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ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ У ХРЯЩОВІЙ ТКАНИНІ ЩУРІВ  

ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОСТЕОАРТРИТУ  
ТА ПРИ ВВЕДЕННІ МУЛЬТИПРОБІОТИКА 

 
Остеоартрит (ОА) є розповсюдженим захворюванням, яке пов'язано з порушенням опорно-рухової системи. 

Остеоартрит – це хронічне дегенеративне захворювання, яке призводить до скутості, болю у суглобах та подаль-
шому розвитку інвалідності. Роль вільнорадикального окиснення ліпідів зростає при патологічних процесах. Зміна 
інтенсивності вільнорадикальних процесів може свідчити про розвиток патології, в тому рахунку пов'язаної з запа-
ленням у суглобах. 

Метою роботи було дослідити дію мультипробіотика на вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів у хрящо-
вій тканині щурів за умов монойодацетат-індукованого остеоартриту. 

Дослідження проведені на білих нелінійних статевозрілих щурах-самцях масою 180-240 г з дотриманням загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах. Усіх тварин розділяли на чотири експериментальні групи: контроль, 
контроль на введення мультипробіотика, модель експериментального остеоартриту, остеоартрит + мультипробі-
отик. Визначення показників проводили у хрящовій тканині колінних суглобів щурів. Вміст дієнових кон'югатів визначали 
в гептан-ізопропанольному екстракті спектрофотометричним методом, шиффових основ – флуориметричним ме-
тодом. Вміст ТБК-активних сполук визначали за реакцією з тіобарбітуровою кислотою (ТБК). Концентрацію білка 
визначали за методом Лоурі. Статистичну обробку результатів дослідження проводили загальноприйнятими мето-
дами варіаційної статистики. 

Встановлено, що при монойодацетат-індукованому остеоартриті у хрящовій тканині щурів зростає вміст про-
дуктів перекисного окиснення ліпідів (дієнових кон'югатів, ТБК-активних сполук, шиффових основ). Показано, що при 
введенні мультипробіотика тваринам з монойодацетат-індукованим остеоартритом вищевказані показники віднов-
лювались. 
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Вступ. Серед захворювань суглобів важливе місце 

займають остеоартрити (ОА). Так, у людей старше 
65 років ОА розвивається у 90% населення, у частини з 
них це призводить до розвитку інвалідності. Крім того, 
зростає ризик розвитку ОА за умов механічних травм, 
інфекційних захворювань та метаболічних порушень [1-
3]. Серед досліджень останніх років з'являються дані 
про потенціальний взаємозв'язок між розвитком ОА та 
станом мікрофлори травної системи [4, 5]. Оскільки 
дисбіоз кишкової мікробіоти тісно пов'язаний з патоге-
незом деяких метаболічних та запальних захворювань, 
відповідно він може бути задіяний у розвиток ОА. Тому 
актуальним питанням стає дослідження участі кишкової 
мікрофлори у розвитку захворювань суглобів. 

Проведений нами аналіз даних літератури та безпо-
середньо отримані нами результати свідчать, що ефек-
тивним пробіотичним препаратом є мультипробіотик 
"Симбітер®", який здатен підтримувати та відновлювати 
нормобіоз шлунково-кишкового тракту (ШКТ) на різних 
експериментальних моделях [6, 7]. 

Важливу роль у розвитку та прогресуванні запален-
ня у суглобах відіграє інтенсифікація вільнорадикаль-
них процесів, в результаті чого відбувається пошко-
дження синовіальних клітин, деструкція хрящової тка-
нини, ерозія кісток та суглобових поверхонь [8, 9]. 

Тому метою нашої роботи було дослідити дію муль-
типробіотика на вміст продуктів перекисного окиснення 
ліпідів у хрящовій тканині щурів при експерименталь-
ному остеоартриті. 

