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Эксперименты выполнены на 49 белых крысах-самцах. При длительном использовании ингибито-
ров протонной помпы развивается гипоацидитет и, как следствие, гипергастринемия. В условиях оме-
празол-индуцированной гипергастринемии возникают патологические изменения в тканях слюнных 
желез – дисбаланс регуляторных систем и снижение функциональных резервов тканей слюнных же-
лез. Применнение мультипробиотика «Апибакт» нормализует систему регуляторных полиаминов и 
белков. 

Summary 
INFLUENCE OF MULTIPROBIOTIC «APIBACT» ON ACTIVITY OF THE ORNITINDECARBOXYLASE AND α-AMYLASE OF THE 
SALIVARY GLANDS UNDER CONDITIONS OF HYPERGASTRINEMIA 
Sukhomlyn A.A. 
Keywords: salivary glands, omeprazole, hypergastrinemia, polyamines, «Apibact». 

The experiments were carried out on 49 white male rats. Prolonged administration of proton pump inhibi-
tors leads to hypoacidity and as a result to hypergastrinemia. In cases of omeprazole-induced gastrinemia 
we may observe pathological changes in the tissues of salivary glands due to the imbalance of regulatory 
systems and reduction of functional reserve of salivary gland tissues. Multiprobiotic «Apibact» may normalize 
the system of regulative polyamines and proteins. 

УДК : 577.1:616-001.17.-092.9 
Сухомлин Т.А. 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА КОРЕКЦІЯ ПРЕПАРАТОМ «ЛІПІН» ПРОТЕОЛІТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ В ЛЕГЕНЕВІЙ 
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ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
Розвиток протеїназно-інгібіторного дисбалансу за декомпенсаторним типом є важливим меха-
нізмом виникнення патологічних змін легеневої тканини при опіковій хворобі. Експерименталь-
на корекція препаратом «Ліпін» призвела до нормалізації протеїназно-інгібіторного потенціалу 
в тканинах легень. 
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Вступ 
Опікова хвороба призводить до розвитку си-

ндрому поліорганної недостатності, при якому 
найчастіше вражаються легені. Летальність при 
приєднанні легеневих ускладнень досягає 50% 
[1], що робить питання профілактики пошко-
джень легень при опіковій хворобі важливою 
проблемою комбустіології [7, 8]. Важливу роль в 
патогенезі патологічних змін у внутрішніх орга-
нах при опіковій хворобі відіграють протеолітичні 
ферменти, які розщеплюють білки, що призво-
дить до дисбалансу в системі протеїнази-

інгібітори в бік активації протеолізу [11, 16]. Ви-
вчення метаболічних процесів в легенях при опі-
ковій хворобі, зокрема протеїназно-інгібіторного 
потенціалу, сприяє пошуку шляхів корекції пато-
логічних змін [3, 12]. 

Мета дослідження 
Вивчення впливу препарата «Ліпін» на пато-

логічні зміни в легенях щурів в умовах експери-
ментальної опікової хвороби (ЕОХ) в докладній 
динаміці. 
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Матеріали і методи 
 Експерименти виконанні на 112 білих щурах-

самцях, вагою 180-200г згідно з Міжнародними 
принципами Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин. Щурів утримували в стандар-
тних умовах віварію, на звичайному раціоні. У 
тварин моделювали опікову хворобу за методом 
Довганського [4] шляхом занурення епільованої 
шкіри задньої кінцівки у гарячу воду (t 70-75°С) 
протягом 7 сек, під легким ефірним наркозом. За 
цих умов утворювався опік ІІІА-Б ступеню, пло-
ща якого становила 12-15% поверхні тіла твари-
ни [6]. Евтаназію тварин здійснювали під ефір-
ним наркозом на 1-у, 7-у, 14-у, 21-у, 28-у добу, 
що відповідає стадіям опікового шоку, токсемії 
та септикотоксемії [5]. Препарат «Ліпін» вводили 
внутрішньоочеревинно в дозі 0,8 ммоль/кг відра-
зу після моделювання ЕОХ. В гомогенаті леге-
невої тканини для оцінки протеїназно-
інгібіторного потенціалу визначали загальну 
протеолітичну активність та антриптичну актив-
ність [2, 9]. Отримані результати дослідження 
статистично обробляли з використанням U-

критерію Манна-Уітні. 
Результати дослідження та їх обговорення 

 Вивчаючи протеїназно-інгібіторний баланс 
легень щурів в умовах ЕОХ, одержали наступні 
результати (табл. 1): на 1-у добу (стадія опіково-
го шоку) підвищення загальної протеолітичної 
активності порівняно з контрольними щурами 
склало в 2,35 разу (р<0,05), на 7-у добу (стадія 
токсемії) протеолітична активність зросла в 2,14 
разу (р<0,05) по відношенню до контрольних 
щурів (р<0,05), на 14-у добу – у 1,78 разу 
(р<0,05), на 21-у добу – у 1,35 разу (р<0,05), на 
28-у добу – у 1,21 разу (р<0,05). Водночас зага-
льна антитриптична активність на 1-у добу зрос-
ла в 1,17 разу (р<0,05), а потім, на 7-у добу зни-
зилась у 1,1 разу (р<0,05) нижче ніж у контроль-
них щурів та продовжувала знижуватись на 14-у 
добу – у 1,24 разу (р<0,05), на 21-у добу – у 1,31 
разу (р<0,05), на 28-у добу – у 1,35 разу 
(р<0,05). Ці показники свідчать про те, що в умо-
вах ЕОХ активуються протеолітичні процеси в 
легенях, особливо в стадію опікового шоку, на 
фоні зниження рівня інгібіторів протеаз. 

