 

нкат/кг 

13,6 ± 1,0 

 

 

19,7 ± 1,5 

Р < 0,01 

 

14,5 ± 1,3 

Р > 0,3 

Р1 < 0,05 

Індекс мінералізації 

ЛФ / КФ 

9,40 ± 0,97 

 

 

5,05 ± 0,51 

Р < 0,01 

 

8,37 ± 0,74 

Р > 0,3 

Р1 < 0,01 
 

П р и м і т к а : Р – показник достовірності відмінностей з «Контролем»; Р1 – показник достовірності відмінностей з гру-

пою «Дисбіоз + гепатит». 

 

Як видно, в таблиці 2, активність ЛФ в кіст-

ковій тканині щелеп щурів с поєднаною патоло-

гіей дисбіозу і гепатиту значно (на 27 %) змен-

шується по відношенню до норми (Р<0,05). Це 

говорить про зниження інтенсивності процесів 

мінералізації в кістковій тканині на тлі розвитку 

патологічного стану. Профілактичне додавання 

щурам з патологіей кверцетину попереджає зни-

ження цього показника: активність ЛФ в групі 

щурів, які отримували кверцетин не відрізняєть-

ся від нормальних значень (Р>0,5; Р1 <0,05). 

Активність КФ в кістковій тканині щелеп 

щурів з патологією збільшувалась на 36 %, що 

означає посилення руйнування кісткової тканини 

(Р<0,01). Додавання щурам кверцетину на тлі 

моделювання гепатиту і дисбіозу сприяло зме-

ньшенню активності КФ до рівня нормальних 

значень (Р > 0,5; Р1 < 0,05).  

ЗПА, яка свідчить про руйнування колагену 

кістки, збільшувалась на 45 % (Р<0,01), що підт-

верджує посилення руйнування кісткової ткани-

ни тварин з дисбіозом і гепатитом. Можна відмі-

тити, що профілактика за допомогою додавання 

кверцетину гальмувала збільшення показника 

деструкції кістки на тлі розвитку гепатиту і дис-

біозу (Р > 0,3; Р1 <0,05).   
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Індекс мінералізації, який розраховували як 

співвідношення ЛФ / КФ свідчать про його зни-

ження по відношенню до норми у щурів з дисбі-

озом і гепатитом в 1,9 рази (Р <0,01). В кістковій 

тканині щелеп щурів, яким додавали профілак-

тично кверцетин, індекс мінералізації значно пі-

двищився і відповідав значенням у контрольної 

групі тварин (Р>0,3). 

Узагальнюючи результати таблиці 2, необ-

хідно відзначити, що поєднана патологія гепати-

ту і дисбіозу викликає деструкцію колагену і по-

рушення мінералізації кісткової тканини щелеп 

тварин. Профілактичне введення щурам кверце-

тину має виражену протекторну дію і активно 

попереджує процеси деградації кісткової ткани-

ни, які були індуковані розвитком кишкового 

дисбіозу на тлі токсичного гепатиту. 

Проведені дослідження свідчать про високу 

ефективність кверцетину як антидисбіотичного 

засобу, а також препарату, що стимулює процеси 

мінералізації кісткової тканини, які порушені па-

тологією печінки і розвитком дисбіозу.  
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