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ВСТУП 

Нині відомо безліч факторів навколишнього середовища, які впливають 

на макроорганізм: природні та штучні, біотичні й абіотичні. Одним із 

важливих аспектів хімічної та біохімічної взаємодії між людиною та 

біосферою вважають хімічні речовини – ксенобіотики, які застосовують у 

побуті (харчові добавки, косметичні засоби, розчинники, фарби, тощо), в 

медицині (лікарські препарати), на виробництві (промислові отрути, відходи 

підприємств, паливо, тощо), у сільському господарстві (добрива, пестициди, 

тощо) та не беруть участі у пластичному чи енергетичному обміні (Саловарова 

і ін., 2007; Dikeocha et al., 2022). Ксенобіотики здатні уражати всі системи 

організму: серцево-судинну, нервову, сечо-статеву, дихальну, травну, органи 

гемо- та лімфопоезу. Серед ксенобіотиків є речовини, здатні пригнічувати 

синтез ДНК і РНК, і такі, що мають мутагенні, тератогенні та канцерогенні 

властивості (Юрин, 2001). 

Ксенобіотики, потрапляючи у навколишнє середовище, підлягають 

процесам перетворення, внаслідок чого змінюються їх фізико-хімічні 

властивості, міграційна здатність і токсичність для живих організмів. Нажаль, 

через недостатність механізмів саморегуляції екосистем, не відбувається 

трансформації токсичних речовин до нетоксичних сполук, що має негативні 

наслідки для екології (Саловарова і ін., 2007). 

Внаслідок потрапляння в організм хімічні речовини також підлягають 

біохімічним перетворенням і виділяються в навколишнє середовище у вигляді 

продуктів обміну. Наслідками хімічної модифікації молекул ксенобіотиків 

може бути їхня токсична дія або акумуляція на різних ланках трофічного 

ланцюга (Рембовский і Mогиленкова, 2015).  

У хребетних тварин метаболізм ксенобіотиків відбувається в травному 

каналі та нирках. Органи травлення значною мірою відіграють роль у 

знешкодженні, нейтралізації та виведенні нетоксичних чи малотоксичних 
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метаболітів. Потужним бар’єром, що виконує ці функції є печінка, її 

функціональний стан, різноманітні ферменти та їх активність.  

Відомо, що травний канал – це резервуар для понад 1 000 видів 

мікроорганізмів, які відносяться до доменів бактерій, архей і еукаріот 

(Моложавая і ін., 2016).  

Мікробна флора, виконуючи надзвичайно важливі функції в кишечнику 

макроорганізма відіграє вирішальну роль у підтримці імунного статусу, 

метаболічного гомеостазу та захисті від збудників інфекційних захворювань: 

впливає на проникність кишкового бар’єру, а також на поглинання поживних 

речовин; підтримує природню резистентність макроорганізму та виконує 

імунізуючу дію; приймає участь в енергетичному обміні, в процесах 

нейроендокринної регуляції функції слизової оболонки кишечника, регуляції 

кишкової моторики; продукує низку вітамінів, кон’юговані ізомери лінолевої 

кислоти і здійснює декон’югацію жовчних кислот; приймає участь в 

електролітному обміні, в процесах біотрансформації ксенобіотиків – 

токсичних речовин ендо- та екзогенного походження (амінів, солей важких 

металів, пестицидів, гербіцидів, інсектицидів, фунгіцидів, лікарських засобів, 

зокрема антибіотиків, нітратів), що надходять в організм із їжею та водою, 

тощо. Реагуючи на фактори навколишнього середовища, якісний і кількісний 

склад, ферментативна активність мікробіоти кишечника може змінюватися, 

регулюючи адаптацію макроорганізму до нових умов існування (Егшатян і ін., 

2015; Дубініна, 2016; Thursby & Juge, 2017). 

Мікрофлора кишечника – це сукупність мікроорганізмів, що населяють 

шлунково-кишковий тракт, утворюючи збалансовану екологічну систему з 

макроорганізмом. Нині молекулярно-генетичні дослідження дозволяють 

вивчити склад і функціональні особливості основних філотипів бактерій 

різних відділів травного каналу, які підтримують його еубіоз: Bacteroides, 

Firmicutes, Proteobacteria, Actinobacteria та ін.  

Кількість бактерій від шлунку до товстої кишки поступово 

збільшується, від 101–104 до 1011–1012 КУО / г вмісту. Мікрофлора кишечника 
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умовно поділяється на облігатну, що становить 90 % від загальної кількості 

біоценозу (на 90 % представлена анаеробами – біфідобактерії, бактероїди, 

фузобактерії) і на 10 % аеробами (кишкові палички, лактобактерії, 

ентерококи); факультативну (не більше 10 % – клебсіели, протей, дріжджі, 

клостридії, ентеробактерії і цитробактерії) та транзиторну (менше 1 % – синьо-

гнійна паличка, гриби роду Candida, патогенні ентеробактерії та інші 

мікроорганізми (Кузнецова і ін., 2016). Основну роль у процесах метаболізму 

(травлення, всмоктування) макроорганізму та захисті його від збудників 

інфекцій відіграє облігатна мікрофлора. Факультативна – також бере участь у 

травній і захисній функціях кишечника, проте склад її представників, час від 

часу, змінюється (Маслянко і ін., 2012; Моложавая і ін., 2016; Prakash et al., 

2011; Daly et al., 2014; 2015; 2016). Мікробні асоціації, що якісно чи кількісно 

відрізняються від нормального вмісту мікрофлори через зникнення або 

зниження кількості облігатних представників, з одного боку, збільшення 

кількості ентеробактерій, відсутніх або тих, що зустрічаються в незначних 

кількостях у нормі, з іншого, в результаті не виконують фізіологічні функції, 

які здійснюються нормальною флорою кишечника (Дубініна, 2016). Можна 

вважати, що в будь-якому випадку зниження кількості облігатної мікрофлори, 

що має високу антагоністичну активність, створює умови для розвитку тих 

родів і видів ентеробактерій, розмноження яких за нормальних умов було 

пригнічене конкуренцією симбіонтів, або тих організмів, які опинилися в 

кишечнику транзиторно. Найчастіше за цих умов розвиваються 

мікроорганізми з високою резистентністю до антибіотиків і менш вимогливі 

до умов розмноження, зокрема гноєтворні (стафілококи), гнильні (мікроби 

роду Proteus та ін.), гриби роду Candida (Кузнецова і ін., 2016). 

Основні фактори, що сприяють розвитку змін співвідношення і 

локалізації бактеріальної флори – це порушення контролю надходження в 

тонку кишку нутрієнтів, пов’язані зі змінами моторної і секреторної функцій 

різних відділів травного каналу. Провідну роль у формуванні зміненого 

мікробіоценозу проксимальних відділів шлунково-кишкового тракту має 
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морфофункціональний стан тонкої кишки та імунних утворень, асоційованих 

зі слизовою оболонкою кишечника (Nikitina et al., 2021).  

На потенціал мікробіоти травного каналу до біотрансформації 

ксенобіотиків, подібно до печінки, вказував ще Scheline (1973). З тих пір 

доведено здатність мікроорганізмів кишечника до відновлення, 

гідролізування, видалення сукцинатної групи, дегідроксилювання, 

ацетилювання, деацетилювання, розщеплення зв’язків N-оксиду, протеолізу, 

декон’югації, розкриття тіазольного кільця, деглікозилювання та 

деметилювання різноманітних лікарських препаратів (Sousa et al., 2008). 

Ксенобіотики, при потраплянні до макроорганізму, впливають на 

мікробіоту і, безпосередньо, на його здоров’я, оскільки здатні селективно 

пригнічувати одні або посилювати інші види бактерій у межах складної 

спільноти (Koppel et al., 2017; Atashgahi et al., 2018). В організмі ксенобіотики 

проходять складні та багатоступеневі процеси біотрансформації, які 

завершуються в крові та тканинах. Це сприяє їх перетворенню у форму, яка 

легко та швидко зможе вивестися з макроорганізму (Claus et al., 2016; Licht & 

Bahl, 2019). 

Отже, зміни мікробіоти кишечника, зокрема за впливу факторів 

навколишнього середовища, віку, їжі, антибіотиків, можуть привести до 

серйозних наслідків, які важко передбачити. Результати експериментальних і 

клінічних досліджень свідчать, що порушення балансу мікрофлори кишечника 

відіграє провідну роль у розвитку запальних процесів органів травлення, 

атеросклерозу, ожиріння, метаболічного синдрому, цукрового діабету другого 

типу, тощо (Rowland et al., 1988; Jeong et al., 2012). Проте, через зростання 

кількості ксенобіотиків у навколишньому середовищі, актуальним 

залишається питання вивчення наслідків їхнього впливу на макроорганізм і на 

мікробіоту кишечника вищих ссавців і людини. 

Усі дослідження якісного та кількісного складу мікробіоти кишечника 

лабораторних тварин за впливу ксенобіотиків (гліфосат, бензоат натрію, 

сахарин, пінополістирол, азодикарбонамід, бурштинова кислота) та 
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лікарських рослин (спиртова настоянка коренів Aralia elata, суха трава 

Lavandula angustifolia, Melissa officinalis, Salvia officinalis) проводили в умовах 

віварію та мікробіологічної лабораторії Дніпровського державного аграрно-

економічного університету (Дніпро, Україна). Використання лабораторних 

тварин для досліджень розглянуто і схвалено на засіданні комісії з біоетики 

Дніпровського державного аграрно-економічного університету (Протокол №3 

/20-21 від 20.09.2020). Результати досліджень висвітлено в цій монографії. 

Дослідження фінансувалося Міністерством освіти і науки України, 

грант № 0122U000975. 
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1. ВПЛИВ ГЕРБІЦИДІВ І ХАРЧОВИХ ДОБАВОК НА МІКРОБІОТУ 

КИШЕЧНИКА 

1.1. Гліфосад 

Підтримка балансу кишкової мікробіоти та її метаболічних функцій є 

життєво важливою для здоров’я людини. Цей баланс може порушуватися 

різними зовнішніми факторами, зокрема хімічними речовинами що 

використовують у сільському господарстві. Незважаючи на те, що баланс 

мікробіоти кишечника визначається безліччю внутрішніх і зовнішніх 

факторів, саме його видовий склад більше залежить від факторів 

навколишнього середовища, а не генетичних особливостей самого господаря 

(Rothschild, 2017). 

Дедалі більше досліджень показують, що дисбіоз мікробіоти кишечника, 

спричинений речовинами, що забруднюють довкілля (гербіциди), може 

відігравати роль у розвитку метаболічних порушень (Landrigan, 2018). 

Оскільки гербіциди та їх метаболіти часто виявляються у багатьох харчових 

продуктах людини, то вони, ймовірно, значно впливають на мікробіоту 

кишечника. 

Гліфосат (N-фосфонометил)-гліцин, C3H8NO5P) – це один із найбільш 

використовуваних у світі неселективних гербіцидів системної дії (рис. 1.1). 

Серед гербіцидів він посідає перше місце у світі з виробництва та 

найінтенсивніше використовується в історії хімізації сільського господарства 

(Benbrook, 2016). Гліфосат – діюча речовина безлічі засобів, що випускаються 

під торговими назвами «Раундап», «Ураган», «Торнадо» та ін. 

 

Рис. 1.1. Хімічна формула гліфосату 
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В Україні зареєстровано біля 30 таких препаратів, а щорічне їх 

використання складає 1–1,5 тис. тонн, у США щорічно застосовують 17–22 

тис. тонн цього гербіциду (Кузнєцова & Чміль, 2010; Kniss, 2016). Препарати 

на основі гліфосату різняться відсотковим співвідношенням речовин у їхньому 

складі. Частіше вони містять 1–41 % гліфосату, поверхнево-активні речовини 

і різні додаткові компоненти, що перешкоджають спінюванню, барвники, 

біоциди та неорганічні іони для стабілізації рН (Bradberry et al., 2004).  

З хімічного погляду гліфосат – слабка органічна кислота. У 

препаративних формах гліфосат переводять у сольову форму (калієву, 

етаноламінну, диметиламінну, амонійну чи ізопропіламінну), завдяки чому він 

набуває високої розчинності у воді і стає хімічно стабільним.  

Гліфосат широко застосовують на посівах різних сільськогосподарських 

культур (зернові, овочі, зернобобові, олійні, баштанні), у садах, парках і лісах, 

а також у водному господарстві. Він ефективний на ділянках 

несільськогосподарського призначення для знищення бур’янів і небажаної 

рослинності, відкритих колекторно-дренажних та зрошувальних системах, 

дренажних каналах. Гліфосат має низьку рухливість у ґрунті і дуже слабко 

вилужнюється. Вважають, що залишки гліфосату з бур’янів, які надходять у 

ґрунт, у подальшому не проникають в інші рослини. У ґрунті гліфосат має 

короткий період напіврозпаду до стійких метаболітів, який залежить від типу 

ґрунту та його pH (Yu & Zhou, 2005; Gardner & Nelson, 2008). Основний шлях 

надходження гліфосату до рослин – це проникнення через листя. Збільшенню 

швидкості його абсорбції рослинами сприяють поверхнево-активні речовини, 

волога та температура. Гліфосат, абсорбований листям, легко переміщується 

в інші частини рослини, запобігаючи їх росту (Ganie et al., 2017). 

У літературі практично відсутня інформація про вміст і кількість 

гліфосату в харчових продуктах при моніторингових дослідженнях. Наявна 

інформація стосується переважно результатів польових випробувань 

препаратів на основі гліфосату. Так, застосування гліфосату в якості гербіциду 

при обробці посівів зернових культур, його залишки та сліди основного 
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метаболіту АМФК (амінометилфосфонова кислота) не виявлялися у зерні цих 

культур на рівні межі виявлення (0,05 мг/кг). У зернових і бобових культурах, 

до збирання врожаю, гліфосат виявлено в зерні в межах 0,20–4,80 мг/кг (Mamy 

et al., 2005). 

Внаслідок промислової переробки сільськогосподарської рослинної 

продукції вміст гліфосату та його метаболітів суттєво знижується, але не 

зникає повністю. Також гліфосат не руйнується під час термічної обробки 

продуктів (випічки, варіння) (Kello, 1989). Гліфосат, який потрапляє з кормами 

в організм тварин, швидко виводиться без руйнування. В експериментах зі 

згодовування різним тваринам кормів, що містять гліфосат у концентрації 100 

мг/кг, залишки діючої речовини знайдені в м’ясі свиней, свійської птиці та 

великої рогатої худоби в концентрації менше 0,05 мг/кг. У печінці цих тварин 

гліфосат виявлено в кількості 0,12 мг/кг, проте в молоці великої рогатої худоби 

його зовсім не виявляли (Jones, 1994; Кузнєцова & Чміль, 2010). 

Визначенню токсичності гліфосату та препаратів на його основі 

присвячено велику кількість досліджень. Відомо, що для щурів LD50 становить 

більше 5 000 мг/кг маси тварини при внутрішньому вживанні, для кроликів – 

3 800 мг/кг, для мишей – більше 10 000 мг/кг і для кіз – 3 530 мг/кг. Також 

відомо, що він не кумулюється у тканинах тварин і не подразнює шкіру 

(Glyphosate Technical Fact Sheet). Запобіжні заходи при роботі з ним – як з 

малотоксичними пестицидами, але слід уникати потрапляння розчинів 

препарату на слизові оболонки очей. Незважаючи на це, існує низка публікацій 

(Bates & Edwards, 2013; Gil et al., 2013; Cortinovis et al., 2015) про отруєння 

людей і тварин гліфосатом та препаратами з його вмістом. Механізм 

токсичності сумішей із гліфосатом складний та до кінця не з’ясований, 

оскільки зареєстровані випадки отруєння були як активним компонентом 

гербіциду, так і складними сумішами з його вмістом. 

У людей отруєння цим продуктом (внутрішньо > 85 мл концентрованого 

складу) викликають значну токсичність, проявляються тяжкими ураженнями 

практично всіх систем організму (Lee et al., 2000). Описано випадки 
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летального наслідку при прийомі великих доз цієї речовини (Stella & Ryan, 

2004). Випадкове вживання гліфосататних складів зазвичай пов’язане з 

незначними ураженнями дихальної та травної систем, які легко лікуються (Gil 

et al., 2013). При контактному впливі можливі пошкодження шкіри та 

короткочасний вплив на очі, проте, як правило, це не призводить до 

ускладнень (Acquavella et al., 1999; Amerio et al., 2004). 

У домашніх тварин, зокрема собак і кішок вплив продуктів, що містять 

гліфосат, викликає занепокоєння, ураження шлунково-кишкового та 

респіраторного апаратів, що проявляється блювотою, гіперсалівацією, 

діареєю, тахіпное, у той час як прострація та парези зустрічаються набагато 

рідше (Bates & Edward, 2013; Cortinovis et al., 2015). 

Повідомляють, що незалежно від способу проникнення препаратів, що 

містять гліфосат в організми людини та тварини, його вплив може проявлятися 

токсичністю, індивідуальними порушеннями метаболізму, тератогенністю, 

порушеннями клітинного циклу, генетичними дисфункціями, ендокринними 

патологіями (наприклад, порушення регуляції статевих функцій) (Baran & 

Cibiński, 2014). 

Відомо, що потрапляючи в організм гліфосат впливає на енергетичний 

обмін клітин, зокрема на мітохондрії клітин печінки щурів (Olorunsogo et al., 

1979), біотрансформацію речовин, знижує активність деяких ферментів клітин 

in vivo (Hietanen et al., 2009) та in vitro (El-Demerdash et al., 2001). 

У науковій літературі неодноразово повідомляють про ймовірний 

канцерогенний ефект гліфосату за його тривалого впливу на людину (Bolognes 

et al., 2009; Guyton et al., 2015) та лабораторних тварин (Cressey, 2015). 

