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Показано, що тривале пригнiчення секрецiї соляної кислоти в шлунку призводить до

розвитку патологiчних змiн у проксимальному вiддiлi травного тракту, зокрема пiдви-

щення деполiмеризацiї бiополiмерiв тканин пародонта та протективних бiлкiв шлунко-

вого слизу, про що свiдчить достовiрне пiдвищення вмiсту вiльного оксипролiну, фукози

та гексуронових кислот. Мультипробiотик “Симбiтерr ацидофiльний” концентрований

запобiгає пiдвищеному катаболiзму колагенових та неколагенових бiлкiв сполучної тка-

нини, викликаному тривалою гiпоациднiстю шлункового соку.

За даними лiтератури, поширенiсть захворювань пародонта досягає 98%, серед них провiдну
роль вiдiграє хронiчний пародонтит [1]. Анатомо-фiзiологiчна близькiсть тканин пародон-
та i травного тракту, спiльнiсть iннервацiї та гуморальної регуляцiї створюють передумо-
ви для залучення пародонта в патологiчний процес при захворюваннях органiв шлунко-
во-кишкового тракту [2]. Захворювання шлунка i дванадцятипалої кишки — гастродуоденi-
ти, виразка шлунка i дванадцятипалої кишки — одне з найчастiших поєднань, якi нерiдко
виявляються при обстеженнi пацiєнтiв з тяжкими, рефрактерними формами запальних за-
хворювань пародонта. Однiєю з причин зростання цiєї патологiї та вiдсутностi стiйкого
ефекту пiсля проведеної терапiї може бути порушення стабiльностi нормальної iндигенної
мiкрофлори пародонтальних тканин. Цьому сприяє пiдвищення агресивностi навколишньо-
го середовища, збiльшення серед населення кiлькостi осiб з рiзного роду iмунодефiцитами,
широке застосування антибiотикiв, вплив стресорних факторiв, що супроводжують iнфек-
цiї [3]. Не виключено, що за умов тривалого зниження секрецiї соляної кислоти (гiпоаци-
днi та анациднi гастрити, тривале застосування антисекреторних препаратiв) порушується
мiкробiоценоз не лише в шлунку та кишечнику [4, 5], але i в ротовiй порожнинi, що може
призводити до змiн у морфологiчнiй основi тканин пародонта та шлункового слизу, а саме
до деструкцiї бiополiмерiв екстрацелюлярного матриксу сполучної тканини.
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Зважаючи на вищевикладене, значний iнтерес становлять пробiотики, якi здатнi не тiль-
ки вiдновлювати природний бактерiоценоз людини, але й впливати на механiзми iмунно-
го захисту. З цих позицiй набуває актуальностi вивчення ефективностi мультипробiотика
“Симбiтер” для вiдновлення нормальної мiкрофлори й запобiгання розвитку патологiчних
змiн у проксимальному вiддiлi травного тракту.

Метою дослiдження було вивчення функцiонування слизового бар’єру проксимально-
го вiддiлу травного тракту в умовах тривалої гiпоацидностi шлункового соку, викликаної
омепразолом, та за умов поєднаної дiї омепразолу та мультипробiотика “Симбiтер”.

Матерiали та методи дослiджень. Експерименти виконано на 43 нелiнiйних щу-
рах-самцях масою 180–220 г з дотриманням рекомендацiй щодо проведення медико-бiологi-
чних дослiджень згiдно з Європейською конвенцiєю. На початку експерименту щури були
подiленi на три групи. Щурам першої групи (котроль) протягом 28 дiб вводили 0,2 мл
води для iн’єкцiй. Щурам другої групи протягом 28 дiб внутрiшньоочеревинно (в/о) вво-
дили блокатор ключового ферменту синтезу соляної кислоти H+-K+-АТФази омепразол
(“Sigma”, США) у дозi 14 мг/кг один раз на добу, який розчиняли в 0,2 мл води для iн’єк-
цiй. Щурам третьої групи одночасно з введенням омепразолу орально вводили мультипро-
бiотик “Симбiтерr ацидофiльний” концентрований (ТОВ фiрма “О.Д. Пролiсок”) у дозi
0,14 мл/кг. В склад однiєї дози “Симбiтеру” (10 мл) входить концентрована бiомаса жи-
вих клiтин симбiозу 14 штамiв пробiотичних бактерiй, КУО/cм3, не менше: лактобацили
i лактококи — 6,0 · 10

10, пропiоновокислi бактерiї — 3,0 · 10
10, бiфiдобактерiї — 1,0 · 10

10,
оцтовокислi бактерiї — 1,0 · 10

6.
Евтаназiю тварин здiйснювали пiд уретановим наркозом. Для оцiнки слизового бар’єру

проксимального вiддiлу травного тракту дослiджували м’якi тканини пародонта та слизову
оболонку шлунка (СОШ), в яких визначали вмiст вiльного оксипролiну [6], фукози [7] та
гексуронових кислот [8].