Таблиця 1.  
Протеїназно-інгібіторний баланс тканин легень щурів при ЕОХ, (М±m) 

Групи тварин Загальна протеолітична активність, мкмоль/г·хв Загальна антитриптична активність, г/кг 
1.Контроль (n=7) 0,39 ± 0,017 35,11 ± 1,04 
2.Опікова хвороба 1 доба (n=7) 0,93 ± 0,016 41,11 ± 0,90 
3.Опікова хвороба 7 доба (n=7) 0,84 ± 0,018 31,83 ± 1,13 
4.Опікова хвороба 14 доба (n=7) 0,69 ± 0,014 28,21 ± 0,71 
5.Опікова хвороба 21 доба (n=7) 0,53 ± 0,017 26,66 ± 0,37 
6.Опікова хвороба 28 доба (n=7) 0,47 ± 0,02 26,07 ± 0,43 
Статистичний 
показник 

p1-2<0.05, p1-3<0.05, 
p1-4<0.05,p1-5<0.05 

p1-2>0.05,p1-3>0.05, 
p1-4<0.05,p1-5<0.05 

 
Таблиця 2.  

Протеїназно-інгібіторний баланс тканин легень щурів при ЕОХ за умов корекції препаратом «Ліпін», (М±m) 
Групи тварин Загальна протеолітична активність, мкмоль/г*хв Загальна антитриптична активність, г/кг 
1. Контроль (n=7) 0,39 ± 0,017 35,11 ± 0,88 
2.Опікова хвороба 1 доба (n=7) 0,81 ± 0,02 38,45 ± 0,61 
3.Опікова хвороба 7 доба (n=7) 0,67 ± 0,02 24,07 ± 1,81 
4.Опікова хвороба 14 доба (n=7) 0,61 ± 0,02 25,59 ± 1,05 
5. Опікова хвороба 21 доба (n=7) 0,46 ± 0,02 28,92 ± 0,84 
6. Опікова хвороба 28 доба (n=7) 0,43 ± 0,01 32,5 ± 0,81 
Статистичний 
показник 

p1-2<0.05, p1-3<0.05, 
p1-4<0.05,p1-5<0.05 

p1-2>0.05,p1-3>0.05, 
p1-4<0.05,p1-5<0.05 

 

В умовах експериментальної корекції препа-
ратом «Ліпін» спостерігалась нормалізація про-
теїназно-інгібіторного дисбалансу шляхом зме-
ншення загальної протеолітичної активності на 
фоні зростання активності інгібіторів протеїназ. 
Так, на 1-у добу загальна протеолітична актив-
ність зросла в 2,38 разу (р<0,05), на 7-у добу – в 
2,15 разу (р<0,05), на 14-у добу – в 1,77 разу 
(р<0,05), на 21-у добу – в 1,36 разу (р<0,05), а на 
28-у добу – в 1,1 разу (р<0,05) про відношенню 
до контрольних щурів. Загальна антитриптична 
активність на 1-у добу зросла в 1,1 разу 
(р<0,05), потім знизилась на 7-у добу в 1,46 разу 
(р<0,05), на 14-у добу – в 1,37 разу (р<0,05), на 
21-у добу – в 1,21 разу (р<0,05), а на 28-у добу – 
в 1,08 разу (р<0,05) в порівнянні з контрольними 
щурами (табл. 2). 

Висновки 

 Таким чином, в умовах ЕОХ в легеневій тка-
нині щурів розвинувся дисбаланс протеїназно-
інгібіторного потенціалу за декомпенсаторним 
типом. Експериментальна корекція препаратом 
«Ліпін» призвела до нормалізації протеїназно-
інгібіторного потенціалу в тканинах легень. 
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Развитие дисбаланса протеиназно-ингибиторного потенциала по декомпенсаторному типу являет-
ся важным механизмом возникновения патологических изменений легочной ткани при ожоговой бо-
лезни. Экспериментальная коррекция препаратом «Липин» привела к нормализации протеиназно-
ингибиторного потенциала в тканях легких. 

Summary 
EXPERIMENTAL CORRECTION OF PROTEOLYTIC ACTIVITY IN LUNGS OF RATS BY «LIPIN» IN BURN DISEASE  
Sukhomlyn Т.A. 
Keywords: experimental burn disease, lungs, proteolytic activity, lipin 

The development of imbalance in proteolysis  according to decompensated type is the important mecha-
nism of pathological changes that occur in lungs tissues under burn disease. Experimental correction by 
«Lipin» leads to normalization of proteolytic activity in lung tissues. 
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На модели травматического стоматита на фоне экспериментальной бронхиальной астмы ус-
тановлено, что лечебный комплекс, включающий капли «Береш Плюс», зубной эликсир «Лизому-
коид» и сурфактант-содержащий препарат «Сузакрин» предотвращает развитие или снижа-
ет проявления воспаления, уменьшая выраженность деструктивных и дистрофических процес-
сов. Эффективность лечебного комплекса является следствием активного функционирования в 
ране макрофагов и высокой пролиферативной активности эпителиоцитов базального слоя мно-
гослойного плоского эпителия с формированием упорядоченного эпителиального пласта и вос-
становлением плотных межклеточных контактов. 
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В настоящее время бронхиальная астма яв-
ляется одной из центральных проблем педиат-
рии во всех странах мира, в том числе и в Ук-
раине [7]. Многие авторы рассматривают воспа-
лительные заболевания СОПР и пародонта при 
бронхиальной астме (БА) с позиций единого 

иммунно-воспалительного характера возникно-
вения, затрагивающего как полость рта, так и 
дыхательные пути [1, 4, 5]. Терапия патологиче-
ских процессов в ротовой полости у пациентов с 
БА должна быть комплексной и включать в себя 
не только препараты, действие которых направ-