Гліфосат здатний викликати хромосомні аберації внаслідок пошкодження 

ДНК клітин людини та тварин in vitro. Також є результати, які спростовують 

ці твердження: не виявлено переконливих доказів його токсичності у гострих, 

субхронічних і хронічних дослідженнях, не доведено онкогенний потенціал 

гліфосату, не виявлено впливу на фертильність чи репродуктивні функції 

людини та інших ссавців (Molin, 1998; Williams et al., 2000). 
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В цілому використання гліфосату у складі гербіцидів протягом останніх 

чотирьох десятиліть виявилося ефективним (Benbrook, 2016). Застосування 

його високо цінується за відсутність прямих ризиків для здоров’я людей і 

тварин та відсутність тенденції до біоакумуляції у трофічних ланцюгах (Luis 

et al., 2011; Landrigan & Belpoggi, 2018). Проте наукова дискусія про це триває, 

і його вплив на навколишнє середовище, живі організми та людей слід 

перевірити. Отримано дані про те, що вплив гербіцидів у дозах, які вважаються 

безпечними, здатні змінити мікробіоту кишечника тварин на ранніх стадіях 

розвитку, особливо до настання статевої зрілості (Mao et al., 2018). 

Гліфосат може впливати на бактеріальні симбіоти тварин, що мешкають 

поблизу сільськогосподарських угідь, у тому числі на бджіл. Дослідженнями 

секвенування геному бактерій кишечника бджіл визначено, що всі вісім 

переважних видів бактерій є потенційно чутливими до гліфосату. А відносний 

та абсолютний вміст домінантних видів кишкової мікробіоти знижується у 

бджіл за впливу гліфосату навіть у незначних концентраціях. Також було 

доведено, що вплив гліфосату на молодих особин призводить до підвищення 

їх смертності внаслідок впливу Serratia marcescens (Motta et al., 2018). 

Aitbali et al. (2018) встановили вплив гербіциду на основі гліфосату на 

чисельність і склад кишкової мікробіоти мишей: знизилася кількість 

представників родів Corynebacterium, Firmicutes, Bacteroidetes та Lactobacillus. 

Виявили, що тривале застосування цього препарату призвело до посилення 

тривожності та депресії у дослідних тварин, у результаті автори припустили, 

що дисбактеріоз кишечника може викликати зміни нервової системи. 

Nielsen et al. (2018) спостерігали обмежений вплив гліфосату на склад 

мікробіоти кишечника у щурів під час 2-тижневого орального застосування. 

Вони пояснювали це достатньою біодоступністю ароматичних амінокислот у 

кишечнику, що послаблювало дію гербіциду та блокувало шлях Шикимате. 

При цьому дослідники не виключають негативну дію гліфосату, наприклад, у 

разі неповноцінного харчування (недостатність білка), що може спричинити 

нижчі рівні доступних амінокислот у кишечнику. 
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Вплив малих доз гліфосату та препарату з його вмістом «Раундап» на 

вагітних щурів призводить до суттєвої зміни загального бактеріального складу 

мікробіоти кишечника у їх потомства. При цьому відносна кількість 

Bacteroidetes була збільшена, тоді як Lactobacillus знижено порівняно з 

контролем (Mao et al., 2018). 

При дослідженні довготривалого впливу різних доз препарату 

«Раундап» на мікробіоту кишечника щурів, за допомогою 16S секвенування 

ідентифіковано загалом 141 родину бактерій. У самок щурів збільшувалася 

кількість мікроорганізмів Bacteroidetes S24-7 і зменшувалась кількість 

мікроорганізмів родини Lactobacillaceae. Бактеріологічним методом 

визначено безпосередній уплив цього препарату на мікробіоту кишечника 

щурів, культивовані види проявили різну чутливість до препарату, при цьому 

виявлено резистентний штам Escherichia coli, що автори пояснили відсутністю 

гена EPSPS (кодуючого гліфосатний фермент-мішень) (Lozano et al., 2018). 
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1.2. Харчові добавки 

1.2.1. Бензоат натрію 

Харчові добавки, що найбільше використовуються – це консерванти, 

підсолоджувачі, стабілізатори та барвники. Вони постійно присутні у 

продуктах харчування у дозволених концентраціях як окремо, так і в 

комплексі (Behrens et al., 2017). Впливу цих речовин на організм людини та 

тварин присвячено багато досліджень.  

Консерванти – речовини, які перешкоджають мікробній, ферментній і 

окислювальній деградації їжі. Деякі консерванти можуть одночасно бути й 

антиокислювачами, а деякі – як додатковий харчовий субстрат (наприклад, 

цукор), що підвищує харчову цінність консервованих продуктів (Adeola & 

Aworh, 2013). 

Вибір консервантів і їх дозування залежать від рівня бактеріальної 

забрудненості та якісного складу мікрофлори, умов виробництва і зберігання, 

хімічного складу продукту та його фізико-хімічних властивостей, очікуваного 

терміну придатності (Aitbali et al., 2018). 

Найпоширеніший консервант – бензоат натрію C6H5COONa (Е211), який 

володіє антимікробною та фунгіцидною дією, сильно пригнічує ріст дріжджів 

і пліснявих грибів (Adeola & Aworh, 2013) (рис. 1.2).  

 

      

Рис. 1.2. Хімічна формула і фізичний вигляд бензоату натрію 
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Антимікробна дія бензойної кислоти і її солей – бензоатів заснована на 

здатності пригнічувати активність ферментів. Зокрема, при сповільненні 

розщеплення каталази і пероксидази накопичується пероксид водню, який 

пригнічує діяльність мікробної клітини. Бензойна кислота здатна блокувати 

сукцинатдегідрогеназу і ліпазу – ферменти, що розщеплюють жири і 

крохмаль. Вона пригнічує розвиток дріжджів і бактерій маслянокислого 

бродіння, слабо діє на бактерії оцтовокислого бродіння і незначного – на 

молочнокислу флору і цвіль. 

Бензоат натрію визнається в цілому безпечним, але є відомості, що часте 

вживання призводить до розладів уваги та гіперактивності, особливо у дітей. 

Імовірно, це пов’язано з тим, що він є конкурентним інгібітором D-

амінокислотної оксидази, яка метаболізує D-серин, що відіграє важливу роль 

у нейропередачі через NMDA-рецептор у головному мозку, і саме зміна рівня 

D-серину шляхом споживання бензоату натрію, особливо у дітей може бути 

одним із пояснень гіперактивності (Hashimoto, 2011). 

Існують дані, отримані на дослідах із мишами, що короткочасне 

вживання бензоату натрію призводить до погіршення пам’яті та посилення 

стресу (Khoshnoud et al., 2017). На думку Yadav et al. (2016) він має 

імуномодулюючий потенціал, що виявлено при дослідженні впливу різних доз 

цього консерванту на спленоцити (клітини селезінки) та їх здатність до 

експресії імунорецепторів і цитокінів протягом трьох діб. 

Концетрація бензоату натрію, що зазвичай використовується в 

безалкогольних напоях (0,1 % мас./об.), викликає суттєве зниження 

життєздатності клітинних культур нейронів кори головного мозку щурів та 

епітелію людини (Park et al., 2011). У тесті на генотоксичність рослин (SCGE-

assay) визначено інгібуючу дію бензоату на синтез ДНК у клітинах кореневої 

системи Vicia faba (Njagi & Gopalan, 1982). 

  



17 
 

1.2.2 Сахарин 

Некалорійні штучні підсолоджувачі – це одні з найбільш 

використовуваних харчових добавок у світі, що регулярно споживають люди, 

які страждають ожирінням і цукровим діабетом. Їх споживання вважається 

безпечним і вигідним через низьку калорійність, проте наукові дані, що це 

підтверджують, нечисленні і часто суперечливі (Suer, 2014, Ruiz-Ojeda, 2019). 

Підсолоджувачі є замінниками цукру, що імітують солодкий смак, але не 

дають енергії (Collings, 1989). Солодкість підсолоджувачів вимірюється 

відносно до еталонної цукрової сахарози. Підсолоджувачі застосовують 

синтетичні (ацесульфам, аспартам, неотам, цикламат, сахарин) і природні 

(стевія, гліцеризин, неогесперидин, дигідрохалкон). Серед синтетичних 

підсолоджувачів найбільш відомий – сахарин, який використовується вже 

понад 100 років (Адамчук, 2014). 

Сахарин, C7H5NO3S (Е954) – харчова добавка, яка в 300–500 разів 

солодша за цукор (рис. 1.3). Його широко використовують як підсолоджувач 

у виробництві некалорійних або низькокалорійних продуктів харчування 

(Roberts, 2016; Su-Ah et al., 2017). 

 

        

Рис. 1.3. Хімічна формула і фізичний вигляд сахарину 

 

Сахарин не володіє поживними властивостями, не засвоюється 

організмом і виводиться із сечею (Stanner, 2010). Його частіше 
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використовують у суміші з іншими підсолоджувачами (Behrens et al., 2017). 

Численні також дані щодо впливу підсолоджувачів на здоров’я людини і 

тварин (Shwide-Slavin et al., 2012; Gong et al., 2016; Bourie et al., 2017; Boyko & 

Brygadyrenko, 2017; Lohner et al., 2017; Yamashita et al., 2017; Bissonnette et al., 

2017; Chan et al., 2017; Bian et al., 2017a; Pinto et al., 2017; Lieshchova et al., 

2018). Є відомості, що у здорових людей під час прийому підсолоджувачів 

підвищується ризик розвитку раку, діабету, карієсу (Fowler, 2016; Lohner et al., 

2017). Були повідомлення про канцерогенні властивості сахарину та ризик 

виникнення раку сечового міхура, але подальші дослідження спростували це 

(Weihrauch & Diehl, 2004; Vasconcelos et al., 2017). Некалорійні підсолоджувачі 

стимулюють розвиток непереносимості глюкози шляхом зміни мікрофлори 

кишечника і виникнення після цього запальних процесів в органах (Suez et al., 

2014; Nettleton et al., 2016; Bian et al., 2017b), суттєво впливають на сприйняття 

смаку (Bakali et al., 2016; Sclafani & Ackroff, 2017; Dess et al., 2017; Choo & 

Dando, 2018). Незважаючи на ці відомості, нині сахарин схвалений для 

використання у понад 90 країнах. Рекомендована доза становить 5 мг/кг маси 

тіла людини і вважається такою, що не становить небезпеки для здоров’я. 

Безпечність сахарину для людини не виключає його вплив на 

мікроорганізми, особливо кишкову мікрофлору. Suez et al. (2014) у своїх 

дослідженнях показав, що вживання звичайних складів некалорійних штучних 

підсолоджувачів стимулює розвиток непереносимості глюкози через індукцію 

композиційних і функціональних змін у мікробіоті кишечника, що, у свою 

чергу, може зумовити виникнення метаболічних порушень у макроорганізмі. 

У мікробіоті кишечника, шляхом аналізу генів рибосомної РНК 16S було 

виявлено 25 основних родин, що включають 7 бактеріальних класів, з яких 

домінуючі – Bacteroidia, Clostridium і Bacilli, а додавання до раціону сахарину 

призводило до значних змін як її складу, так і подальшої динаміки (Daly et al., 

2015). При дослідженні стимулювання підсолоджувачами споживання деяких 

речовин (етанол і нікотин) в експериментах на мишах виявлено, що сахарин 

знижував кількість мікроорганізмів роду Clostridium (Labrecque et al., 2015). 
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Дослідження на тваринах показали, що додавання сахарину збільшує 

чисельність популяції Lactobacillus cecalі та внутрішньолюмінальні 

концентрації молочної кислоти. Clostridium і Bacillus домінують серед 

мікробіоти (Putnikov et al., 2015). Додавання щурам 7,5 % сахарину протягом 

10 діб не змінювало загальної кількості анаеробних мікроорганізмів у 

вмістимому сліпої кишки, але призводило до зникнення їх певних груп 

(Anderson et al., 1980). У тварин, які отримували 2,5 % дозу сахарину (107 мг 

у раціоні) у тонкому кишечнику спостерігали пригнічення шести 

бактеріальних штамів (три види мікроорганізмів роду Lactobacillus і три 

штаму Escherichia coli) (Naim et al., 1985). Додавання сахарину збільшує 

чисельність популяцій Lactobacillus та концентрацію молочної кислоти у 

сліпій кишці (Daly et al., 2015). 

Не менш серйозну небезпеку сахарин та інші підсолоджувачі становлять 

для довкілля, оскільки є забруднювачами поряд із фармакологічними 

препаратами, стероїдними гормонами та пестицидами (Kobetičová et al., 2016). 

Численні дослідження вказують на наявність штучних підсолоджувачів у 

ґрунтових водах і відкритих водоймах практично всього світу (Vymazal & 

Dvořáková Březinová, 2016; Brumovský et al., 2017; Edwards et al., 2017; Saurette 

et al., 2017; Snider et 2017; Yang et al., 2017). 

Незважаючи на те, що кожна описана речовина (гліфосат, бензоат 

натрію та сахарин) окремо віднесена до безпечних, спільний їх вплив на 

видовий і кількісний мікробний склад кишечника протягом певного періоду 

не досліджено.  
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1.2.3 Сумісний вплив гліфосату, бензоату натрію і сахарину на 

мікробіоту кишечника 

У процесі еволюції сформовані мікробні асоціації, що становлять 

нормальну мікрофлору кишечника, яка є одним із механізмів підтримки 

гомеостазу макроорганізму (Prakash et al., 2011; Моложавая і ін., 2016). До 

основних функцій мікрофлори відносять: роль у процесі становлення 

здорового організму, формування його імунної системи та неспецифічного 

захисту (Ponnusamy et al., 2011; Daly et al., 2016). Крім того, кишкові 

мікроорганізми можуть посилювати або пом’якшувати шкідливий вплив 

хімічних речовин за допомогою різних механізмів, імовірно, взаємодіючи з 

ксенобіотиками різними шляхами (Licht & Bahl, 2019). Застосування 

антибактеріальних препаратів, нераціональне і незбалансоване харчування, 

стреси, токсичні речовини у сировині та харчових продуктах, що 

накопичуються в процесі всіх етапів сільськогосподарського та промислового 

виробництва й інші фактори можуть призводити до зміни кількісного та 

якісного складу мікробіоти кишечника (Prakash et al., 2011; Rothschild et al., 

2018; 25, 27, Licht & Bahl, 2019). Доведено вплив солей важких металів, 

пестицидів, наночастинок, поліциклічних ароматичних вуглеводнів, 

діоксинів, фуранів, поліхлорованих біфенілів і штучних підсолоджувачів, що 

не містять калорій, на мікробіом кишечника, і як наслідок, розвиток 

метаболічних, запальних чи імунних захворювань (Tsiaoussis et al., 2019). 

Гербіциди та харчові добавки виявляються у багатьох продуктах 

щоденного раціону людини, що може сприяти розмноженню патогенних і 

умовно-патогенних мікроорганізмів (стафілококи, стрептококи, 

дріжджоподібні гриби, ентеробактерії і ін.), які знаходяться в макроорганізмі 

як факультативна та транзиторна мікрофлора і можуть спричиняти патології 

шлунково-кишкового тракту, захворювання серцево-судинної системи, 

порушення обміну речовин, алергії і автоімунні захворювання (Prakash et al., 

2011; Suez et al., 2014; Nettleton et al., 2016). 
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У проведеному дослідженні визначений спільний вплив гліфосату та 

його суміші з харчовими добавками на мікрофлору кишечника щурів в умовах 

лабораторного досліду (Bilan et al., 2019). Дослідження проводили на молодих 

безпородних білих щурах-самцях масою 60–96 г. Протягом усього 

експерименту щурів утримували у стандартних умовах за температури 20–

22 °С на збалансованому раціоні, що містить усі необхідні компоненти. 

Тварин розділили на чотири групи по п’ять тварин у кожній: I група – інтактні 

тварини (контроль) споживали чисту воду, II група – щурам давали 1 % водний 

розчин гліфосату, тваринам III та IV груп у співвідношенні 1 : 1 – 1 % водний 

розчин гліфосату з 1 % розчином бензоату натрію та 1 % розчин гліфосату з 

1 % водним розчином сахарину, відповідно. Питну воду (І група) та розчини 

(ІІ–IV групи) щури отримували без обмежень зі скляних напувалок, об’ємом 

0,1 літра. Експеримент тривав 42 доби. Додатково проводили облік випитої 

тваринами води та розчинів із подальшим додаванням нової порції. 

Проби фекалій для визначення якісного і кількісного складу мікробіоти 

кишечника відбирали у стерильний бюкс, безпосередньо після забою тварин, 

застосовуючи правила асептики, розрізали кишку та виймали вмістиме. У 

стерильний бюкс поміщали 1 г вмісту та додавали 9 мл стерильного 

фізіологічного розчину, отримуючи десятикратне розведення (10–1). Для 

приготування необхідних розведень використовували стерильні пробірки, у 

які вносили по 9,9 мл стерильного фізіологічного розчину. Із бюкса 

стерильною піпеткою відбирали 0,1 мл розчину та переносили у пробірку № 1 

із 9,9 мл фізіологічного розчину, струшували. Таким чином, отримували 

розведення 10–3. Переносячи із цієї пробірки 0,1 мл розчину в наступну 

пробірку (пробірка № 2), отримували розведення 10–5 і так далі до отримання 

розведення 10–9 (Камінська, 2015). 

