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АНОТАЦІЯ

У роботі представлені результати дослідження впливу лінкоміцина і ліпополісахарида на ступінь дисбіозу в слизовій оболонці кишки і показники функціональної активності печінки лабораторних щурів.  Встановлено, що введення лінкоміцину і ліпополісахарида підвищує ступінь дисбіозу в слизовій оболонці товстої кишки, збільшує активність лужної фосфатази і еластази в печінці, а також підвищує рівень білірубіну, активність лужної фосфатази і аланінамінотрансферази в сироватці крові тварин. 
Робота викладена на 46 сторінках, вона містить 3 таблиці та 3 малюнка. Наведено посилання на 47 джерел літератури (34 кирилицею та 13 латиницею).
Ключові слова: експериментальний дисбіоз, функціональні показники печінки.

The paper presents the results of a study of the effect of lincomycin and lipopolysaccharide on the degree of dysbiosis in the intestinal mucosa and indicators of the functional activity of the liver of laboratory rats. 
It is established, that the introduction of lincomycin and lipopolysaccharide increases the degree of dysbiosis in the mucosa of the colon, increases the activity of alkaline phosphatase and elastase in the liver, and also increases the level of bilirubin, the activity of alkaline phosphatase and alanine aminotransferase in the blood serum of animals.
The work is presented in 46 pages, it contains 3 tables and 3 figures. Reference is made to 47 sources of literature (34 Cyrillic and 13 Latin).
Key words: experimental dysbiosis, functional parameters of the liver.
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ВСТУП

Печінка – найбільший внутрішній орган людини, що виконує таке значне число найрізноманітніших функцій, що робить його незамінним [Левицький, Дем’яненко, Цисельский, 2011]. Насамперед, це метаболічні функції, пов'язані з біохімічними перетвореннями амінокислот, вуглеводів, жирних кислот, стеринів, пігментів та інших сполук. Не дарма печінку називають "центральною біохімічною лабораторією організму. Печінка – найважливіший продуцент білків. Практично весь альбумін плазми крові (а це більше половини всіх білків) синтезується в печінкових клітинах. У печінці синтезується фібриноген, без якого не відбувається згортання крові, інгібітори протеолітичних ферментів (α1-антитрипсин і α2-макроглобулін), які захищають клітини і тканини від руйнівної дії протеаз. У печінці відбувається синтез жовчних пігментів (білірубіну) з гемоглобіну. Печінка – головне депо вуглеводів організму, представлених глікогеном, який легко перетворюється в глюкозу. Більш того, печінка сама утворює глюкозу з речовин не вуглеводної природи (амінокислот, гліцерину та ін). У печінці холестерин перетворюється в жовчні кислоти, які виконують важливі функції у перетравлюванні жирів, регулювання кишкового всмоктування, а також у формуванні кишкового мікробіоценозу. 
Однією з надзвичайно важливих печінкових функцій є її здатність знешкоджувати токсичні речовини, які утворюються в організмі (ендотоксини) або надходять ззовні (екзотоксини). Ця, так звана антитоксична функція печінки, відіграє важливу роль у перетворенні ліків, руйнуванні гормонів та інших біологічно активних речовин. 
Є велика кількість робіт про зв'язок функцій печінки зі станом інших органів і систем. Відомі так звані печінкові енцефалопатії, гепатолієнальні, гепаторенальні, гепатопульмональний та гепатооральний синдроми [Подымова, 1997; Cales, 1993].
В останні роки дослідники прийшли до переконання, що печінка відіграє дуже важливу роль у мікробної ендоекології людини, виробляючи ряд речовин, що володіють антимікробною дією. Жовч, що утворюється в печінці, регулює кишковий мікробіоценоз, пригнічуючи ріст одних бактерій і стимулюючи зростання інших [Левицкий, Демьяненко, 2011]. Печiнка виконує бар'єрну функцiю на шляху прямування бактерiй та їх токсинiв з кишечника через систему v. porta у велике коло кровообiгу. Порушення цiєї бар'єрної функцiї печiнки призводить до транслокацiї бактерiй в iнші органи i тканини, приводячи до системної эндотоксинеміі i, в крайнiх випадках, до сепсису. Печінка виробляє ряд регуляторiв, що впливають на функцiю iмунної системи: на фагоцитарну функцiю макрофагiв i антитілообразуючу функцiю лімфоцитів [Parker, Picut,  2005;  Ивашкин, 2009]. Всі ці факти дають вагомі підстави вважати, що печінка володіє ще однією важливою фізіологічною функцiєю – антимiкробною [Левицкий, Демьяненко, 2011].
Печiнка пiддається впливу чисельних патогенних факторiв: вiрусiв, бактерiй, паразитiв, токсичних речовин як екзогенного, так і ендогенного походження, ряду лікарських препаратів (насамперед, антибіотиків). Все це призводить до розвитку гепато-бiлiарної патологiї, що виявляється у вигляді гепатозiв, холестазiв, гепатитiв, що призводять в остаточному пiдсумку до цирозу, або до гепатоцелюлярного раку [Шерлок, Дули, 1999]. 
Є вiдомостi про негативну роль дисбактерiозiв або надмiрного розвитку умовно-патогенної мiкробiоти в патогенезі захворювань гепатобiліарної системи. Дуже часто цi патологiчні процеси протікають одночасно.  Тому для ефективної терапії захворювань печінки важливо враховувати стан мікробiоценозу кишечника. Викладене визначило мету дослідження пропонованої роботи - дослідити функціональний стан печінки щурів при експериментальному дисбіозі. 
Для досягнення вказаної мети вирішували такі завдання: 
1. Дослідити ферментативним методом ступінь дисбіозу в товстій кишці щурів при введенні лінкоміцину і ліпополісахариду.
1. Визначити вплив антибіотика і ендотоксину на показники запалення в тканині печінки щурів. 
3. Встановити вплив розвитку дисбіозу після введення лінкоміцину   і                      ліпополісахариду на функціональні показники печінки щурів.
Об'єкт дослідження - дисбіоз товстої кишки та функція печінки.
Предмет дослідження - функціональні показники печінки щурів при дисбіозі.


ВИСНОВКИ

1. Ведення антибіотика лінкоміцину також як і ліпополісахарида призводить до підвищення активності уреази і одночасного зниження активності лізоциму в слизовій оболонці товстої кишки лабораторних щурів.  
1. Порушення активності уреази і лізоциму після введення лінкомі-        цину або ліпополісахарида викликають в слизовій оболонці товстої кишки щурів різке (в 8 разів) підвищення ступеня дисбіозу.  
1. У печінці щурів під впливом лінкоміцина і ліпополісахарида збільшується активність лужної фосфатази і еластази, що говорить про порушення цілісності гепатоцитів і розвитку запальної реакції в печінкової тканини.  
1. Біохімічний аналіз сироватки крові щурів підтвердив розвиток гепатоліза після введення лінкоміцину або ліпополісахариду: збільшення рівня загального білірубіну, а також підвищення активності лужної фосфатази і аланінамінотрансферази.
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