Об'єкт та методи досліджень. Усіх тварин розділя-
ли на чотири експериментальні групи. Перша група – 
контроль: тваринам в перший день вводили в колінну 
зв'язку 0,05 мл 0,9% розчину NaCl та щоденно протягом 
14 діб з 8-ої по 22-гу добу вводили пергастрально 1 мл 
питної води в перерахунку на 1 кг маси тіла тварини. 
Друга група – мультипробіотик: тваринам в перший день 
вводили в колінну зв'язку 0,05 мл 0,9% розчину NaCl та 
щоденно протягом 14 діб, з 8-ої по 22-гу добу вводили 
пергастрально мультипробіотик "Симбітер®" ("Пролісок", 
Україна) у дозі 140 мг/кг, розведений в 1 мл питної води 
на 1 кг маси тварини. Третя група – модель остеоартри-

ту: щурам в перший день вводили в колінну зв'язку 1 мг 
монойодацетату натрію (МЙА), розчиненого у 0,05 мл 
0,9% розчину NaCl [10] та щоденно протягом 14 діб вво-
дили пергастрально 1 мл питної води в перерахунку на 
1 кг маси тварини. Четверта група – остеоартрит + муль-
типробіотик: тваринам вводили в перший день в колінну 
зв'язку 1 мг монойодацетату натрію, розчиненого у 
0,05 мл 0,9% розчину NaCl та пергастрально мультипро-
біотик у дозі 140 мг/кг, розведений в 1 мл питної води на 
1 кг маси тварини. Тварин умертвляли на 30 добу після 
початку експерименту згідно протоколу етичного комітету, 
після чого швидко робили забір хрящової тканини колінно-
го суглобу. Загальна кількість тварин, залучених до експе-
риментальних досліджень, становила 20 особин. 

У гомогенаті хрящової тканини визначали наступні 
показники. Вміст білка вимірювали за методом Лоурі 
[11]. Вміст дієнових кон'югатів визначали в гептан-
ізопропанольному екстракті спектрофотометричним 
методом, шиффових основ – флуориметричним мето-
дом [12, 13]. Вміст ТБК-активних продуктів визначали за 
реакцією з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) [14]. Стати-
стичну обробку результатів дослідження проводили 
загальноприйнятими методами варіаційної статистики. 

Результати та їх обговорення. Одним з наслідків дії 
вільних радикалів на компоненти клітини є окиснення 
ліпідів. Його оцінюють за вмістом продуктів перекисного 
окиснення ліпідів – дієнових кон'югатів (первинні продук-
ти), ТБК-активних сполук, основним компонентом яких є 
малоновий діальдегід (вторинні продукти) та шиффових 
основ (кінцеві продукти). З літературних даних відомо, 
що у синовіальній рідині хворих на ОА вміст продуктів 
перекисного окиснення ліпідів зростає в кілька разів [15, 
16]. Зрозуміло, що подібні процеси повинні відбуватись 
також у тканинах суглобу, зокрема, хрящовій тканині. 

Встановлено зростання вмісту продуктів ПОЛ у 
хрящовій тканині щурів при введенні монойодацетату 
натрію зростає вміст дієнових кон'югатів у 2 рази, вміст 
ТБК-активних продуктів – в 2,3 раза, вміст шиффових 
основ – в 2,1 раза відносно контролю (табл. 1). 

Виявлено, що при введенні мультипробіотика тва-
ринам з експериментальним остеоартритом у сироватці 
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крові рівень продуктів ліпідної пероксидації знижується: 
дієнових кон'югатів і шиффових основ в 1,9 раза та 
ТБК-активних продуктів – в 1,7 раза відосно групи тва-
рин з ОА (табл. 1). 

Виявлене зниження продуктів ПОЛ у хрящовій тка-
нині щурів з експериментальним ОА при застосуванні 

мультипробіотика вказує на антиоксидантний ефект 
даного препарату. При введенні мультипробіотика інта-
ктним щурам досліджувані показники залишаються в 
межах контрольних значень. 

 
Таблиця  1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів у хрящовій тканині колінних суглобів щурів  

при остеоартриті (M±m,  n=10) 
Групи тварин  

Показник 
Дієнові кон'югати,  
нмоль × мг білка-1 

ТБК-активні продукти,  
нмоль × мг білка-1 

Шиффові основи,  
ум. од. × мг білка-1 

Контроль 279,88 ± 18,27 65,21 ± 6,18 8,06 ± 0,72 
Мультипробіотик 271,67 ± 15,35 61,07 ± 5,73 7,84 ± 0,68 

Остеоартрит 570,14 ± 22,81* 149,97 ± 12,36* 16,91 ± 0,68* 
Остеоартрит + мультипробіотик 294,41 ± 21,39# 87,42 ± 8,05*/# 8,85 ± 0,76# 
 
* – p < 0,05, відносно контролю; # – p < 0,05, відносно групи щурів з ОА. 
 