Після приготування усіх розведень із кожної пробірки стерильною 

піпеткою відбирали по 0,1 мл розчину та вносили у чашку Петрі з відповідним 

елективним середовищем (біфідум-середовищем, лактобакт-агаром, 

ентерокок агаром, Ендо, вісмут-сульфітним агаром, агаром Вільсона-Блера, 
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Байрд-Паркера, Сабуро), збільшуючи кожне розведення ще у 10 разів. Розчин 

розтирали по поверхні стерильним шпателем до повного його поглинання 

агаром. Залишали засіяні чашки та пробірки на столі на 15 хвилин, після чого 

ставили у термостат за температури 37 °С. Чашки із середовищами Ендо, 

кров’яним агаром і вісмут-сульфітним агаром переглядали через 24 години 

після засіву, чашки із середовищами Байрд-Паркера та Сабуро – через 48 

годин, а біфідум-середовище, лактобакт-агар на 3-ю добу росту. Підрахунок 

колоній проводили в усіх чашках із середовищами. Рахували КУО/г (колоніє 

утворюючі одиниці на 1 грам вмістимого кишечника) та множили на 

відповідне розведення. 

Для ідентифікації окремих видів ентеробактерій застосовували 

стерильні скошені агаризовані середовища Олькеницького та Сімонса. 

Пробірки витримували у термостаті за температури 37 °С протягом 24 годин 

та після цього також фіксували наявність певних біохімічних властивостей 

мікроорганізмів.  

Із культур, які виросли робили мазки, після фіксування препаратів на 

предметних скельцях, проводили фарбування за Грамом і мікроскопіювання 

за допомогою світлового мікроскопу Leica DM 1000.  

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

Проведеними дослідженнями встановлено основних представників 

мікробіома кишечника піддослідних тварин: бактерій родів Bifidobacterium, 

Lactobacillus, Lactoсoccus, Escherichia, Proteus, Enterococcus, Citrobacter, 

Klebsiella, Enterobacter, Сlostridium, Staphylococcus, Candida (рис. 1.4). 

Мікроскопією встановлено, що у тварин дослідних груп мікробіота 

кишечника представлена грамнегативними коковими та паличковидними 

формами (рис. 1.5). Останні були прямі, зігнуті, різної довжини та мали різні 

форми країв.   
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Рис. 1.4. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, які отримували чисту воду (контрольна група) 

 

 

Рис. 1.5. Мікроскопія мікробіому кишечника дослідних щурів. 

Забарвлення за Грамом, бар = 5 мкм: 1 – палочковидні форми з різними 

краями, 2 – сферичні форми; 3 – звивисті форми 

У тварин, які отримували чисту воду найчисленнішу групу кишкової 

мікробіоти становили біфідобактерії (майже 90 % у кількості 108–1010 КУО/г). 

Кількість лактобактерій, загальної кількості повноцінної кишкової палички, 
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стрептококів (Streptococcus spp.) і ентерококів коливалася у межах 106–108 та 

107–108 КУО/г відповідно. Виявляли поодинокі колонії грибів роду Candida, 

сапрофітних стафілококів (Staphylococcus epidermidis і Staphylococcus 

saprophyticus), золотистого стафілокока (Staphylococcus aureus), 

лактозонегативних умовно-патогенних ентеробактерій (Klebsiella spp., 

Citrobacter spp., Enterobacter spp.), протея та клостридій у межах 103–105 

КУО/г, що відповідало допустимій кількості і літературним даним (Путніков і 

ін., 2015). Не виявлено кишкової палички зі зміненими ферментативними 

властивостями та гемолізуючими властивостями.  

При додаванні тваринам розчину гліфосату встановили, що кількість 

мікроорганізмів роду Bifidobactrium, бактерій роду Proteus, сапрофітних 

представників роду Staphylococcus (S. epidermidis і S. saprophyticus) і 

патогенних (S. aureus), бактерій роду Clostridium spp. залишалися в межах 

норми (рис. 1.6) та відповідала літературним даним (Путніков і ін., 2015). 

 

Рис. 1.6. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за випоювання 1 % водного розчину гліфосату 
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У двох тварин чисельність Lactobacillus spp. навіть перевищувала межу 

норми. Застосування розчину гліфосату зумовило збільшення умовно-

патогенних ентеробактерій: у двох щурів – мікроорганізмів роду Klebsiella spp. 

(4×106 і 9×104 КУО / г), у однієї тварини – Citrobacter spp. (9×104 КУО / г) і у 

однієї – Enterobacter spp. (1×106 КУО / г). Також, у однієї тварини виявлено C. 

albicans (1000 КУО / г). 

У тварин, які отримували 1 % розчин гліфосату з 1 % розчином бензоату 

натрію кількість мікроорганізмів роду Bifidobactrium знаходилася у межах 

норми, а чисельність Lactobacillus spp. перевищувала її. Кількість бактерій 

роду Proteus, сапрофітних представників роду Staphylococcus (S. epidermidis і 

S. saprophyticus), бактерій роду Clostridium spp. залишалися в межах норми. 

При цьому кількість патогенних представників роду Staphylococcus (S. aureus) 

перевищувала норму. У цій групі загальна кількість умовно-патогенних 

мікроорганізмів родини Enterobacteriaceae склала до 104 КУО / г (рис. 1.7).  

 

 

Рис. 1.7. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений 

у тварин за випоювання 1 % водного розчину гліфосату з 1 % розчином 

бензоату натрію 
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Також виявлено значні коливання чисельності бактерій роду 

Enterococcus spp.: на 8 порядків у межах кожної з трьох експериментальних 

груп щурів. При спільному випоюванні препаратів гліфосату і бензоату 

Candida glabrata та Candida albicans були виявлені у трьох експериментальних 

тварин (200–8 000 КУО / г). 

У тварин, які отримували 1 % розчин гліфосату з 1 % розчином сахарину 

кількість мікроорганізмів роду Bifidobactrium та Lactobacillus spp знаходилася 

в межах фізіологічних значень. Кількість сапрофітних представників роду 

Staphylococcus (S. epidermidis і S. saprophyticus) і патогенних (S. aureus), 

бактерій роду Proteus та бактерій роду Clostridium spp. вірогідно не змінилася 

(рис. 1.8). 

 

Рис. 1.8. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за випоювання 1 % водного розчину гліфосату з 1 % розчином 

сахарину 

У цьому варіанті експерименту у однієї тварини виявлено три роди 

умовно-патогенних бактерій: Klebsiella spp., Citrobacter spp. і Enterobacter spp. 

– 106, 106 і 107 КУО / г, відповідно, що перевищувало допустимі значення. Крім 

того, у двох досліджених тварин, у варіанті експерименту з гліфосатом і 

сахарином, виявлено по 106 КУО / г бактерій роду Pseudomonas, що 
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перевищувало референс-діапазони фізіологічних значень. Також у цій групі 

виявлено C. glabrata та C. albicans у двох тварин (500 і 5,5×105 КУО / г). 

Отже, застосування 1 % водного розчину гліфосату призводить до 

збільшення умовно-патогенних ентеробактерій: у двох щурів –

мікроорганізмів роду Klebsiella spp. (4×106 і 9×104 КУО / г), у однієї тварини – 

Citrobacter spp. (9×104 КУО / г) і у однієї – Enterobacter spp. (1×106 КУО / г) та 

C. albicans (у однієї тварини –1000 КУО / г). Додавання у воду 1 % водного 

розчину гліфосату з 1 % розчином бензоату натрію білим щурам сприяє 

збільшенню загальної кількості умовно-патогенних мікроорганізмів родини 

Enterobacteriaceae вище визначеної норми, а також коливанню чисельності 

бактерій роду Enterococcus spp. (на 8 порядків у межах кожної із трьох 

експериментальних груп щурів) та грибів роду Candida (200–8000 КУО / г). А 

1 % розчин гліфосату у співвідношенні з 1 % водним розчином сахарину 

викликає перевищення референс-діапазонів фізіологічних значень трьох родів 

умовно-патогенних бактерій: Klebsiella spp., Citrobacter spp. і Enterobacter 

spp.(106, 106 і 107 КУО / г відповідно), також грибів роду Candida (500 і 5,5×105 

КУО / г) та бактерій роду Pseudomonas (106 КУО / г) у мікробіоті кишечника 

лабораторних тварин (Bilan et al., 2019). 

Відомо, що харчові добавки істотно впливають на життєдіяльність 

нематод, кишкових паразитів хребетних, а також безхребетних, які безладно 

споживають харчові добавки в місцях скупчення побутових і харчових 

відходів (Boyko & Brygadyrenko, 2017, 218; Martynov & Brygadyrenko, 2017). 

Сахарин пригнічує ферментацію глюкози мікробіотою щурів (Pfeffer et al., 

1985).  

Оскільки гліфосат займає перше місце в світі по виробництву і 

застосуванню в сільському господарстві, дискусія про його негативний вплив 

на організм ссавців, особливо на тлі споживання інших речовин чи впливі 

факторів навколишнього середовища продовжується. Так у дослідженні 

Lieshchova et al. (2018) досліджений сумісний вплив гліфосату, сахарину і 

бензоату натрію на організм модельних тварин упродовж 42-добового 
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експерименту. Встановлено, що сам гліфосат і його суміш зі харчовими 

добавками суттєво знижували добовий приріст маси тіла тварин, мали 

виражений супресивний ефект на імунну систему і гемопоез вцілому. В 

травній системі гліфосат і харчові добавки викликають стан «подразнення» 

слизової оболонки, і як наслідок, порушення всмоктування поживних речовин 

з наступним розвитком порушення обмінних процесів. Виникає дисбаланс 

ферментних систем організму, внаслідок дистрофічних процесів, зокрема в 

паренхімі печінки, про що свідчить зміна активності ферментів крові, 

загальної кількості і співвідношення білків плазми крові. Також встановлений 

негативний вплив гліфосату і його суміші з сахарином і бензоатом натрію на 

підшлункову залозу, що проявлялося розвитком серозного панкреатиту і 

різким збільшенням рівня глюкози в крові. 

Тобто, незалежно від способу введення гліфосатумісних препаратів в 

організм людини і тварин його дія може проявлятися токсичністю, 

індивідуальними порушеннями обміну речовин, тератогенністю, порушенням 

у клітинному циклу, генетичними дисфункціями, ендокринними патологіями. 

Таким чином, використання гербіциду та харчових добавок у раціоні 

може сприяти розмноженню патогенних і умовно-патогенних мікроорганізмів 

(стафілококів, стрептококів, дріжджоподібних грибів, ентеробактерій та 

інших), які присутні в макроорганізмі у вигляді факультативної та перехідної 

мікрофлори. Це може призвести до можливих патологій шлунково-кишкового 

тракту, захворювань серцево-судинної системи, порушення обміну речовин, 

алергії та автоімунних захворювань (Sekirov et al., 2010; Adeola & Aworh, 2013; 

Nettleton et al., 2016). 

Тому нетривале використання гербіцидів і харчових добавок у раціоні 

лабораторних тварин хоча і не змінило істотно кількість нормальної 

мікрофлори кишечника (бактерії родів Bifidobactrium, Lactobacillus), проте 

сприяло розмноженню умовно-патогенних ентеробактерій із родів Klebsiella, 

Citrobacter та Enterobacter, дріжджоподібних грибів роду Candida, 

мікроорганізмів Staphylococcus aureus і бактерій з роду Pseudomonas.   
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1.2.4 Вплив азодикарбонаміду на мікробіоту кишечника 

Відомо, що їжа, яку споживає людина і тварини складається з багатьох 

речовин, які є корисними, зокрема поживні речовини та харчові волокна, або 

небажаними – природні токсини, залишки пестицидів, мікотоксини, ліки для 

тварин, інші потенційні забруднювачі, отримані внаслідок виробництва, 

зберігання чи транспортування продуктів. 

Азодикарбонамід як харчова добавка відомий під номером E927. Його 

використовують для відбілювання та збільшення терміну придатності хліба, 

оскільки він реагує з вологим борошном як окислювач, а основним продуктом 

реакції є бісечовина, похідна сечовини, стійка при випіканні. Внаслідок цього 

хліб стає білішим, вступаючи в реакцію з картоненом, присутнім у борошні. 

Це також підвищує міцність борошна, покращує здатність тіста утримувати 

газ і робить хліб еластичнішим. Вторинні продукти реакції включають 

семікарбазид та етилкарбамат (Cañas et al., 1997; Dennis et al., 1997a, 1997b; 

Noonan et al., 2008). Повідомляється, що азодикарбонамід є одним із 

швидкодіючих харчових окислювачів, його використовують також для 

розпушення хлібобулочних виробів, рису, жувальної гумки, борошна і круп. 

Азодикарбонамід – це хімічна сполука з молекулярною формулою 

C2H4O2N4,  кристалічний порошок без запаху від жовтого до оранжево-

червоного кольору (рис. 1.9). Його також використовують як піноутворювач у 

гумовій і пластмасовій промисловості (Sims & Jaafar, 1994). 

  

Рис. 1.9. Хімічна формула і фізичний вигляд азодикарбонаміду   
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Безліч наукових праць присвячено детекції та кількісному визначенню 

азодикарбонаміду та його метаболітів у продуктах харчування (Ye et al., 2011; 

Xing et al., 2012; Chen et al., 2016; Yasui et al., 2016; Che et al., 2017; Wang et al., 

2018; Chen et al., 2021; Zhang et al., 2021). 

Рекомендації Управління з контролю за харчовими продуктами та 

лікарськими засобами щодо безпеки харчових продуктів і здоров’я для 

корпорацій дозволяють використання азодикарбонаміду. Оскільки ця сполука 

дозволена FDA як GRAS («Загальновизнана як безпечна»), будь-яке 

підприємство може використовувати її у своїх продуктах харчування і не 

зобов’язане повідомляти про її використання. У Сполучених Штатах і Канаді 

азодикарбонамід дозволено додавати до борошна на рівні до 45 ppm.  

Проте, широке використання азодикарбонаміду в харчових продуктах 

викликає проблему забруднення навколишнього середовища і є проблемою 

охорони здоров’я (Becalski et al., 2004; Nestmann et al., 2005; Zawadzki & 

Maksymowicz, 2007). У зв’язку з цим, в Австралії та низці країн Європейського 

Союзу азодикарбонамід заборонений у харчовій промисловості. Цьому 

сприяло відкриття багатьох фактів впливу цієї речовини на здоров’я людини 

(Whitehead et al., 1987; Szilagyi & De La Calle, 2006). Дослідження показали, 

що азодикарбонамід – це респіраторний сенсибілізатор на робочому місці і 

може викликати захворювання дихальної системи (Arts & Kimber, 2017; 2018). 

У багатьох результатах досліджень повідомляють про здатність 

азодикарбонаміду викликати легеневу та шкірну сенсибілізацію (Ferris et al., 

1977; Bonsall, 1984; Suojalehto et al., 2018). Відомі деякі випадки професійної 

астми, пов’язаної з впливом азодикарбонаміду, з яких лише кілька випадків 

були підтверджені специфічними інгаляційними проблемами (Slovak, 1981; 

Bechtold et al., 1989; Normand et al. 1989; Li et al., 2015). 

Згідно з літературними даними відомо, що істотна кількість 

азодикарбонаміду виводиться з фекаліями, також легко перетворюється на 

бісечовину, яка згодом виводиться із сечею, і в семікарбазид – метаболіт 

ветеринарного препарату нітрофуразону, що володіє сильною канцерогенною, 
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тератогенною і мутагенною дією (Tian et al., 2021). Семікарбазид 

канцерогенний для мишей, але не виявляє мутагенну активність або виявляє 

незначну мутагенність у тесті на мікросоми Salmonella (Hirakawa et al., 2003). 

Семікарбазид, побічний продукт розпаду азодикарбонаміду викликає 

пошкодження імунних клітин у людини та ДНК у тварин (Tassignon et al., 1999, 

2001; Vlastos et al., 2010). Пероральне введення різних доз семікарбазиду (40, 

75, 140 мг/кг маси тіла на день) щурам у ювенільному періоді протягом 28 днів 

показало плейотропну дію (Maranghi et al., 2009). Ряд досліджень 

продемонстрували здатність азодикарбонаміду викликати пошкодження ДНК 

за рахунок утворення вільних радикалів, що в результаті призводить до 

виникнення онкологічних захворювань. Дієта, що містить азодикарбонамід, 

може змінювати нейроповедінку щурів, але це не пов’язано з ознаками 

окислювального стресу в головному мозку або нейрогістоморфологічними 

змінами (Olofinnade et al., 2021). Неодноразово описували вплив 

азодикарбонаміду на ендокринну систему організму (Ferris et al., 1977; 

Maranghi et al., 2010). 

Gerlach et al. (1998) стверджують, що в дослідах на лабораторних 

тваринах не спостерігали подразнення шкіри, очей чи дихальних шляхів після 

нетривалого (упродовж чотирьох тижнів) застосування азодикарбонаміду не 

зв’язаного з білком. Однак встановлено, що у лабораторних тварин 

індукування пієлонефриту з утворенням сечових циліндрів і кристалічних 

осадів у ниркових канальцях спровоковано тривалим оральним введенням 

високих (> 200 мг/кг маси тіла на добу протягом 1 року) доз азодикарбонаміду. 

Повідомляється (Hartwig, 2021), що азодикарбонамід викликав мутагенні 

зміни у бактерій (штами ТА100 і ТА1535 Salmonella typhimurium), але не 

спостерігали мутагенних ефектів у клітинах ссавців (Abramsson-Zetterberg & 

Svensson, 2005). Також у ссавців спостерігали негативні результати 

індикаторних тестів на кластогенність, але були індуковані хромосомні 

аберації та поліплоїдія. Не було індукції кластогенних чи поліплоїдних 
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ефектів у кістковому мозку мишей in vivo. Також азодикарбонамід не викликав 

мутацій у дрозофіли. 

Незважаючи на це, в літературі мало інформації про токсикокінетичний 

вплив азодикарбонаміду. Також недостатньо вивчено його вплив на 

репродуктивну систему, індукцію утворення канцерогенних і мутагенних 

клітин, уплив на мікробіом кишечника (Fagny et al., 2002).  