Результати дослiджень перевiряли на нормальнiсть розподiлу за допомогою W тесту
Шапiро–Вiлка. Оскiльки одержанi нами данi виявилися нормально розподiленi, порiвнян-
ня вибiрок проводилося за допомогою t-критерiю Стьюдента для незалежних вибiрок. Роз-
раховували середнє значення (M), стандартну похибку середнього (m). Для наших даних
приймали рiвень значущостi p < 0,05.

Результати та їх обговорення. Встановлено, що порiвняно з контролем 28-добове
пригнiчення секрецiї соляної кислоти в шлунку омепразолом призводить до збiльшення
в тканинах пародонта та СОШ вмiсту вiльного оксипролiну на 9,2% (p < 0,05) та 163,2%
(p < 0,001) вiдповiдно, вмiсту вiльної фукози на 22,5% (p > 0,05) та 107,0 (p < 0,001), вмiсту
гексуронових кислот на 23,1% (p < 0,05) та 74,1% (p < 0,001) (табл. 1).

Отже, тривала гiпоациднiсть шлункового соку активує колагенолiтичнi процеси в прок-
симальному вiддiлi травного тракту, свiдченням чого є зростання вмiсту вiльного окси-
пролiну, посилює деполiмеризацiю фукопротеїнiв сполучної тканини та протективних бiл-
кiв, свiдченням чого є зростання вiдповiдно вмiсту вiльної фукози та гексуронових кис-
лот.

У щурiв, яким одночасно з омепразолом вводили мультипробiотик “Симбiтер”, вмiст
вiльного оксипролiну в тканинах пародонта не вiдрiзнявся вiд контрольних значень, а
в СОШ був навiть на 17,9% (p < 0,001) меншим, нiж у контролi. Вмiст вiльної фукози
в дослiджуваних тканинах був статистично значуще меншим, нiж у контролi. Вмiст гексу-
ронових кислот у тканинах пародонта мав лише тенденцiю до зниження порiвняно з таким
у щурiв, якi отримували тiльки омепразол, а в СОШ не вiдрiзнявся вiд контролю.
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Таблиця 1. Вмiст оксипролiну, фукози та гексуронових кислот у тканинах пародонта та слизовiй оболонцi
шлунка щурiв за умов 28-добового введення омепразолу та комбiнованого введення омепразолу i мульти-
пробiотика “Симбiтер”, мкмоль/г (M ±m)

Показник
Контроль
(n = 12)

Омепразол
(n = 17)

Омепразол + “Симбiтер”
(n = 8)

Вмiст оксипролiну
в тканинах пародонта 5,633 ± 0,123 6,151 + 0,205∗ 5,503 + 0,181

(p1 < 0,05) (p2 < 0,05)

в СОШ 0,95± 0,004 2,5 + 0,004 0,78 + 0,004
(p1 < 0,001) (p1, p2 < 0,001)

Вмiст фукози
в тканинах пародонта 1,757 ± 0,259 2,152 + 0,290 1,031 + 0,158

(p1, p2 < 0,05)

в СОШ 3,980 ± 0,110 8,240 + 0,090 3,540 + 0,013
(p1 < 0,001) (p1, p2 < 0,001)

Вмiст гексуронових кислот
в тканинах пародонта 0,199 ± 0,016 0,245 + 0,017 0,235 + 0,009

(p1 < 0,05) (p1 < 0,05)

в СОШ 7,170 ± 0,176 12,48 + 0,076 6,800 + 0,004
(p1 < 0,001) (p2 < 0,001)

Пр и м i т ка . p1 — у порiвняннi з контролем; p2 — у порiвняннi з групою щурiв, якi отримували омепразол.

Таким чином, встановлено, що тривале пригнiчення секрецiї соляної кислоти в шлун-
ку сприяє розвитку патологiчних змiн у проксимальному вiддiлi травного тракту, зокре-
ма збiльшує деполiмеризацiю бiополiмерiв тканин пародонта та протективних бiлкiв
шлункового слизу, про що свiдчить достовiрне пiдвищення вмiсту вiльного оксипролi-
ну, фукози та гексуронових кислот. У результатi не лише руйнується слизовий бар’-
єр, що призводить до порушення резистентностi, але i знижується iнтенсивнiсть реге-
неративних процесiв. Мультипробiотик “Симбiтерr ацидофiльний” концентрований запо-
бiгає пiдвищеному катаболiзму колагенових та неколагенових бiлкiв сполучної тканини,
викликаному тривалою гiпоациднiстю шлункового соку, про що свiдчить нормалiзацiя
вмiсту вiльного оксипролiну, фукози та гексуронових кислот у тканинах пародонта та
СОШ.
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Changes in the functioning of a mucus barrier of the proximal part of

gastrointestinal tract under conditions of long-term hypoacidity and

their correction

Long-term inhibition of gastric acid secretion leads to the development of pathological changes in

the proximal part of gastrointestinal tract, specifically to an increase of the depolymerization of

biopolymers of parodontal tissue and protective proteins of gastric mucus. Concentrated multipro-

biotic “Symbiter acidophilicr” prevented the enhanced catabolism of collagenic and noncollagenic

proteins of connective tissue evoked by long-term hypoacidity of gastric juice.
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