Згідно проведених експериментальних досліджень бу-

ло встановлено, що при експериментальному остеоартри-
ті у хрящовій тканині інтенсифікуються процеси ліпідної 
пероксидації, про що свідчить збільшення рівня дієнових 
кон'югатів, ТБК-активних продуктів та шиффових основ. 

Подібні результати були отримані іншими дослідни-
ками. Показано, що в хондроцитах in vitro при ОА збі-
льшується вміст продуктів перекисного окислення ліпі-
дів, а саме, малонового альдегіду та гідроксиноненалю 
[17]. Суглобовий хрящ не має в своєму складі судин, а 
отже, надходження кисню обмежене. І хоча метаболізм 
клітин добре пристосований до гіпоксії, було виявлено, 
що хондроцити чутливі до кисню. В дослідженні хонд-
роцитів in vitro було показано, що гіпоксія сприяє екс-
пресії хондрогенного фенотипу і формуванню специфі-
чного хрящового матриксу, що вказує на важливість 
підтримки певного рівня парціального тиску кисню в ку-
льтурі клітин. Крім впливу самого кисню, активні форми 
кисню відіграють важливу роль в регуляції ряду основних 
видів метаболізму, таких як активація клітин хондроцитів, 
проліферація і ремоделювання матриксу. Проте, коли 
генерація АФК перевищує антиоксидантнй потенціал 
клітини, розвивається окисний стрес, що призводить до 
структурних та функціональних ушкоджень хряща, та-
ких як загибель клітин і деградації матрикса [18, 19]. 

На моделі in vitro показано, що малоновий альдегід, 
який є продуктом перекисного окиснення ліпідів при 
окисному стресі здатен окислювати білки хрящового 
матриксу, що призводить до змін біохімічних та біофі-
зичних властивостей хрящової тканини [20]. 

У синовіальний рідині пацієнтів, хворих на остеоар-
трит виявляють розвиток окисного стресу, що супрово-
джується підвищеною продукцією активованих кисневих 
метаболітів (Н2О2, NO•) і активацією перекисного окис-
лення ліпідів (малонового диальдегіду) на фоні дисба-
лансу і інгібування компонентів антиоксидантної систе-
ми (супероксиддисмутази, каталази, глутатіон-S-транс-
ферази, глутатіонпероксидази, зниження вмісту віднов-
леного глутатіону). Інтенсифікація вільнорадикального 
окислення і посилення прооксидантно властивостей си-
новіальної рідини хворих на остеоартрит залежали від 
вираженості патологічного процесу, тяжкості оперативно-
го втручання при артроскопії і сприяли поглибленню де-
структивно-дистрофічних змін суглобового хряща і під-
вищенню рівня апоптозу і некрозу хондроцитів [21, 22]. 

Виявлене зниження утворення продуктів ліпідної 
пероксидації у хрящовій тканині суглоба щурів з експе-
риментальним ОА при введенні мультипробіотика свід-
чить про антиоксидантні властивості препарату. Це 
пов'язано з широким спектром біологічної активності 
мультипробіотика "Симбітер®": здатність ефективно від-
новлювати порушений мікроекологічний баланс та зме-
ншувати розвиток запальних процесів в організмі. Та-

кож важливе значення у відновленні гомеостазу органі-
зму відіграє здатність бактеріальних штамів у складі 
мультипробіотика "Симбітер®" синтезувати біологічно 
активні метаболіти (вітаміни, коротколанцюгові жирні 
кислоти, антиоксиданти та імуномодулятори) [23-26]. 

Висновки. Встановлено, що при монойодацетат-
індукованому остеоартриті у хрящовій тканині колінного 
суглобу щурів зростає вміст продуктів перекисного оки-
снення ліпідів, що свідчить про активацію вільноради-
кальних процесів. При введенні мультипробіотика 
"Симбітер®" щурам з експериментальною моделлю 
остеоартриту спостерігається часткове зниження вмісту 
продуктів ліпідної пероксидації у хрящовій тканині ко-
лінного суглобу, що може свідчити про процеси віднов-
лення порушеного окисно-антиоксидантного балансу. 
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ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСНЕНИЕ ЛИПИДОВ В ХРЯЩЕВОЙ ТКАНИ КРЫС  

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ОСТЕОАРТРИТЕ И ПРИ ВВЕДЕНИИ МУЛЬТИПРОБИОТИКА 
 

Целью работы было исследовать действие мультипробиотика на содержание продуктов перекисного окисления липидов в хря-
щевой ткани крыс при монойодацетат-индуцированном остеоартрите. 