Давно не викликає сумніву той факт, що хімічні речовини у харчових 

продуктах, незалежно від їх походження, можуть становити небезпеку для 

споживача (Cooper et al., 2007; Tian et al., 2021). Навіть якщо харчові добавки 

дозволені у використанні, часто їх біобезпека визначена на здорових 

статевозрілих модельних тваринах. Проте раціон людини зазвичай 

незбалансований не лише за вітамінним і мікроелементним складом, а й за 

основними поживними речовинами (надлишок вуглеводів і жирів, на тлі 

нестачі повноцінних білків), що викликає порушення метаболізму та 

виникнення низки захворювань (метаболічний синдром, цукровий діабет, 

ожиріння та ін.). Наявність дозволених харчових добавок у продуктах 

харчування може викликати непередбачувані ефекти на тлі порушень 

обмінних процесів в організмі, і, безсумнівно впливати на якісні і кількісні 

показники мікробіоти кишечника. 

У проведеному експерименті зразки фекалій відбирали з прямої кишки 

лабораторних щурів, яких утримували протягом 20 діб на раціоні з додаванням 

азодикарбонаміду (три дослідні групи: 0,25 %, 1 % і 4 % порошку) та 

контрольної групи (без додавання азодикарбонаміду) (n = 24). У стерильних 

умовах 1 г нативних фекалій розтирали у ступці з 9 мл фізіологічного розчину 

(10-1). Потім з основного розведення (1 : 10) робили серійні 10-кратні 

розведення до 10-10 у фізіологічному розчині і висівали їх на елективно-

диференціальні середовища: біфідум-середовище, лактобак-агар, 

ентерококовий агар, середовище Ендо, вісмут-сульфітний агар, середовище 

Вільсона-Блера, Байрд-Паркера, декстрозний агар Сабуро, кров’яний агар 

(HiMedia Laboratories Pvt. Ltd, Індія) для якісного та кількісного обліку 
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мікробіоти. Анаеробні умови досягали в ексикаторах із застосуванням 

анаеропакетів GENbox («Biomerieux», France). Контроль анаеробіозу 

проводили за допомогою Anaer Indikator («Biomerieux», France). 

Кількість живих мікроорганізмів у чашках Петрі визначали шляхом 

підрахунку колоній, що виросли, в кожному з паралельних посівів одного 

розведення через 2–4 дні інкубування за температури +37 °С і +24 °С. 

Визначали середньоарифметичне значення кожного розведення і виражали в 

КУО/г (колонієутворюючих одиницях на 1 грам маси матеріалу). 

Ідентифікацію мікроорганізмів проводили з урахуванням вивчення морфології 

(після фарбування за Грамом мазків), культуральних і біохімічних 

властивостей виділених культур згідно з визначником бактерій Бергі. 

Контроль стерильності поживних середовищ проводили у термостаті, куди 

поміщали чашки Петрі та пробірки з відповідними середовищами без 

посівного матеріалу. 

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

Проведеними дослідженнями встановлено, що у пробах фекалій щурів як 

контрольної, так і дослідних груп переважали представники облігатної 

мікрофлори (близько 90 %), визначено наявність супутньої (факультативної) та 

транзиторної мікрофлори. Мікробіологічними дослідженнями гемолітичної 

кишкової палички та ентеробактерій роду Citrobacter spp. не встановлено (рис. 

1.10–1.13). 

За впливу високої концентрації азодикарбонаміду (4 % від маси корму) 

кількість бактерій роду Lactobacillus у вмістимому кишечника вірогідно 

знижується з 7,7 у контрольній групі до 6,0 у групі з максимальною кількістю 

добавки. Тим не менш, чисельність лактобацил все ще знаходилася в межах 

фізіологічної норми.   
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Рис. 1.10. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин без додавання азодикарбонаміду 

 

Рис. 1.11. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за додавання 0,25 % азодикарбонаміду 
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Рис. 1.12. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за додавання 1,0 % азодикарбонаміду 

 

Рис. 1.13. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за додавання 4,0 % азодикарбонаміду 
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Також, виражене зниження кількості лактозопозитивних Escherichia coli 

нижче фізіологічної норми виявлено навіть за мінімальної та середньої 

концентрації азодикарбонаміду (0,25 % і 1 %). Інші групи кишкових 

мікроорганізмів вірогідно не змінили чисельність за впливу азодикарбонаміду.  

Слід зазначити, що зниження представників роду Lactobacillus і 

лактозопозитивних Escherichia coli посприяло незначному збільшенню в 

дослідних групах чисельності представників факультативної (супутньої) 

мікрофлори: лактозонегативні штами Escherichia coli, Enterobacter spp., 

Klebsiella spp., Enterococcus spp., Clostridium spp., Candida spp. 

Отже, високі концентрації азодикарбонаміду (4 % від маси корму) 

викликали вірогідне зниження кількості бактерій роду Lactobacillus до 5,99 ± 

0,37, порівняно з контрольною групою з 7,66 ± 0,40 log КУО / г. Виявлено 

суттєве зниження кількості типової Escherichia coli нижче фізіологічної норми 

навіть за мінімальної (0,25 %) та середньої (1 %) концентрації 

aзодикарбонаміду в раціоні. Додавання азодикарбонаміду до раціону на тлі 

зниження бактерій роду Lactobacillus і типової Escherichia coli сприяло 

незначному збільшенню кількості представників факультативної микрофлори: 

лактозонегативної Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp., Proteus 

spp., Еnterococcus spp., Clostridium spp., Candida spp. у тварин усіх дослідних 

груп.  

Незважаючи на те, що азодикарбонамід широко використовують як 

спінювач при виготовленні безлічі термопластів і еластомерів, штучної шкіри, 

а в Сполученому Королівстві та Ірландії використовують для відбілювання 

тіста з пшеничного борошна в хлібопекарському виробництві, його 

застосування в Європі в якості піноутворювача заборонено у виготовленні 

пластмасових виробів, що мають прямий контакт із харчовими продуктами 

(Nestmann et al., 2005; Lee et al., 2018). 

В лабораторному досліді визначений вплив різних доз азодикарбонаміду 

на організм лабораторних тварин на тлі споживання ними високожирового 

раціону за показниками зміни маси тіла, станом і індексами маси внутрішніх 
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органів, показникам крові, функціональному стані нервової системи. 

Встановлено, що споживання азодикарбонаміду не викликало змін індексу 

маси внутрішніх органів, проте 4 і 1 % суттєво знижували інтенсивність 

набору маси тіла у тварин. В цілому ця харчова добавка, незалежно від дози, 

викликала функціональні порушення роботи внутрішніх органів, про що 

свідчила зміна біохімічних показників крові: активність ферментів крові і 

показники білкового обміну.  

Licht & Bahl (2019) стверджують, що хімічні речовини, які 

застосовуються всередину, можуть впливати на склад мікробіоти кишечника 

окремих експериментальних тварин і, таким чином, потенційно на здоров’я 

макроорганізму шляхом вибіркового пригнічення чи посилення певних видів 

бактерій у складному співтоваристві. У свою чергу, кишкові мікроорганізми 

по-різному впливають на поглинання і метаболізм хімічних речовин. 

Антагоністичні властивості, антибактеріальна дія біфідо-, 

лактобактерій, кишкової палички щодо патогенних і умовно-патогенних 

мікроорганізмів зумовлені синтезом бактеріоцинів, різних ферментів, 

органічних кислот та інших метаболітів. У свою чергу, кишкова паличка, 

поглинаючи кисень із просвіту кишечника, сприяє розмноженню біфідо- та 

лактобактерій (Salminen et al., 1995; Моложавая і ін., 2016). У цьому досліді 

ми спостерігали зміну якісного та кількісного складу представників роду 

Escherichia. 

Таким чином, короткострокове застосування азодикарбонаміду в складі 

раціону, призвело до зниження кількості бактерій роду Lactobacillus та 

лактозопозитивних Escherichia coli, а також до недостовірного збільшення 

кількості представників факультативної (супутньої) мікрофлори. Ці та 

подальші зміни якісного та кількісного складу кишкової мікрофлори можуть 

сприяти порушенню гомеостазу макроорганізму, призвести до зниження його 

захисту від збудників інфекційних хвороб, до уповільнення перистальтики 

кишечника, розвитку запальних процесів шлунково-кишкового тракту, тощо.   
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1.2.5. Вплив бурштинової кислоти на мікробіоту кишечника  

 

Розробка та пошук ефективних препаратів для профілактики та 

лікування порушень обміну речовин, корекція біохімічних показників і 

підвищення природної резистентності організму людини і тварин залишається 

актуальною проблемою. Корекція обміну речовин – це напрямок у терапії, що 

заснований на застосуванні препаратів природного походження, які 

поєднують ефективність і безпеку, не створюють фармакологічного 

навантаження завдяки біодоступності (Новіков & Левченкова, 2013). Цим 

вимогам відповідають природні метаболіти циклу Кребса, зокрема сполуки 

бурштинової кислоти (Іщейкін і ін., 2012). Бурштинова кислота – це 

універсальний внутрішньоклітинний метаболіт із широким спектром дії на 

параметри життєдіяльності живого організму. Система в якій 

використовується бурштинова кислота виробляє енергію, за своєю 

потужністю значно перевершує інші системи виробництва енергії організмом. 

Тому бурштинова кислота забезпечує широкий спектр неспецифічних 

лікувальних ефектів на основі впливу на процес тканинного обміну: клітинне 

дихання, транспорт іонів і синтез білків. 

Бурштинова кислота (C4H6O4) – органічна двохосновна насичена 

карбонова кислота, метаболіт циклу трикарбонових кислот (цикл Кребса), 

перетворюється на фумарову кислоту, потім яблучну (рис. 1.14). У 

промисловості відома як харчова добавка Е363 – антиоксидант і регулятор 

кислотності у продуктах та ліках. 

У науковій літературі значна кількість досліджень присвячена 

фармакологічним ефектам бурштинової кислоти і препаратів на її основі, 

оскільки вони стимулюють відновлення нервової системи та зміцнюють 

імунну систему. Досліди in vitro показали, що застосування бурштинової 

кислоти зумовлює збільшення споживання кисню тканинами внаслідок 

окислення субстратів до кінцевих продуктів – вуглекислого газу, води та 

тепла. Одна молекула бурштинової кислоти, додана до тканини, забезпечує 
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окислення значної кількості ендогенних субстратів. Таким чином, 

перетворення бурштинової кислоти в організмі пов’язане з виробленням 

енергії, необхідної для життєдіяльності. При збільшенні навантаження на 

будь-яку систему організму підтримка його функції забезпечуються в 

основному окисленням бурштинової кислоти (Шахмарданова і ін., 2016). 

  

 

Рис. 1.14. Хімічна формула і фізичний вигляд бурштинової кислоти. 

 

Визначено антигіпоксичну, дезінтоксикаційну та антиоксидантну дію 

сукцинатів (Новіков і Левченкова, 2013). Біологічні ефекти бурштинової 

кислоти реалізуються через активацію вироблення енергії дихальним 

ланцюгом мітохондрій, під час якого пришвидшується утворення АТФ і 

відновлюючих еквівалентів, а мембранний потенціал стабілізується як у 

мітохондріях, так і в клітині в цілому (Mallaisse et al., 1997). 

Бурштинова кислота (сукцинат) – це лікувально-профілактичний 

препарат нового покоління, який чинить коригуючий вплив на тканини, 

сприяє нормалізації обміну речовин в організмі чим зміцнює імунітет. Тому 

бурштинову кислоту рекомендують для клінічного лікування імунодефіцитів 

та інфекційних захворювань. Бурштинова кислота впливає на молекулярні, 

клітинні та медіаторні механізми регуляція імунної системи (Kim et al., 2017). 

Сила і спрямованість модифікації за дії бурштинової кислоти залежить від 

стану тканин, а його кінцевий результат виражається в оптимізації параметрів 

їх функціонування (Sakamoto et al., 1998). 
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Посилення синтезу енергії за дії бурштинової кислоти особливо помітне 

в умовах гіпоксії, яка є необхідною умовою розвитку більшості патологічних 

станів. Дослідження клінічної ефективності додаткового призначення 

бурштинової кислоти до традиційної терапії показало позитивну динаміку, яка 

проявляється у зменшенні тривалості інтоксикації, респіраторного синдрому, 

рідше астенії (Кітура, 2013). 

Окиснення бурштинової кислоти необхідна ланка в процесі утворення 

клітинами двохатомного оксигену і забезпечення клітинного дихання, 

транспорту мікроелементів, синтезу білка, утворення нових клітин імунної 

системи (Шахмарданова і ін., 2016). Так у групі дітей, хворих на пневмонію, 

відмітили достовірне зниження рівня атерогенних фракцій ліпідного спектру 

крові (холестеролу ліпопротеїдів низької і дуже низької щільності) після 

прийому бурштинової кислоти. Поряд з цим спостерігали підвищення рівня 

холестеролу ліпопротеїдів високої щільності і зниження індексу 

атерогенності. Подібна динаміка індексу атерогенності виявлена у дітей з 

бронхітом і з неускладненим перебігом респіраторної патології. Зниження 

рівня холестеролу ліпопротеїдів низької щільності на тлі застосування 

бурштинової кислоти з антиатерогенним ефектом опосередковано позитивно 

впливає на імунний статус, оскільки пригнічує конкуруючий вплив 

холестеролу ліпопротеїдів низької щільності з антигенними субстратами за 

рецептори на поверхні імунних клітин (Вахітов і ін., 2014) 

За гіпобаричної гіпоксії у щурів розвивається фіброз міокарда, який 

неминуче призводить до систолічної та діастолічної дисфункцій, 

нейрогормональної активації із подальшою серцевою недостатністю. 

Водночас бурштинова кислота у поєднанні з інозином діє як 

високоенергетичний резерв фосфату для підтримки кількості 

аденозинтрифосфату на рівні, достатньому для забезпечення скорочувальної 

функції серця (Zadnipryany et al., 2019). 

Бурштинова кислота показала інсулінотропну дію при 

експериментальному цукровому діабеті завдяки значному підвищенню 
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активності сукцинатдегідрогенази. Водночас збільшення синтезу інсуліну 

відбувалося за рахунок покращення метаболічних процесів у панкреатичних 

острівцях підшлункової залози (Malaisse & Sener, 1993; Malaisse et al., 1993; 

Cancelas et al., 2001). 

Внутрішньовенне введення бурштинової кислоти хворим на гостру 

гнійну форму пієлонефриту сприяло зникненню симптомів токсикозу, 

нормалізувало показники крові, порівняно із застосуванням стандартних 

методів лікування (Hozhenko et al., 2006). У хворих на гострий гнійний 

пієлонефрит бурштинова кислота позитивно впливала на активність 

ферментів і вміст метаболітів гліколізу, а також достовірно раніше, порівняно 

із застосуванням стандартних інфузійних засобів, досягалася нормалізація 

активності процесів перекисного окиснення ліпідів у плазмі крові та в сечі, що 

свідчить про стабілізацію структури і функції клітинних мембран нирок 

(Золотих, 2008) 

Бурштинова кислота сприяє гормональній перебудові організму під час 

вагітності запобігає токсикозам, підтримує діяльність імунної системи, знижує 

імовірність ускладнень (Ladriere et al., 1996). Плід розвивається в оптимальних 

умовах із достатнім забезпеченням киснем, зміцнюється плацентарний бар’єр, 

що перешкоджає проникненню токсинів, вірусів і бактерій в організм дитини. 

Використання препаратів бурштинової кислоти значно знижує ризик 

післяпологових ускладнень, а сам процес пологів скорочується і 

полегшується. Бурштинова кислота посилює відновлення організму матері 

після пологів (Lebedev et al., 2009; Евглевский і ін., 2013). 

Радіозахисну дію бурштинової кислоти пояснюють упливом на 

метаболічні процеси в клітинах: зниження оксигенації ядра і цитоплазми, 

підвищення синтезу білка і утворення АТФ, активація клітинного дихання, 

пригнічення перекисного окислення ліпідів (Ronai et al., 1987; Ivnickij & 

Shturm, 1990). 

Неодноразово показана адаптогенна дія бурштинової кислоти і 

сукцинатів у моделі іммобілізаційного стресу (Westergaard et al., 1994) та 
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стресу, викликаного фізичними факторами (Filatova et al., 1984). У досліді на 

щурах в умовах оксидативного стресу, що викликаний ультрафіолетовим 

опроміненням, бурштинова кислота і препарати на її основі (“Рамберин”) 

сприяли зниженню в плазмі крові гідроперекисів ліпідів, дієнових 

кон’югантів, малонового діальдегіду (Tihomirоva, 2005). Доведено, що 

використання сукцинатумісних препаратів в умовах ультрафіолетового 

опромінення тварин приводить до стабілізації процесів пероксидації на тлі 

підвищення активності основних компонентів антиоксидантної системи 

(Simonova et al., 2018). 

Протизапальну дію бурштинової кислоти спостерігали при гепатиті і 

навіть цирозі печінки. Окрім цього, вона допомагає при жовчокам’яній 

хворобі, посилюючи виведення солей і сприяючи дренажу печінки (Garnyk et 

al., 2012). Препарати бурштинової кислоти разом із комплексною терапією в 

період гострого хронічного холециститу знижують інтенсивність перекисного 

окиснення ліпідів і підвищують активність системи антиоксидантного захисту 

незалежно від віку хворих (Рябушко, 2013). Застосування бурштинової 

кислоти при хронічному панкреатиті посилює активність системи 

антиоксидантного захисту, що проявляється у збільшенні вмісту відновлених 

глутатіону та підвищення активності каталази в крові, сприяє зменшенню 

інтенсивності больового синдрому (Кітура, 2013). 