Исследования проведены на белых нелинейных половозрелых крысах-самцах массой 180-240 г с соблюдением общих этических 
принципов экспериментов на животных. Всех животных разделяли на четыре экспериментальные группы. Первая группа – контроль: 
животным в первый день вводили в коленную связку 0,05 мл 0,9% раствора NaCl и ежедневно на протяжении 14 суток с 8-ого по 22-рой 
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день вводили пергастрально 1 мл питьевой воды в перерасчете на 1 кг массы тела животного. Вторая группа – мультипробиотик: 
животным в первый день вводили в коленную связку 0,05 мл 0,9% раствора NaCl и ежедневно на протяжении 14 суток с 8-ого по 22-рой 
день вводили пергастрально мультипробиотик "Симбитер®" ("Пролисок", Украина) в дозе 140 мг/кг, разведенный в 1 мл питьевой 
воды на 1 кг масссы животного. Третья группа – модель остеоартроза: крысам в первый день вводили в коленную связку 1 мг монойо-
дацетата натрия, разведенного в 0,05 мл 0,9% раствора NaCl и ежедневно на протяжении 14 суток вводили пергастрально 1 мл пить-
евой воды в пересчете на 1 кг массы животного. Четвертая группа – остеоартроз+ мультипробиотик: животным вводили в первый 
день вводили в коленную связку 1 мг монойодацетат натрия, растворенного в 0,05 мл 0,9% раствора NaCl, и пергастрально мультипроби-
отик в дозе 140 мг/кг, разведенный в 1 мл питьевой воды на 1 кг массы животного. Животных умертвляли на 30 сутки после начала 
эксперимента согласно протокола этичного комитета, после чего быстро делали забор хрящей. Содержание диеновых коньюгатов опре-
деляли в гептан-изопропанольном экстракте спектрофотометрическим методом, шиффовых оснований – флуориметричным ме-
тодом. Содержание ТБК-активных соединений определяли по реакции с тиобарбитуровой кислотой (ТБК). 

Установлено, что при монойодацетат-индукованом остеоартрите в хрящевой ткани возрастает содержание продуктов переки-
сного окисления липидов (диеновых коньюгатов, ТБК-активных соединений, шиффовых оснований). Показано, что при длительном 
введеннии мультипробиотика животным с монойодацетат-индукованым остеоартритом выше указанные показатели восстанавли-
вались. 

Ключевые слова: монойодацетат-индуцированный остеоартрит, мультипробиотик, перекисное окисление липидов, хрящ. 
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LIPID PEROXIDATION IN RAT CARTILAGE UNDER EXPERIMENTAL OSTEOARTHRITIS AND ADMINISTRATION  
OF MULTIPROBIOTIC 

 
The aim of the study was to investigate the effect of multiprobiotic on the content of lipid peroxidation products in rat cartilage during monoio-

doacetate-induced osteoarthritis. 
The study was carried out on white non-linear, sexually mature male rats (weight 180-240g), according to general ethical principles of experi-

ments on animals. All animals were divided into four experimental groups. The first group – Control: animals got injection into knee ligament 0.05 
ml of 0.9% NaCl solution on the first day of the experiment and then got intragastric administration 1 ml of drinking water per 1 kg of the animal 
weight daily for 14 days from the 8th to 22nd days. The second group – Multiprobiotic: animals got injection into knee ligament 0.05 ml of 0.9% NaCl 
solution on the first day of the experiment and then got intragastric administration 140 mg / kg of multiprobiotic Symbiter® (Prolisok ", Ukraine) 
diluted in 1 ml of drinking water per 1 kg of animal weight. The third group, MIA-induced OA: animals got injection into knee ligament 1 mg of sodi-
um monoiodacetate, dissolved in 0.05 ml of 0.9% NaCl on the first day of the experiment and then got intragastric administration 1 ml of drinking 
water per 1 kg of the animal weight daily for 14 days from the 8th to 22nd days. The fourth group – MIA-induced OA + Multiprobiotic: animals got 
injection into knee ligament 0.05 ml of 1 mg of sodium monoiodacetate, dissolved in 0.05 ml of 0.9% NaCl on the first day of the experiment and 
then got intragastric administration 140 mg / kg of multiprobiotic diluted in 1 ml of drinking water per 1 kg of animal weight. All animals were killed 
on day 30 of the experiment, according to the protocol of the ethics committee with rapid blood sampling. The content of the products of oxidative 
modification of proteins (OMP) and oligopeptides was determined by the level of carbonyl derivatives that were detected in reaction with 2,4-
dinitrophenylhydrazine. The content of diene conjugates was determined in the heptane-isopropanol extract by the spectrophotometric method, 
and of Schiff bases – by the fluorimetric method. The content of TBK-active compounds was determined by reaction with thiobarbituric acid. 