Бурштинова кислота в препараті “Реамберин 1,5 % розчин для інфузій” 

використовується для лікування кишкових інфекцій із вираженими 

інтоксикаціями, спричинених шигельозом, сальмонельозом, ротавірусним 

гастроентеритом, клебсієльозною інфекцією та дизентерією невстановленої 

етіології (Ferreira et al., 2000; Tihomiriva, 2005). 

У ветеринарній практиці лікарські препарати на основі бурштинової 

кислоти застосовують у лікуванні та профілактиці захворювань різної 

етіології: корекція обмінних процесів, гнійно-септичні захворювання, запальні 

процеси, імунодефіцити, інфекційні та паразитарні захворювання, тощо). 

Поєднання бурштинової кислоти з протипаразитарними препаратами, які 
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зазвичай є високотоксичними, значно пом’якшує їх негативний вплив. Це 

підтверджено низкою досліджень на сільськогосподарських тваринах, де 

показано, що застосування бурштинової кислоти та левоміцетину для телят 

викликає помітну стимуляцію метаболічних та імунних процесів (Евглевський 

і ін., 2013). 

Бурштинову кислоту та препарати на її основі широко використовують 

у тваринництві як біостимулятори. У курчат-бройлерів на тлі застосування 

препарату з бурштиновою кислотою достовірно підвищувалася активність 

аденозинтрифосфатів у мембранах еритроцитів, нормалізувалися 

морфологічні та біохімічні показники крові (Рижкова і ін., 2011; Лашин і ін., 

2017). 

В експерименті на великій рогатій худобі при застосуванні 

бурштинового біостимулятора в крові виявлено підвищення фагоцитарної 

активності нейтрофілів, а в постнатальному періоді – підвищення 

антибактеріальної активності сироватки крові (Іванов і ін., 2009). При 

застосуванні препарату “Сукциновий біостимулятор” на основі бурштинової 

кислоти та АТФ-2Ф у корів та їх телят спостерігався широкий спектр 

позитивних змін. У корів виявляли нормалізацію білкового обміну, що 

виражалося у підвищенні концентрації загального білка крові до фізіологічної 

норми, корекція диспротеїнемії у вигляді нормалізації вмісту альбумінів і 

глобулінів зі зниженням рівня сечовини (Іванов та ін., 2009). Введення 

бурштинового біостимулятора одночасно з вакцинацією телят сприяло 

виробленню у них віруснейтралізуючих антитіл до основних компонентів 

вакцини Комбовак (Shvets, 2011). 

У звірівництві бурштинову кислоту згодовували червоній лисиці з 2-

місячного віку і до забою, що позитивно вплинуло на гістологію їхньої печінки 

(Kokorina et al., 2014). 

Бурштинова кислота та її похідні мають значний потенціал при 

використанні у кормах для тварин. На підставі проведених досліджень щодо 

створення композицій і способів застосування бурштинової кислоти в кормах, 
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встановлено покращення конверсії корму та модуляцію кишкової мікрофлори. 

В альтернативних варіантах встановлено, що бурштинова кислота покращує 

засвоюваність кормів і підтримує здоров’я тварин, сприяючи правильному 

травленню та підтримуючи функцію імунної системи (Broz et al., 2008). У 

досліді, проведеному in vitro, на патогенних та умовно-патогенних бактеріях 

(коменсальна Escherichia coli, патогенна Escherichia coli K88, Salmonella 

enterica subsp. enterica, серовар Enteritidis і Typhimurium, Enterococcus faecalis 

і Clostridium perfringens), які виділені із кишкового вмістимого поросят, 

встановлено вищу активність бурштинової кислоти, ніж на корисних бактеріях 

(Lactobacillus acidophilus і Lactobacillus fermentum). Мінімальна інгібуюча 

концентрація кислоти, необхідна для придушення росту 90 % організмів 

шкідливої мікрофлори, становила 31 250 мМ проти 125 000 мМ – для корисної. 

У експерименті проведеному Lieshchova et al. (2020) досліджено вплив 

додавання бурштинової кислоти (0,5 % водний розчин) на мікробіоту 

кишечника лабораторних тварин на тлі споживання високожирового раціону. 

Для дослідження використано 36 білих лабораторних мишей-самців 

віком три тижні, середня маса 12 ± 2 гр. Тварин розділено на три дослідні 

групи (n = 7) і контрольні (n = 5). Раціон усіх дослідних мишей мав 

надлишковий уміст жиру за рахунок додавання жиру свинячого. Тварини 

дослідних груп замість води отримували 0,5 % водний розчин бурштинової 

кислоти. На 15, 30 і 45 добу тварин виводили з експерименту. Для визначення 

стану мікробіоти кишечника піддослідних тварин відбирали фекалії з прямої 

кишки після евтаназії з дотриманням правил асептики. Відібрані проби після 

проведення послідовних розведень у стерильному фізіологічному розчині 

досліджували методом бактеріологічного посіву на спеціальні живильні 

середовища. Культивування посівів проводили за температури 26 і 37 °С 

протягом 24–72 годин. Облік результатів проводили підрахунком кількості 

колоній, що виросли (КОЕ/г). Ідентифікацію та диференціацію виділених 

мікроорганізмів вивчали шляхом визначення їх морфологічних ознак, 

тинкторіальних, культуральних і ферментативних властивостей. 
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Бактеріоскопією, пофарбованих мазків загальноприйнятими методами, 

проводили візуальне підтвердження досліджуваних мікроорганізмів. 

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

При дослідженні мікробіоти кишечника у мишей, що утримувалися на 

високожировому раціоні протягом 45 діб, виявлено вірогідне зниження 

представників родів Bifidobacterium, Lactobacillus і типової Escherichia coli (lac+) 

(рис. 1.15, 1.17, 1.19). Зниження кількості мікроорганізмів роду Bifidobacterium 

виявлено лише на 45 добу досліджень, але у тварин, до раціону яких було додано 

бурштинову кислоту, кількість представників цього роду знизилася, вже з 30 

доби, і до кінця досліду різниця у кількості була майже 1,3 раза (рис. 1.16, 1.18, 

1.20). 

 

Рис. 1.15. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за високожирового раціону на 15 добу досліду 
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Рис. 1.16. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, що отримували високожировий раціон і 5 % водний розчин 

бурштинової кислоти на 15 добу досліду 

 

Рис. 1.17. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за високожирового раціону на 30 добу досліду 
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Рис. 1.18. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, що отримували високожировий раціон і 5 % водний розчин 

бурштинової кислоти на 30 добу досліду 

 

 

Рис. 1.19. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин за високожирового раціону на 45 добу досліду 
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Рис. 1.20. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, що отримували високожировий раціон і 5 % водний розчин 

бурштинової кислоти на 30 добу досліду 

Достовірне зниження Lactobacillus spp. виявлено з 30 доби досліджень, як 

у тварин на високожировій дієті, так і з додаванням бурштинової кислоти, проте 

в останніх кількість Lactobacillus spp знижена дещо більше (в 1,3 і майже 1,7 раза 

проти 1,2 і 1,5 раза). 

У мишей дослідної групи відмічено незначне збільшення кількості 

лактозопозитивної Escherichia coli на 30 добу дослідження та її зниження майже 

в 1,4 раза до 45 доби, подібно до контрольної групи. Серед інших представників 

кишкової мікробіоти вірогідних змін не встановлено. 

Високожировий раціон знизив кількість мікробіоти кишечника 

лабораторних тварин представників роду Bifidobacterium spp. і типової 

Escherichia coli (на 45 добу), Lactobacillus spp. (на 30 та 45 добу). На цьому тлі 

збільшилася кількість Еnterococcus spp. (на 30 добу), яка до 45 доби знизилася 

у 1,3 раза від початку досліду. Спостерігалося збільшення кількості 

представників Citrobacter spp. (у 1,6 раза на 30 добу та 1,3 раза на 45 добу) та 

Candida spp. (у 1,5 раза до 45 доби). 
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Додавання бурштинової кислоти до високожирового раціону 

лабораторних тварин на 45 добу від початку досліду сприяло вірогідному 

зниженню представників родів Bifidobacterium (майже в 1,3 раза), Lactobacillus 

(майже в 1,7 раза) та типової Escherichia col (майже в 1,4 раза) порівняно з 

групою контролю. 

Отже, бурштинова кислота у складі високожирового раціону сприяла зміні 

кількісного складу основних представників облігатної мікробіоти 

(Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp. і типової Escherichia coli) у лабораторних 

тварин. Такі зміни мікробіоти кишечника можуть призвести до розмноження 

представників факультативної мікробіоти і, як наслідок, до розвитку різних 

захворювань. 
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2. ВПЛИВ ПІНОПОЛІСТИРОЛУ НА МІКРОБІОТУ КИШЕЧНИКА 

 

Пластмаса є частиною повсякденного життя мільярдів людей і широко 

використовуються в промисловості. Пластик – це синтетичний матеріал, 

виготовлений з вуглеводнів шляхом полімеризації. Матеріали, отримані у 

результаті переробки викопного палива – нафти, природного газу та кам’яного 

вугілля серією хімічних реакцій на органічну (вуглецевмісну) сировину. Різні 

види полімеризації дозволяють виготовляти пластмаси з особливими 

властивостями: тверді або м’які, непрозорі або прозорі, гнучкі або тверді. 

Виробництво пластмас за останні роки значно зросло та становило 

понад 368 млн. тонн у 2019 році, порівняно з 1950 роком – близько 0,5 млн. 

тонн. Лише в Європі на виробництві пластмас залучено 1,5 мільйони 

працівників, а прибутки складають понад 350 мільярдів євро (Plastics Atlas, 

2019; Plastics Europe, 2020). 

Пластмаси – недорогі, легкі, міцні, довговічні, корозійностійкі 

матеріали, з високими тепловими та електроізоляційними властивостями. 

Існує велика кількість полімерів, які мають універсальні властивості та 

широкий спектр застосування в усіх аспектах повсякденного життя: харчова 

упаковка, споживчі товари, медичні вироби, будівництво. Проте 

широкомасштабне та повсюдне використання пластику негативно впливає на 

навколишнє середовище (Andrady, 2017). 

Пінополістирол – легкий синтетичний матеріал, що утворюється 

спінюванням під тиском полістиролу, складається з атомів водню та вуглецю. 

Цей матеріал синтезований у 1951 році в Німеччині. відтоді його широко 

використовують у багатьох сферах життя людини, зокрема у будівництві як 

теплоізолятор. Оскільки сировина для його виробництва – звичайний 

полістирол, то вважалося, що і пінополістирол безпечний для людини. Проте 

дослідження останніх років показують, що у зв’язку з широким застосуванням 

різних видів пластику, значна його частина потрапляє у сміття. Для повного 

розкладання пластику необхідний тривалий час, тому його мікрочастинки 
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потрапляють у харчові ланцюги різних біосистем, зокрема у прісні та морські 

водойми. Особливо небезпечний у цьому відношенні мікропластик – новий 

вид забруднення навколишнього середовища, що складається із частинок 

діаметром менше 5 мм (Moore, 2008; Barnes et al., 2009). Забруднення 

мікропластиком вважають другою за важливістю науковою проблемою в 

екології, поряд із проблемою кліматичних змін і витончення озонового шару 

атмосфери (Amaral-Zettler et al., 2015). Найбільше забруднені мікропластиком 

водні біоресурси: океани, моря, внутрішні озера і, навіть, полярні регіони 

(Moore, 2008; Engler, 2012; Obbard et al., 2014; Eerkes-Medrano et al., 2015).  

  

Рис. 2.1. Хімічна формула і фізичний вигляд пінополістиролу 

Останні дослідження показують, що поширення мікропластику у 

ґрунтах постійно зростає, і це постає новою загрозою наземним екосистемам 

(Horton et al., 2017). Надходячи до ґрунту, часточки пластику безпосередньо 

впливають на тварин, що там мешкають. Walton et al. (2017) встановили 

токсичність полівінілхлориду (PVC) часточок різних розмірів на Enchytraeus 

crypticus, що проявлялася зниженням їх здатності до виживання та розмноження 

(Lahive et al., 2019).  

Небезпека для водних організмів пластику полягає в тому, що розмір 

його мікрочастинок може бути аналогічним розміру їжі багатьох водних 

організмів, і вони можуть його споживати замість їжі (Cole et al., 2013; Reilly 

et al., 2017; Steer et al., 2017). Це небезпечно, оскільки частинки пластику не 
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мають поживної цінності, можуть завдавати травматичних ушкоджень 

тканинам і органам, чинити токсичний ефект, спричиняти внутрішні 

пошкодження (блокувати переміщення корму по кишечнику), знижувати 

ферментативну активність травних залоз, викликати окисний стрес, знижувати 

інтенсивність росту організму і, навіть, впливати на репродуктивну функцію 

(Wright et al., 2013; Jeong et al., 2016; Sussarellu et al., 2016; Jovanović, 2017; 

Rodriguez-Seijo et al., 2017). У результаті заковтування мікро- та наночастинок 

пластику вони проникають у деякі тканини та кровоносну систему (Avio et al., 

2015; Jabeen et al., 2018). У зв’язку з цим необхідні ґрунтовні дослідження 

впливу мікропластику на організм тварин, адже він через різні харчові 

ланцюги може впливати на здоров’я людини. Оскільки водні тварини, зокрема 

молюски та риби, людина часто вживає в їжу, це безперечно несе загрозу її 

здоров’ю. Тому вивчення впливу різних видів пластику на організм ссавців, їх 

обмінні процеси стає актуальним завданням. 

Вважається, що від 1 % до 4 % частинок полістиролу в кишечнику здатні 

мігрувати до кровотоку, накопичуватися в плямках Пейєра тонкого кишечника 

та призводити до локального запалення чи алергічних реакцій у тканинах, 

пригнічуючи роботу імунної системи. Шкода від пластику може бути 

внаслідок вилужнення мономерів, пластифікаторів, твердих добавок та інших 

шкідливих речовин із пластмасових виробів (хімічний спосіб) та при розпаді 

великих частинок на мікро- або нанопластики у навколишньому середовищі 

(фізичний спосіб) (Liboiron M., 2016). 

Процес виробництва полістиролу знаходиться на п’ятому місці серед 

джерел небезпечних відходів. При його виробництві забруднюється повітря та 

утворюється велика кількість рідких і твердих відходів (Matiella & Hsieh, 

1991). Thompson та ін. (2009), Farrelly & Shaw (2017), Turner (2020) 

стверджують, що значну кількість морського сміття становить спінений 

полістирол, який зустрічається в повітрі та воді, особливо на берегах водойм. 

Це безсумнівно впливає на тварин: зламані шматочки полістиролу блокують 
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їх дихальні шляхи, викликають розвиток онкологічних захворювань, 

проблеми із травленням. 

Lambert & Wagner (2016) встановили збільшення утворення 

нанопластиків під час розкладання полістиролової одноразової кришки чашки 

кави. Вони стверджують, що після 56 діб експозиції концентрація 

нанопластиків у зразку полістиролу склала 1,26×108 частинок/мл (середній 

розмір часток 224 нм) порівняно з 0,41×108 частинок/мл у контролі. 

Tamargo et al. (2022) акцентують увагу на тому, що збільшення кількості 

мікропластику в продуктах харчування та напоях змінює склад кишкового 

мікробіома, сприяючи біодеградації частинок пластику за допомогою 

травлення та кишкових бактерій. Мікрочастинки поліетилентерефталату в їжі 

здатні змінити склад мікробної спільноти товстої кишки людини, тому 

авторами зроблене припущення, що деякі представники мікробіоти товстої 

кишки можуть прикріплюватися до поверхні мікрочастинок і сприяють 

утворенню на них біоплівок. 

Galloway (2015) передбачає, що до 2050 року буде додано на планету 

додаткових 33 мільярди тонн пластмаси, яка є високостійкою до деградації, 

що є фактором ризику для здоров’я людини та навколишнього середовища. 

Однак зараз залишаються недостатньо вивченими питання, пов’язані зі 

шкідливим впливом мікро- та нанопластиків різного походження на здоров’я 

людей і хребетних тварин, потрібна подальша робота для встановлення 

можливих наслідків для їхнього здоров’я. 

У роботі Bilan et al. (2022) визначений вплив подрібненого 

пінополістеролу на мікробіоту кишечника лабораторних тварин. Дослідними 

тваринами було обрано білих мишей, яким протягом 42 діб згодовували 

подрібнені частинки пінополістиролу, які додавали до основного раціону. 

Протягом 10 діб перед дослідом тварини адаптувалися до місця утримання та 

раціону. Під час дослідження стежили за сухістю підстилки.  

Контрольну (першу) групу тварин годували лише основним раціоном та 

давали чисту воду без обмеження. До основного раціону тваринам другої 
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групи додавали 0,1 % подрібненого пінополістиролу; третьої групи – 1 %; 

четвертої групи – 10 %. 

Раціон тварин містив такі компоненти: зернова суміш (пшениця: ячмінь: 

кукурудза – 3: 1: 1) – 5 г; хліб пшеничний (сухарі) – 1,3 г; вівсяна крупа – 2 г; 

сухе молоко – 2–4 г; рибне борошно – 0,2 г; дріжджі кормові – 0,1 г; кісткове 

борошно – 0,2 г; зелень (трава конюшини) – 2 г; соковиті корми (морква) – 2 

г. Зернову суміш, сухарі подрібнювали в млині до стану борошна, додавали 

молоко, дріжджі, рибне і кісткове борошно (рис. 2.2). Пінополістирол 

подрібнювали, додавали до змелених компонентів раціону і виготовляли 

гранули на кормогрануляторі ГКМ-100 (Техномашстрой, Черкаси, Україна, 

2020). Зелень і моркву давали окремо. 

 

а б 

Рис. 2.2. Раціон експериментальних тварин: а – загальний вигляд;  

б – подрібнений стан 

Після закінчення досліду тваринам проводили евтаназію. 

Дотримуючись правил асептики, після розрізання товстої кишки, проби 

фекалій відбирали в стерильні бюкси, додавали стерильний фізрозчин (1 : 9) 

та здійснювали серійні розведення до 10-11 (Bilan et al., 2019). 
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Посіви відповідних розведень проводили на елективно-диференціальні 

середовища та культивували за 24, 37 та 43 °С протягом 24–72 годин. 

Анаероби (біфідобактерії, лактобактерії, клостридії) вирощували в 

ексікаторах, заповнених газовими сумішами (85 % N2, 5 % CO2, 10 % Н2). В 

усіх чашках Петрі рахували КУО/г (колоніє утворюючі одиниці на 1 г 

вмістимого кишечника) і множили на відповідне розведення (Bilan et al., 2019). 

Ідентифікацію виділених мікроорганізмів проводили з урахуванням їх 

біологічних властивостей згідно з визначником бактерій Бергі. Морфологію та 

тинкторіальні властивості вивчали під імерсійною системою мікроскопа 

MICROmed XS-3330. 

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

У результаті проведених досліджень встановлено, що мікробіоту 

кишечника білих мишей становили основні її представники: бактерії родів 

Bifidobacterium, Lactobacillus, Escherichia, Proteus, Enterococcus, Citrobacter, 

Klebsiella, Enterobacter, Сlostridium, Staphylococcus, Candida (рис. 2.3). 

Анаеробні цукролітичні бактерії родів Bifidobacterium і Lactobacillus 

висіялися у 100 % тварин контрольної та дослідних груп.  

У контрольної групи кількість біфідобактерій досягала в основному 1010 

та лактобактерій – 1010–1011, що відповідало референс-показникам фекального 

біоптату білих мишей (Макарова і ін., 2019). 

Серед тварин контрольної групи виявлено штами типової Escherichia 

coli у кількості 107–108 КУО / г, при цьому кількість Escherichia coli зі 

зміненими ферментативними властивостями не перевищувала допустиму 

кількість (10 %), встановлено поодинокі колонії лактозонегативних штамів. 

Представники інших родів умовно-патогенних мікроорганізмів визначалася у 

нормативних межах: Citrobacter spp. 102–104 КУО / г, Klebsiella spp. 102 КУО / 

г, Enterobacter spp. 102–104 КУО / г, Proteus spp. 102–103 КУО / г, Enterococcus 
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spp. 107–108 КУО / г, Сlostridium spp. 104 КУО / г, Staphylococcus spp. 102–103 

КУО / г, Pseudomonas aeruginosa 102 КУО / г, Candida spp. 102 КУО / г (рис. 

2.3). Патогенну мікрофлору (шигели та сальмонели) і гемолітичні штами 

бактерій не виявлено. 

 

Рис. 2.3. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин на звичайному раціоні (без додавання пінополістиролу) 

Подібні результати одержано при дослідженні якісного та кількісного 

складу мікробіоти кишечника лабораторних тварин, що споживали 0,1 % 

пінополістиролу у раціоні: Bifidobacterium spp. і Lactobacillus spp., 

Enterococcus spp., Clostridium spp., Proteus spp., Staphylococcus spp., у тому 

числі й Staphylococcus aureus, визначалася у межах норми (рис. 2.4). 

Проте встановлено, що у тварин саме цієї групи не виявлено 

лактозонегативних штамів Escherichia coli. Також, не вірогідно, але 

спостерігалася тенденція до зниження мікроорганізмів: типової Escherichia 

coli, Еnterococcus spp. і тенденція до збільшення кількості штамів 

слабоферментуючої Escherichia coli, Enterobacter spp., Pseudomonas 

aeruginosa, Candida spp. 
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Рис. 2.4. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин із додаванням 0,1 % пінополістиролу до раціону 

У дослідних груп мишей, яким додавали пінополістирол у кількості 1 % 

та 10 %, відмічено вірогідне зниження кількості мікроорганізмів родів 

Lactobacillus (у 1,1 та 1,2 раза відповідно, Р < 0,05) та Enterococcus (у 2,2 та 1,9 

раза відповідно, P < 0,001). Слід зазначити, що у цих же дослідних груп, 

особливо у тварин, які отримували 10 % полістиролу до раціону, також 

відмічено зниження кількості Bifidobacterium spp. і типової Escherichia coli, 

хоча й не вірогідне, як представників нормальної мікрофлори кишечника 

тварин (рис. 2.5, 2.6). 

У тварин усіх дослідних груп, які отримували пінополістирол до 

основного раціону, виявлено зміни у кількісному співвідношенні Escherichia 

coli з нормальними та зміненими ферментативними властивостями. Кількість 

штамів кишкової палички зі зниженою здатністю ферментувати лактозу 

(слабоферментуючих) у дослідних груп тварин перевищувала допустимі 

норми (25 %) і становила 33,4 та 55,0 % на відміну від контрольної групи 

(10 %). Поодиноко або в допустимій кількості виявлено лактозонегативні 

штами ешеріхій. 
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Рис. 2.5. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин із додаванням 1 % пінополістиролу до раціону 

 

Рис. 2.6. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин із додаванням 10 % пінополістиролу до раціону 
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Додавання 10 % пінополістиролу до основного раціону призвело до 

збільшення кількості умовно-патогенних ентеробактерій родів Enterobacter 

4,58 ± 2,98 КУО / г проти 1,96 ± 1,06 КУО / г у тварин групи контролю 

(P < 0,05) та Proteus 4,72 ± 2,60 КУО / г проти 2,92 ± 0,33 у тварин групи 

контролю (P < 0,05).  

У фекаліях більшості дослідних тварин, яким додавали до корму 

пінополістирол у кількості 1 та 10 %, відмічено збільшення кількості 

Pseudomonas aeruginosa до 3,46 ± 0,57 та 2,32 ± 1,95 КУО / г (P < 0,05 і 

P < 0,001 відповідно) проти 0,92 ± 0,82 КУО / г контролю та дріжджеподібних 

грибів Candida spp. 3,93 ± 0,43 і 4,21 ± 0,24 КУО / г проти 1,71 ± 0,25 КУО / г 

контролю (P < 0,001) (рис. 2.5, 2.6). Проте вірогідних відмінностей у вмісті 

Candida albicans, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus та 

Clostridium spp. не виявлено. Патогенну мікрофлору (шигели і сальмонели) та 

гемолітичні штами бактерій також не виявлено. 

Авторами зроблений висновок, що додавання 0,1 % подрібненого 

пінополістиролу до основного раціону суттєво не вплинуло на якісний і 

кількісний уміст мікробіоти кишечника лабораторних тварин: Bifidobacterium 

spp. та Lactobacillus spp., Enterococcus spp., Clostridium spp., Proteus spp., 

Staphylococcus spp., у тому числі й Staphylococcus aureus, визначався у межах 

норми, подібно до результатів тварин з контрольної групи. Додавання 1 % 

подрібненого пінополістиролу в основному раціоні знизило кількість 

мікроорганізмів родів Lactobacillus (у 1,1 та 1,2 раза відповідно, Р < 0,05) та 

Enterococcus (у 2,2 та 1,9 раза відповідно, P < 0,001), а також призвело до 

зниження кількості Bifidobacterium spp. і типової Escherichia coli. Додавання 

10 % пінополістиролу до основного раціону викликало збільшення кількості 

умовно-патогенних ентеробактерій родів Enterobacter 4,6 КУО / г проти 2,0 

КУО / г у тварин групи контролю (P < 0,05) та Proteus 4,7 КУО / г проти 3,0 у 

тварин групи контролю (P < 0,05). Кількість штамів кишкової палички зі 

зниженою здатністю ферментувати лактозу у тварин усіх дослідних груп 

перевищувала допустимі норми (25 %) і становила 33,4 та 55 % на відміну від 
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контрольної групи (10 %); кількість Pseudomonas aeruginosa склала 3,5 та 2,3 

КУО / г (P < 0,05 та P < 0,001 відповідно) проти 0,9 КУО/г контролю та 

дріжджеподібних грибів Candida spp. було 3,9 та 4,2 КУО / г проти 1,7 КУО / г 

контролю (P < 0,001). 

Таким чином, додавання пінополістиролу до раціону, особливо у 10 % 

концентрації, призвело до зміни кількісного складу основних представників 

облігатної мікрофлори та деяких представників факультативної 

(Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp. і типової Escherichia coli) у 

лабораторних тварин. Такі зміни мікробіоти кишечника спричиняють 

розмноження представників факультативної умовно-патогенної мікрофлори і, 

як наслідок, можуть зумовити розвиток захворювань різної етіології у 

макроорганізмі. 
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3. ВПЛИВ ЛІКАРСЬКИХ РОСЛИН НА МІКРОБІОТУ КИШЕЧНИКА 

3.1. Спиртова настоянка Aralia elata 

Широко відома лікарська рослина Aralia elata (Miq.) Seem. 1868 (відома 

також як аралія маньчжурська (Aralia mandshurica) з родини Araliaceae – це 

дерево або чагарник (заввишки до 10 м), поширений у північно-східних 

регіонах Китаю, Японії, Кореї, на Далекому Сході Російської Федерації. 

Традиційно для лікування використовують коріння рослини, рідше – листя та 

кору.  

Царство Рослини (Plantae) 

Клада: Покритонасінні 

(Angiosperms) 

Порядок: Аралієцвіті (Apiales) 

Родина: Аралієві (Araliaceae) 

Рід: Аралія (Aralia) 

Вид: Aralia elata 

 

 

Рис. 3.1. Біологічна класифікація і вигляд Aralia elata 

Нині коріння Aralia elata використовують у класичній фармакології 

багатьох країн. З них виготовляють спиртові настоянки та таблетовані форми, 

або ж вони входять до складу комплексних препаратів. Настоянка аралії – 

етилова настойка (70 %) стандартизована, доступна в аптеках за рецептом і 

рекомендується людям для внутрішнього застосування у дозі 0,75–1,00 мл 

двічі на день. “Сапарал” – чистий екстракт коренів Aralia elata, таблетка 

містить 50 мг суміші амонійних солей аралозидів А, В та С. Використовують 

препарат для внутрішнього застосування у дозі одну таблетку двічі на день. 



62 
 

“Арфазетин” збір – суміш різних видів рослин, до якої входить і корінь аралії 

(15 %), рекомендується як гіпоглікемічний засіб (Shikov et al., 2016). 

Фармакологічні ефекти Aralia elata пов’язані з наявністю близько 150 

вторинних метаболітів, включаючи флавоноїди, стерини, полісахариди, 

терпеноїдні сапоніни та терпеноїдні кислоти (Guo et al., 2009; Wang et al., 2011; 

Clement & Clement, 2015). Однак основними біологічно активними діючими 

речовинами рослини є сапоніни та флавоноїди (Wang et al., 2014; Zhang et al., 

2018). У дослідженні Saito et al. (1993) з 11 сапонінів у листі Aralia elata 

вивчені найбільш активні, які знижували виділення гепатоцитами 

аспартатамінотрансферази (АСТ) та аланінамінотрансферази (АЛТ) при CCl4-

індукованому гепатиті у щурів. Крім цього, сапоніни, екстраговані з листя 

Aralia elata, проявляли значну протипухлинну дію при раку молочної залози 

людини – як in vivo, так і in vitro (Li et al., 2019).  

Відомо, що лікарські рослини зі складними сумішами сапонінів, 

флавоноїдів і алкалоїдів можуть викликати побічні реакції чи синергічні 

ефекти при хімічних взаємодіях в організмі тварин і людини (Saad, 2006). Тому 

для підтвердження безпеки хімічних речовин з Aralia elata для людини 

проведено низку токсикологічних досліджень на експериментальних 

тваринах, визначено токсичність і допустимі дози лікарських препаратів для 

людини (Li et al., 2015; 2016). На мишах при гострому пероральному введенні 

спиртової настоянки (70 %) визначено LD50 – 1,25 г/кг (Turova, 1974). За 

даними Pivovarova & Lesiovska (2003), для комерційної спиртової настоянки 

(70 %) корінь аралії (1 частина) : спирт (5 частин) при підшкірній ін’єкції склав 

6,3 ± 0,7 мл/кг. Досліджено хронічну токсичність спиртової настоянки Aralia 

elata для щурів, яким її вводили протягом чотирьох тижнів по 0,25, 0,5 та 1 г 

на 1 кг маси тіла на добу. Ці дози не призводили до летального результату та 

будь-яких клінічних проявів, також не виявлено змін внутрішніх органів при 

розтині, порушень біохімічних і морфологічних показників крові та аналізів 

сечі (Jin et al., 2006). Визначаючи гостру токсичність спиртового екстракту з 

листя Aralia elata на щурах при пероральному введенні в дозах 1; 2,15; 4,64 та 
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10 г/кг Li et al. (2015) виявили порушення поведінки, токсичний синдром і 

летальний кінець протягом 14 діб. Пероральне введення цих доз викликало 

також різні побічні ефекти, а смертність збільшувалася відповідно до 

збільшення дози препарату. 

Незважаючи на брак знань про механізм дії, окремі клінічні 

випробування та експериментальні дослідження довели, що застосування 

препаратів Aralia elata підвищує фізичну працездатність, чинить 

стресозахисну дію проти широкого спектру стресових факторів, включаючи 

холодовий стрес, іммобілізацію, ультрафіолетове опромінення, низький 

атмосферний тиск. Цей фітоадаптоген впливає на центральну нервову 

систему, репродуктивну, імунну, дихальну та травну системи, оптимізує 

перебіг метаболічного синдрому, виявляючи гіполіпідемічну та 

антидіабетичну дію, змінюючи згортання крові (Shikov et al., 2016; Lee et al., 

2019). 

Настоянка аралії є відомим адаптогеном, тому більша частина ефектів 

її впливу на організм пов’язана із загальними властивостями препаратів аралії. 

Вони є регуляторами метаболізму, що збільшують здатність організму 

адаптуватися до різних стресових факторів навколишнього середовища і 

запобігають виникненню пошкоджень спричинених стресами (Panossian et al., 

1999). Фітоадаптогени в малих і середніх дозах діють стимулюючи на 

центральну нервову систему, а у високих – мають седативний ефект (Montiel-

Ruiz et al., 2012; Panossian et al., 2012). Відомості про вплив Aralia elata на 

центральну нервову систему суперечливі. Внутрішнє введення спиртової 

настоянки аралії мало стимулюючу дію на нервову систему, а препаративні 

форми при комплексному застосуванні підвищували загальну рухову і 

дослідницьку активність тварин у тесті «відкрите поле», причому найбільш 

виражені ці зміни на тлі прийому спиртової настоянки рослини. Емоційний 

статус щурів-самців у всіх експериментальних групах був вищим, ніж у 

контролі, а зниження косметичної активності в експериментальних групах, 

імовірно, пов’язане зі збільшенням загальної рухової активності тварин (Harin 
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et al., 2011). Екстракт Aralia elata, введений мишам інтраперитонеально (у дозі 

10, 30 та 100 мг/кг) за 30 хвилин до застосування пентобарбіталу збільшив час 

наркозу, що доводить гальмівну дію на центральну нервову систему. Але 

високі дози екстракту (100 мг/кг) у групи мишей-самок дещо зменшували цей 

час (Ahumada et al., 1991). Одночасне введення спиртового екстракту кореня 

аралії (0,5 г/кг) та 5,5-диетилбарбітурату (0,15 мг/г) зменшував час наркозу на 

38 %. 

Визначено адаптогенний ефект Aralia elata (комерційна та 

некомерційна форми спиртової настойки) при гіпобаричній гіпоксії на мишах 

(Pospelova & Barnaulov, 2000). Дилатометричними дослідженнями визначено і 

високу антирадикальну активність (зниження утворення вільних радикалів) 

спиртової настоянки аралії, за цими показниками вона поступалася лише 

елеутерококу (Stjopin et al., 2019). 

Противиразкова та антисекреторна дія екстракту аралії досліджена на 

тваринних моделях (лабораторні щури) за виразкової хвороби шлунка. 

Попередня обробка аралією (50 мг/кг внутрішньочеревно) знижувала частоту 

і тяжкість уражень залоз шлунка (викликаних холодовим стресом), значно 

знижувала секреторний об’єм шлунка (на 40 %), збільшувала рН вмістимого 

шлунка та на 81 % знижувала виділення кислоти (Hernandez et al., 1988). 

У дослідженнях на лабораторних мишах із неалкогольним 

стеатогепатитом, спричиненим раціоном із високим вмістом жиру, доведено 

лікувальний ефект аралозидів Aralia elata, виділених із коріння рослини (Luo 

et al., 2015). Досліджено молекулярні механізми протизапальної та 

антиапоптотичної дії та доведено загальний захисний ефект сапонінів Aralia 

elata при пошкодженні ендотеліальних клітин кровоносних судин на прикладі 

ендотелію пупкової вени людини, пошкодженої фактором некрозу-α (TNF-α) 

(Zhou t al., 201). 

Низкою дослідників виявлено протипухлинну ефективність активних 

речовин, виділених із Aralia elata. У досліді in vitro встановлено, що обробка 

різними дозами аралозиду A клітинної культури ракових клітин нирки людини 
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(GRC-1 і 786-O) значно знижує їхню життєздатність (Yu, 2011). 

Цитотоксичність по відношенню до пухлинних клітин людини (А549) також 

показали і речовини, виділені зі спиртового екстракту листя Aralia elata 

(Kuang et al., 2013). 