It has been established that MIA-induced OA the content of lipid peroxidation products (diene conjugates, TBK-active compounds, schiff bases) 
increases in the cartilage. It was shown that with the administration of multiprobiotic in animals with MIA-induced OA, the above indicators were 
restored. 

Key words: monoiodoacetate-induced osteoarthritis, multiprobiotic, lipid peroxidation, cartilage. 
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ОСОБЛИВОСТІ РОСЛИННОЇ СУКЦЕСІЇ У КАР'ЄРІ ЦЕГЕЛЬНОГО ЗАВОДУ  
В С. НОВИЙ ТІК (РІВНЕНСЬКА ОБЛАСТЬ) 

 
Припинення експлуатації кар'єрів є причиною поселення піонерних рослин, що освоюють вільні від рослинно-

ґрунтового покриву ділянки в певній послідовності, які називають сукцесіями. Теоретичні основи відновних рослин-
них сукцесій у кар'єрах розроблені поки що відносно слабко, хоча емпіричних досліджень, присвячених цій проблема-
тиці, багато. Об'єктом нашого дослідження є кар'єр цегельного заводу, що міститься на східній околиці с. Новий Тік 
(Демидівський район, Рівненська область) у центральній частині Волинської височини, за 27 км на південь від м. Луцьк. 
Із 2008 року, з моменту припинення функціонування цегельного заводу, у кар'єрі відбувається первинна рослинна сук-
цесія, що наразі перебуває на стадії молодості та характеризується стрімким зростанням біорізноманіття. Станом 
на осінь 2019 року визначено 72 види рослин, з яких 6 видів – дерева, 1 вид кущів та 65 видів трав. Відповідно до си-
стематичного аналізу серед виявлених видів переважають представники родин Asteraceae та Fabaceae. Визначено 
переважаючі еколого-біологічні групи рослин у кар'єрі: відносно освітлення переважають геліофіти; відповідно до 
термічного режиму найбільшу частку становлять види помірно-теплого клімату; у рослинному покриві на сучасному 
етапі сукцесії загалом переважають центральноєвропейські види. На основі аналізу заселення рослинними 
асоціаціями та появи міжвидової та внутрішньовидової конкуренції встановлено, що рослинна сукцесія в досліджува-
ному кар'єрі перебуває на стадії молодості. Також виявлено гетерохронність та мікрозональну диференціацію про-
цесів сукцесії в різних ділянках кар'єру. Відмінність проходження стадій сукцесій залежно від особливостей рельєфу 
взято за основу для мікрозонування кар'єру. Установлено, що на сучасному етапі рослинної сукцесії визначальним 
фактором якісного та кількісного складу фітоценозів є абіотичні фактори кар'єру, особливо морфологія і динаміка 
рельєфу, а також літолого-стратиграфічна будова відкладів. Виявлено ініціальну стадію ґрунтової сукцесії, що ста-
ла можливою у зв'язку із накопиченням значної кількості мортмаси в останні роки. 

Ключові слова: рослинна сукцесія, фітоценоз, глиняний кар'єр, гетерохронність. 
 
Вступ. Припинення експлуатації кар'єрів є причиною 

поселення піонерних рослин, що освоюють вільні від 
рослинно-ґрунтового покриву ділянки у певній 
послідовності, які називають сукцесіями. У процесі ро-
звитку рослинні сукцесії не лише характеризуються 
ускладненням внутрішньо- і міжвидової конкуренції та 

латеральної організації фітоценозів, а й трансформу-
ють своє середовище проживання. У результаті ком-
плексної трансформації компонентів екосистеми 
кар'єру відбувається утворення власного ландшафту, 
наближеного до фонового, однак із певними відмінно-
стями, які обумовлені переважно особливостями рель-
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