Li et al. (2019) встановили протиракову активність і фармакологічну 

безпечність спиртового екстракту з листя Aralia elata. Препарат показав 

високу цитотоксичність на різні лінії пухлинних клітин in vitro, а також 

протипухлинну активність in vivo на мишах із раком молочної залози. Екстракт 

значно пригнічував ріст пухлини та індукував апоптоз клітин MCF-7. У цьому 

експерименті також досліджено і безпеку препарату аралії для центральної 

нервової системи та серцево-судинної системи у мишей і собак. У мишей із 

пухлиною молочної залози, яких лікували з використанням екстракту листя 

Aralia elata, не спостерігали змін поведінки, рухової активності та координації 

рухів. У собак не виявили змін із боку серцево-судинної системи. Частота 

серцевих скорочень, показники електрокардіограми (інтервал PR, інтервал 

RR, тривалість зубців P та QRS), частота дихання, дихальний об’єм, 

температура тіла та артеріальний тиск не мали суттєвих відмінностей між 

дослідною та контрольною групами (Li et al., 2019). 

Пероральна обробка жінок із недіабетичним ожирінням, які отримують 

низькокалорійну дієту, препаратом, що містить екстракти Aralia elata та 

Engelhardia chrysolepis, викликало зниження загальної маси тіла та маси жиру, 

зменшення вмісту переліпину в адипоцитах і вмісту тригліцеридів в плазмі 

крові, стимулювали активність гормоночутливої ліпази (Abidov et al., 2006).  

Необхідно зазначити і вплив високожирового харчування на розвиток 

ожиріння, стеатозу печінки, цукрового діабету другого типу, а також на 

патогенез дисбіотичного синдрому (Cani et al., 2007; Cho et al., 2009). 

Відповідно до класифікації токсичності речовина зі значенням LD50 від 

0,5 до 5,0 г/кг перорально настоянка Aralia elata є слаботоксичною (Loomis & 

Hayes, 1996). Дослідженнями Li et al. (2015) визначено, що для екстракту аралії 

цей показник становить 3,16 г/кг у самок та 5,84 г/кг у самців. При визначенні 
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гострої токсичності препаратів Aralia elata максимальна переносимість у 

щурів становила 1 г/кг для самок і 2,15 г/кг для самців. Тому застосування 

спиртової настойки рослини так чи інакше впливатиме на ріст і розвиток 

макроорганізму, особливо на тлі порушення їх метаболізму, а також, без 

сумнівно, на його міробіоту кишечнику. 

Використання лікарських рослин може мати важливе значення для 

профілактики захворювань людини, викликаних кишковими 

мікроорганізмами: при зміні їх кількості, складу угруповань і продукуванні 

потенційно шкідливих метаболітів (Ahn et al., 1994). Екстракт коренів аралії 

має протигрибкову дію на Pyricularia grisea та протибактеріальну активність 

по відношенню до грампозитивних бацил. А застосуванням екстракту аралії 

(125 мг/л і більше) в якості антифунгіцидного засобу, вдалося знизити гниття 

рисової оболонки на 16 %. 

У проведеному Brygadyrenko et al. (2019) досліді визначено вплив 

різних доз спиртової настойки коренів Aralia elata на кишкову мікрофлору 

молодняку лабораторних щурів на тлі раціону з надлишковим вмістом жиру. 

В експерименті тварин (білі безпородні лабораторні щури-самці масою 50 

± 10 г) утримували в стандартних умовах: 12-годинний цикл «день-ніч», 

доступ до корму і рідини вільний. Раціон усіх тварин мав надлишковий уміст 

жиру (3600 ккал/кг) внаслідок додавання соняшникової олії. З щурів 

сформовано чотири групи по 7 у кожній – дві контрольні і дві дослідні. В одній 

контрольній групі був постійний доступ до чистої води, в інший – як джерело 

рідини був 0,1% розчин етанолу. В експериментальних групах як єдине 

джерело рідини використовували 0,1 і 0,01 % розчини спиртової настоянки 

коренів Aralia elata. Дослід тривав 35 діб.  

Вмістиме кишечника дослідних щурів відбирали з дотриманням правил 

асептики безпосередньо після забою тварин із прямої кишки. Для дослідження 

брали 1 г нативних фекалій і розтирали у ступці з 9 мл стерильного 

фізіологічного розчину (10-1), робили серійні десятиразові розведення до 10-9. 
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Відповідні розведення висівали на елективні живильні середовища та 

інкубували в термостаті за 37 °С. 

Облік результатів проводили через 24–72 год, визначаючи КУО / г, 

підрахунком колоній, що виросли. З метою ідентифікації та диференціації 

останніх вивчали морфологічні ознаки, тинкторіальні, культуральні та 

ферментативні властивості. Шляхом бактеріоскопії, пофарбованих мазків 

загальноприйнятими методами, проводили візуальне підтвердження 

досліджуваних мікроорганізмів. 

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

Аналізом досліджень мікробного складу вмістимого кишечника 

досліджуваних тварин, яким випоювали спиртову настоянку Aralia elata (у 

концентрації 0,1 і 0,01 %), на тлі високожирового раціону, протягом досліду 

встановлено, що рівень представників нормальної мікрофлори Bifidobacterium 

spp., Lactobacillus spp., Proteus spp., Staphylococcus spp., Candida spp., а також 

деяких лактозонегативних ентеробактерій (роду Citrobacter), у 

експериментальних груп був наближеним до кишкового вмістимого тварин 

контрольних груп (рис. 3.2–3.5). Також за час досліду не встановлено 

вірогідних змін у складі кишкової мікробіоти групи щурів, які отримували 

етанол, порівняно з контролем (без застосування етанолу) (рис. 3.2, 3.2). 

Оскільки етанол може бути одним із основних факторів, що впливають 

на склад мікробіоти кишечника, слід зазначити, що введення до 

високожирового раціону спиртової настойки та етанолу сприяло зниженню 

кількості типової Escherichia coli. Однак цей показник був вірогідно (P < 0,05) 

вищим на два порядки при випоюванні високих концентрацій (0,1 %) і на один 

порядок при споживанні низьких концентрацій (0,01 %) настоянки Aralia 

elata, на відміну від типових Escherichia coli, виявлених у тварин при 

споживанні етанолу.   
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Рис. 3.2. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виділений у 

тварин контрольної групи (вода) за високожирового раціону 

 

 

Рис. 3.3. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виділений у 

тварин контрольної групи (0,1 % етанол) за високожирового раціону 
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Рис. 3.4. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виділений у 

тварин дослідної групи (0,1 % настоянка Aralia elata) за високожирового 

раціону 

 

Рис. 3.5. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виділений у 

тварин дослідної групи (0,01 % настоянка Aralia elata) за високожирового 

раціону 
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У тварин дослідних груп спостерігалося вірогідне зниження кількості 

Еnterococcus spp. майже в 2 і 4 рази, Enterobacter spp. – у 2,3 раза, ніж у тварин 

із групи контролю, які отримували воду. При цьому встановлено, що кількість 

мікроорганізмів роду Enterococcus і Enterobacter у складі кишкової 

мікрофлори прямої кишки щурів дослідних груп (і особливо в концентрації 

0,1 %) була наближеною до їх кількості у випорожненнях тварин контрольної 

групи, яким випоювали етанол. 

Додавання до раціону дослідних тварин спиртової настоянки Aralia 

elata у низькій дозі, викликало тенденцію до зменшення кількості 

мікроорганізмів роду Clostridium у кишечнику щурів у 3,3 раза (рис. 3.5), а у 

високій – до їх зникнення, аналогічно Klebsiella spp. 

Також встановили, що на 5-у добу культивування, на середовищі Сабуро 

виявлено ріст різних за розміром і формою колоній пліснявих грибів, які 

відрізнялися висотою та кольором міцелію. В однієї з шести досліджених 

тварин, яким випоювали спиртову настоянку Aralia elata у високій 

концентрації (0,1 %) встановлено 4×10⁵ КУО / г; у двох, із шести досліджених 

тварин, яким випоювали спиртову настоянку Aralia elata у концентрації 0,01 % 

– 2–4×10⁵ КУО / г та у чотирьох тварин контрольних груп, яким випоювали 

0,1 % етанолу або воду спостерігали зростання 2–4 ×10⁵ КУО / г. 

Таким чином, додавання високої концентрації (0,1 %) спиртової 

настоянки Aralia elata призвело до збільшення кількості типових Escherichia 

coli (P < 0,05) на два порядки і на один порядок при випоюванні низької 

концентрації (0,01 %), на відміну від тварин, яким випоювали етанол.  

Авторами зроблені висновки, що у тварин, що отримували спиртову 

настоянку Aralia elata суттєвих змін у складі нормальної кишкової мікрофлори 

(Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., Proteus spp., Staphylococcus spp., 

Candida spp.), а також деяких лактозонегативних ентеробактерій (роду 

Citrobacter) не встановлено. Споживання тваринами 0,1 % етанолу достовірно 

не змінило кількість кишкової мікрофлори порівняно з тваринами, яким 

випоювали воду. Кількість типових Escherichia coli була вірогідно (P < 0,05) 
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вищою на два порядки при випоюванні високої концентрації (0,1 %) і на один 

порядок при випоюванні низької концентрації (0,01 %) настоянки Aralia elata, 

на відміну від тварин, яким випоювали етанол. У тварин спостерігали 

вірогідне зниження кількості Еnterococcus spp. майже в 2 і 4 рази, Enterobacter 

spp. у 2,3 раза, ніж у тварин із групи контролю, яким не давали етанол; 

зменшення кількості мікроорганізмів роду Clostridium при випоюванні 0,01 % 

настоянки в 3,3 раза, а 0,1 % – до їх зникнення, аналогічно Klebsiella spp. 
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3.2. Лікарські рослини 

Застосування лікарських засобів рослинного походження – важливий 

напрямок терапії, який використовують для лікування захворювань різної 

етіології через широкий терапевтичний спектр і мінімальні побічні ефекти або 

їх відсутність. Лікарські рослини застосовують як самостійний вид лікування, 

так і допоміжний, у комплексі з іншими лікарськими засобами. 

Науковці приділяють увагу аналізу груп офіцинальних і неофіцинальних 

лікарських рослин, найбільш придатним для застосування у виготовленні 

етанольних фітоекстрактів, проводять ботанічний опис (зовнішній вигляд, 

розміщення стебла в просторі, листорозміщення, форму листової пластинки, 

краю, тощо), характеризують біоекологічні особливості, хімічний склад 

основних діючих речовин, особливості заготовки та обробки лікарської 

рослинної сировини, характеризують захворювання, методи їх лікування і 

способи отримання лікарських форм (Гарна і ін., 2016).  

Народи стародавнього світу застосовували для харчування та лікування 

людей близько 21 тис. видів рослин. Ще Гіппократ (460–370 р.р. до н.е.), якого 

називають засновником наукової медицини, у своїй лікувальній практиці 

використовував близько 200 лікарських рослин без обробки. Найчастіше 

застосовували солодкий корінь (Glycyrrhiza), примулу (Primula), женьшень 

(Panax), лимонник китайський (Schisandra chinensis), шоломницю 

(Scutellaria), цибулю (Allium), часник (Allium sativum), спаржу (Asparagus 

officinalis), астрагал (Astragalus), корицю (Cinnamomum verum), імбир (Zingiber 

officinale), мандарин (Citrus reticulata), кизил (Cornus mas), блекоту 

(Hyoscyamus), бузину (Sambucus), гірчицю (Sinapis), ірис (Iris), 

золототисячник (Centaurium erythraea), мигдаль (Prunus dulcis), м’яту (Mentha 

spicata), тощо.  

Нині лікарські рослини застосовують для покращення здоров’я та 

самопочуття людей, особливо з хронічними запальними процесами, для 

профілактики та лікування ожиріння, лікування колоректального раку, 
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остеопорозу, головного болю, мігрені, запаморочення, епілепсії, судом у дітей, 

тетанії тощо (Guo et al., 2014; Zhan et al., 2016; Chen et al., 2017; Ying et al., 

2022). 

Мікробіота кишечника є важливим компонентом бар’єру в розвитку та 

прогресуванні захворювань. Доклінічними та клінічними дослідженнями 

вчені доводять, що після прийому внутрішньо лікарські рослини, взаємодіють 

з мікробіотою кишечника чим можуть модулювати її склад і метаболізм. Крім 

того, рослинні компоненти (гінзенозид, гесперидин, байкалін, даїдин і 

гліциризин), можуть мати терапевтичну дію за рахунок біоконверсії, 

опосередкованої кишковою мікробіотою (Chen et al., 2016; Feng et al., 2019). 

Науковцями встановлено, що у підтримці здоров’я макроорганізму 

вирішальну роль відіграє бар’єрна функція кишечника та його мікробіота. 

Бар’єр слизової оболонки кишечника зберігає здатність перетравлювати, 

засвоювати поживні речовини та запобігає інвазії патогенів. Кишковій 

мікробіоті належить роль учасника обміну поживних речовин, розвитку 

вродженого імунітету та кліренсі патогенів (Yang et al., 2009; Salman et al., 

2016; Kogut, 2019). 

Таким чином, розширення сучасних поглядів на вивчення питань 

взаємодії лікарських рослин і мікробіоти кишечника для зміцнення здоров’я 

та профілактики захворювань мають актуальність і потенціал у проведенні 

досліджень.  

Рослини родини Lamiaceae через наявність в їхньому складі ефірних 

олій, флавоноїдів, іридоїдів, тритерпеноїдів, дубильних речовин постають 

цінною лікарською сировиною. В Україні, в медичній практиці, 

використовують представників 36 родів лікарських рослин цієї родини і 11 

родів – у науковій медицині (Дудченко і ін., 1989; Мінарченко, 2005; Котюк і 

Рахметов, 2016). 

Тому вплив рослин на організм лабораторних тварин може бути як 

прямим, так і опосередкованим: за допомогою пригнічення певних видів 

мікроорганізмів у кишечнику лабораторних тварин (Bilan et al., 2019).   
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3.2.1. Меліса лікарська (Melissa officinalis) 

 

Меліса лікарська (Melissa officinalis L.) – багаторічна трав’яниста 

рослина родини Lamiaceae, батьківщиною якої є територія від Східного 

Середземномор’я до Ірану, Середньої Азії, Чорного моря та Передньої Азії, і 

навіть Північної Африки. Може досягати 150 см заввишки (рис. 3.6). 

Царство Рослини (Plantae) 

Клада: Покритонасінні 

(Angiosperms) 

Порядок: Губоцвіті (Lamiales) 

Родина: Глухокропивові 

(Lamiaceae) 

Рід: Меліса (Melissa) 

Вид: Меліса лікарська 

(Melissa officinalis) 

 

Рис. 3.6. Біологічна класифікація і вигляд меліси лікарської (Melissa 

officinalis) 

Вміст ефірної олії у траві – 0,06–0,13 %, у листі – 0,39–0,44 %. Листя і 

молоді пагони меліси, зрізані до цвітіння, використовують як прянощі в 

європейській і американській кулінарії. У свіжому чи сушеному вигляді 

додають до салатів, сиру, супів, дичини, рибних страв, грибів, у чай, оцет, 

лікери, при засолюванні огірків і помідорів (Shakeri et al., 2016). Ефірну олію 

меліси, як і інших видів рослин, здавна використовують для знищення або 

відлякування комах – шкідників комор (Martynov et al., 2019a, 2019b). До 

складу ефірної олії Melissa officinalis входять такі компонети: монотерпен 

цитраль (гераніаль + нераль), гераніол, нерол, цитронеллол, цитронеллаль, 

ліналоол, геранілацетат, мирцен, парацимол, β-каріофілленоксид, β-

каріофіллен та інші терпеноїди. Описано понад 200 сполук, що входять до 

складу ефірної олії, з яких за запах, що нагадує лимонний, відповідають нераль 

і гераніаль. Їх співвідношення 3 : 4, а також наявність 6-метил-5-гептен-2-вона 
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та β-каріофілену є критеріями ідентифікації мелісової олії. Друга група 

речовин меліси – це фенілпропаноїди, серед яких найбільш відома 

розмаринова кислота (Noguchi-Shinohara et al., 2015). Фенілпропаноїди 

представлені також етиловим ефіром розмаринової кислоти, кавовою, 

хлорогеновою, паракумаровою, феруловою та синаповою кислотами. 

Методом рідинної хроматографії встановлено, що вміст розмаринової кислоти 

у листі меліси становить 0,54–1,79 %. Фенілпропаноїди проявляють 

противірусні, імуномодулюючі, антигістамінні, антиоксидантні та 

антимікробні властивості (Bounihi et al., 2013; Hamza et al., 2016; Jeung et al., 

2016; Safaeian et al., 2016; Shakeri et al., 2016; Sedighi et al., 2019).  

За повідомленням Sammar et al. (2019), Melissa officinalis посіла третє 

місце за вмістом антиоксидантів із 57 випробуваних в експерименті видів 

пряних і лікарських рослин. Серед фенольних речовин антиоксидантну 

активність виявляють флавоноїди апігенін, космосіїн, лютеолін, цинарозид, а 

також рамноцитрин (7-метоксикемпферол) та ізокверцитрин (3-глюкозид 

кверцетину), рамназин (3,7 диметоксикемпферол). Крім того, в рослині 

містяться фенолкарбонові кислоти: гентизинова, саліцилова, пара-

гідроксибензойна, ванілінова, бузкова, протокатехова кислоти, а також 

дубильні речовини та кумарини. Зі стеринів у рослині виявлений даукостерин, 

а з сапонінів – урсолова кислота. Широкий спектр терапевтичної дії препаратів 

рослини пов’язаний із вмістом таких речовин: цитронеллаль проявляє 

седативний ефект, гераніол і цитронелол – спазмолітичні властивості. 

Неочищені екстракти та чисті сполуки, виділені з Melissa officinalis, 

демонструють численні фармакологічні ефекти, з яких у клінічних 

випробуваннях було показано лише анксіолітичну, противірусну та 

спазмолітичну дію цієї рослини, а також її вплив на настрій і пам’ять (Shakeri 

et al., 2016). 

Рослину давно і широко застосовують як заспокійливий засіб та 

оптимізуючий збудливість нервової системи (Ozarowski et al., 2016; Naderi 

Dastjerdi et al., 2019). Ефірні олії Melissa officinalis проявляють 
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антигіперглікемічний ефект (Hasanein & Riahi, 2015); позитивний вплив при 

безалкогольній жировій хворобі печінки, спричиненій дієтою з високим 

умістом жиру, через регуляцію вісцеральної жирової тканини (Kim et al., 

2017). За повідомленням Park et al. (2015), Melissa officinalis сприяє 

зменшенню маси жирової тканини інгібітором ангіогенезу ALS-L1023, а 

також прискорює відновлення при травмах спинного мозку (Hosseini, 2020).  

Melissa officinalis широко використовується у традиційній медицині 

Європейського Світу та у народній медицині Америки. Наприклад, у Штаті 

Ріу-Гранді-ду-Сул (Південна Бразилія) цю рослину застосовують для 

полегшення симптомів, пов’язаних із порушенням функції центральної 

нервової системи (Gross et al., 2019). Традиційне використання Melissa 

officinalis було зареєстровано переважно в європейських країнах, 

середземноморському регіоні та країнах Близького Сходу (Shakeri et al., 2016). 

Розмаринова кислота міститься у представників родини Lamiaceae, у 

видах, які зазвичай використовуються як кулінарні трави, зокрема Ocimum 

basilicum L. (базилік), Ocimum tenuiflorum L. (святий базилік), Melissa officinalis 

L. (меліса), Salvia rosmarinus Spenn. (розмарин), Origanum majorana L. 

(майоран), Salvia officinalis L. (шавлія), Thymus vulgaris L. (чебрець) і Mentha 

piperita L. (м’ята перцева) (Clifford, 1999; Sik et al., 2019). Розмаринова кислота 

синтезується рослинами для захисту від грибків, бактерій і рослиноїдних 

організмів. Рослини зберігають розмаринову кислоту у вакуолях, окремо від 

ферментів-оксидаз. У разі пошкодження рослин оксидази діють на 

розмаринову кислоту, а фенольні гідроксильні групи розмаринової кислоти 

окислюються до ортохінонів. Вони зв’язуються з білками бактерій, грибів або 

рослиноїдних тварин і тим самим інактивують їх (Häusler et al., 1993). 

Вважається, що розмаринова кислота, що міститься у представників родини 

Lamiaceae, як природна сполука, що проявляє інгібіторну дію на холінестеразу 

має потенційну ефективність при лікуванні деменції (Shinjyo & Green, 2017). 

Крім того, дослідженнями на тваринах встановлено, що Melissa officinalis і 
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розмаринова кислота можуть покращувати пам’ять при хворобі Альцгеймера 

(Eivani & Khosronezhad, 2020). 

Hitl et al., (2021) припускають, що розмаринова кислота в основному 

метаболізується кишковою мікрофлорою, забезпечуючи прості фенольні 

одиниці, які легше засвоюються. В організмі людини молекула розмаринової 

кислоти зазнає структурних змін, а також реакцій кон’югації та виводиться 

через нирки. 
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3.2.2. Лаванда вузьколиста (Lavandula angustifolia) 

 

Лаванда вузьколиста, лаванда лікарська (Lavandula angustifolia Mill.) – 

багаторічний чагарник родини Lamiaceae висотою у культивованих форм до 

100–200 см, у природній флорі – до 50–70 см. Листя супротивне, довгасто-

лінійне, із загорнутими краями, 2–6 см завдовжки, сіро-зелене від опушення 

(рис. 3.7).  

Царство Рослини (Plantae) 

Клада: Покритонасінні 

(Angiosperms) 

Порядок: Губоцвіті (Lamiales) 

Родина: Глухокропивові 

(Lamiaceae) 

Рід: Лаванда 

(Lavandula) 

Вид: Лаванда 

вузьколиста 

(Lavandula 

angustifolia) 

 

Рис. 3.7. Біологічна класифікація і вигляд лаванди вузьколистої (Lavandula 

angustifolia) 

Усі частини рослини містять ефірну олію: листя – до 0,4 %, стебла – до 

0,2 %, суцвіття – 3,5–4,5 %. Головною складовою ефірної олії (30–60 %) є 

складні ефіри спирту L-ліналоолу і кислот (оцтової, масляної, валеріанової та 

капронової). Крім того, у ній виявлено цинеол, гераніол, борнеол (Karabagias 

et al., 2019). Газо-рідинною хроматографією встановлено наступний відсоток 

основних хімічних речовин в олії: ліналілацетат (25 –46 %), ліналоол (20–

45 %), терпінен-4-ол (1,2–6 %), лавендулілацетат (> 1 %), 1,8-кінеоле (< 

2,5 %), 3-октаноне (< 2,5 %), камор (< 1,2 %), лімонени (< 1 %) і альфа-

терпінеол (< 2 %) (Koriem, 2021).  
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Популярними інгредієнтами в іспанській, французькій та італійській 

кухнях є квітки та олія лаванди. Цю рослину також застосовують у вигляді 

лікувальних ванн, через заспокійливу дію, у стоматології та для лікування 

інгаляціями ринітів, ларингітів, пневмонії, для прискорення загоєння ран у 

післяопераційний період (Wang et al., 2012; Yu & Seol, 2017). Лавандову олію 

використовують для покращення запаху ліків. У народній медицині спиртові 

розчини олії лаванди та суцвіття використовують при лікуванні мігрені, 

неврастенії, стресі (Kennedy & Wightman, 2011; Uritu et al., 2018), ревматизму, 

серцево-судинних захворювань, при сечокам’яному пієлонефриті, для 

лікувальних ванн при запаленні суглобів, як ранозагоювальне, при шкірних 

захворюваннях, невралгіях, ударах, вивихах і паралічах (Ziaee et al., 2015; 

Sadeghzadeh et al., 2017; Samarth et al., 2017; Cardia et al., 2018; Boukhatem et 

al., 2020). У побуті квіти лаванди слугують засобом від комах, ними 

оберігають вовняні вироби від молі.  

Як і інші види родини Lamiaceae, лаванда є гарним нектароносом, 

лавандовий мед вважається цілющим. Гібриди лаванди називають 

лавандинами. Гібриди між Lavandula angustifolia і Lavandula latifolia 

називають Lavandula × intermedia. Вони зацвітають пізніше звичайних 

англійських лаванд. На основі лаванди розробляють комплексні медичні 

препарати, що містять наночастки (Shokri et al., 2017; Belova et al., 2019). 

Протягом століть ефірні олії, що отримують з рослин роду Lavandula, 

використовують у косметичних і терапевтичних засобах. Часто 

використовуються види Lavandula angustifolia, Lavandula latifolia, Lavandula 

stoechas і Lavandula × intermedia (Cavanagh & Wilkinson, 2002; Woronuk et. al., 

2011).  

За повідомленням Peterfalvi et al. (2019), компоненти ефірної олії 

Lavandula angustifolia мають імуномодулюючу активність. Вони здатні 

збільшувати фагоцитарну активність макрофагів по відношенню до бактерій. 

Крім того, обговорюється вплив на настрій, поведінку та сприйняття, а також 

застосування ефірних олій у лікуванні епілепсії, стресу, деменції та хвороби 
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Альцгеймера (Dobetsberger & Buchbauer, 2011; Oskouie et al., 2018). Ефірні олії 

Lavandula angustifolia покращили когнітивні показники на моделях тварин і 

людей з нейродегенеративними розладами, зокрема хвороба Альцгеймера та 

деменція. Повідомляється, що використання ефірних олій та їх компонентів 

має нейропротекторний ефект (Ayaz et al., 2017). Ефірні олії Lavandula 

angustifolia та лавандину, які зазвичай отримують паровою дистиляцією з 

квіткових стебел, за хімічним складом представлені терпенами (наприклад, 

ліналоол і ліналілацетат) і терпеноїдами (наприклад, 1,8-цинеол), які в 

основному відповідають за характерний смак та біологічні й терапевтичні 

властивості (Lesage-Meessen et al., 2015). Екстракт Lavandula angustifolia має 

терапевтичний потенціал при лікуванні пошкоджень спинного мозку (Kaka et 

al., 2019).  

В усьому світі, традиційні системи медицини призначають ефірні олії 

для вирішення різноманітних проблем зі здоров’ям (Raut & Karuppayil, 2014). 

Фітохімічний склад і його вплив на конкретні етапи життєвого циклу вірусу 

обговорювалися в роботі Todorov et al. (2014). Склад ефірної олії рослини в 

різних кліматичних умовах різний. Moradkhani et al. (2010) повідомляють, що 

на склад і врожайність ефірної олії впливають інтенсивність освітлення, 

поживні речовини, температура, генотип культурної практики, вік частини 

рослини, час збору врожаю. 

Світове виробництво ефірних олій зростає швидкими темпами, оскільки 

їх застосовування збільшується у фармакології, медицині та харчовій 

промисловості. Melissa officinalis і Lavandula angustifolia входять у десятку 

лікарських і ароматичних рослин, що найбільше застосовуються у світі (Greff 

et al., 2020). Ефірна олія лаванди має перспективи застосування в лікуванні та 

загоєнні ран. Дослідження Samuelson et al. (2020) продемонстрували швидке 

загоєння ран, збільшення експресії колагену та посилення активності білків, 

які беруть участь у процесі ремоделювання тканин у ранах, оброблених 

ефірною олією лаванди. 
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Дослідження ефірних олій має потенціал для виявлення нових 

біоактивних сполук і створення нових функціональних препаратів для 

лікування серцево-судинних захворювань, таких як артеріальна гіпертензія, 

стенокардія, серцева недостатність та інфаркт міокарда (Saljoughian et al., 

2018). За останні п’ять років у США витрати на охорону здоров’я, пов’язані з 

серцево-судинними захворюваннями, зросли на 50 % до понад 350 мільярдів 

доларів. Інсульт та інфаркт часто призводять до летального результату, а 

основною проблемою цього є утворення тромбу. Профілактичні підходи 

включають терапію ацетилсаліциловою кислотою і клопідогрелем на рівні 

первинного гемостазу, тобто формування первинного тромбу. Таким чином, 

цікавим постає застосування лікарських рослин, багатих на поліфеноли, для 

профілактики тромбоутворення. Це підтверджується тим фактом, що кількість 

публікацій про антиагрегантну дію поліфенолів подвоїлася за останнє 

десятиліття (Bojic et al., 2019). 

Safarabadi et al. (2018) відносять Lavandula angustifolia і Vitex agnus-

castus до найважливіших анальгетичних рослин. Антиноцицептивна дія цих 

рослин пов’язана з їхніми потенційними ефектами через запальні процеси, 

гальмування вивільнення арахідонової кислоти, синтез простагландинів і 

вплив на опіоїдну систему (Safarabadi et al., 2018). 

Gangemi et al. (2015) повідомляють про застосування лікарських засобів 

рослинного походження Lavandula angustifolia за контактного дерматиту. 

Основні біологічні властивості ліналоолу – седативні, анксіолітичні, 

анальгетичні, протисудомні, протизапальні, місцевоанестезуючі – 

обговорюються з точки зору впливу хіральності молекули, механізмів 

активності та типу дослідження (in vitro, in vivo, клінічні дослідження). 

Обговорюються нещодавні дані щодо сенсибілізуючого потенціалу ліналоолу 

на шкіру в численних наукових дослідженнях, проведених за останні кілька 

років (Aprotosoaie et al., 2014). 
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3.2.3. Шавлія лікарська (Salvia officinalis) 

 

Шавлія лікарська (Salvia officinalis) – це відома лікарська рослина, яку 

культивують у низці країн Європейського континенту. Лікарська сировина 

шавлії – це листя і квітучі верхівки (рис. 3.8).  

 

Царство Рослини (Plantae) 

Клада: Покритонасінні 

(Angiosperms) 

Порядок: Губоцвіті (Lamiales) 

Родина: Глухокропивові 

(Lamiaceae) 

Рід: Шавлія (Salvia) 

Вид: Шавлія лікарська 

(Salvia officinalis) 

 

Рис. 3.8. Біологічна класифікація і вигляд шавлії лікарської (Salvia officinalis) 

Цінність шавлії, як лікарської рослини, становить ефірна олія, що 

складається з D-α-пінена, цинеолу (біля 15 %), α- і β-туйона, D-борнеола і D-

камфори. Також у листках виявлені алкалоїди, флавоноїди, дубильні 

речовини, олеанолова і урсолова кислоти, а в плодах міститься 19–25 % 

жирної олії у вигляді гліцеридів лінолевої кислоти. Salvia officinalis 

використана як еталонна рослина з добре задокументованою 

антиоксидантною активністю (Miliauskas et al., 2004). Спостерігалася 

кореляція між здатністю екстрактів Salvia officinalis до поглинання радикалів 

із загальним вмістом фенольних сполук. 

Застосування лікарських рослин роду Salvia, які мають ароматичні 

речовини, наполегливо рекомендується багатьма дослідниками, через 

терапевтичні властивості: антисептичні, спазмолітичні, протимікробні, 

протиревматичні, протидіабетичні й вітрогінні (Jakovljević et al., 2019; Ghowsi 

et al., 2020); значну антиоксидантну та антипроліферативну активність щодо 
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пухлинних клітин (Loizzo et al., 2014). Антиоксидантні властивості Salvia 

officinalis пояснюються головним чином високим рівнем фенольних сполук 

(Hudz et al., 2019). Pop et al. (2016) вказують на те, що екстракт Salvia officinalis 

має найсильнішу антиоксидантну здатність із 5 вивчених видів роду шавлії. 

Karayel & Akcura (2019) виявили, що леткі компоненти олії Salvia sclarea 

та Salvia officinalis порівняно багатші терпенами, а кількість леткої олії 

відрізняється залежно від екологічних факторів. 

Хоча олію насіння Salvia officinalis можна класифікувати як олеїново-

лінолеву олію, переважаючою жирною кислотою в шавлії є ліноленова 

кислота (близько 54 %). Серед токолів основними ізомерами як у насінні, так 

і в олії були – токоферол. Що стосується каротиноїдів, їх концентрація 

становила близько 0,75 мг/100 г насіння і 0,16 мг/100 г олії, з переважанням 

лютеїну. Олія та насіння Salvia officinalis показали вищий антиоксидантний 

потенціал порівняно з дослідженими зразками Salvia sclarea, що можна 

пояснити вищим умістом загального вітаміну Е та каротиноїдів (Zivkovic et al., 

2017). 

Шавлія та її екстракт проявляють антибактеріальну дію проти Bacillus 

cereus, Staphylococcus aureus і Pseudomonas aeruginosa. Встановлено, що 

Salmonella typhimurium стійка до екстракту Salvia sclarea, а Escherichia coli – 

до екстракту Salvia officinalis (Pop et al., 2016; Zazharskyi et al., 2019a; 2019b). 

Результати підтверджують, що рід Salvia можна вважати природним 

ресурсом потенційних протипухлинних засобів (AlMotwaa et al., 2020). 

У сучасній науковій медицині трава Salvia широко застосовується. 

Наукові дослідження виявили протипухлинні, протизапальні, протибольові, 

антиоксидантні, антибактеріальні, антимутагенні, гіпоглікемічні, 

нейропротективні, гіполіпідемічні властивості екстрактів шавлії (Hamidpour et 

al., 2014; Monsefi et al., 2015; 2017).  

Шавлія містить ефірну олію, кумарини, алкалоїди, флавоноїди, 

сапоніни, склареол, розмаринову кислоту, дигідрокверцетин, рутин, кумарин, 

умбелліферон, галову, цикорієву та ферулову кислоти, солі K, Ca, Fe, Mn, Zn, 
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Li, визначено поліфеноли, фенольні та флавоноїдні глікозиди. З фенольних 

речовин виявлено глікозиди лютеоліну (42 %) та апігеніну (27 %), основні 

леткі сполуки екстракту – α-туйон (32,3 %), камфора (29,7 %), 1,8-цинеол 

(6,2 %) ) та гумулен (5,1 %). 

Склареол – це біологічно активний гідрофобний дитерпен в ефірній олії 

шавлії, широко вивчений завдяки його протизапальній та антиоксидантній дії. 

У дослідах на мишах, яких утримували на дієті з високим умістом жиру 

встановили, що Sclareol-завантажені ліпідні наночастинки (L-Sc) покращують 

метаболічний профіль мишей із ожирінням шляхом зменшення ожиріння, 

покращується чутливість до інсуліну, толерантність до глюкози та 

підвищується рівень холестеролу ліпопротеїдів високої щільності у плазмі 

крові. Використання склареолу разом із ліпідними наноносіями може бути 

перспективним для лікування метаболічних порушень шляхом зменшення 

жирової тканини (Cerri et al., 2019). 

Lieshchova et al. (2021) у дослідах на щурах, яких утримували протягом 

30 діб на високожировому раціоні та додавали два види Salvia, встановили 

різке збільшення маси тіла тварин при додаванні Salvia officinalis і 

уповільнення набору маси при додаванні до раціону Salvia sclarea, порівняно 

з контролем. Цей факт викликає інтерес, так як одночасно в групі щурів, які 

споживали Salvia officinalis спостерігалося зниження потреби в кормі, 

порівняно з контрольною групою і з тваринами, що споживали Salvia sclarea. 

Tkachuk & Shapoval (1987) стверджують, що саме ефірні олії Salvia 

sclarea впливають на імунну систему, а також фарментативну активність 

крові. Lieshchova et al. (2021) також спостерігали зміну ферментативної 

активності крові щурів при додаванні до високожирового раціону подрібненої 

Salvia. Так поїдання Salvia officinalis викликало сильне збільшення активності 

лужної фосфатази, а Salvia sclarea помірне, активність 

аспартатамінотрансферази і аланінамінотрасферази достовірно не 

відрізнялися від показників контрольних тварин. Так само, порівняно з 

контрольною групою, у щурів що отримували Salvia officinalis незначно, а у 
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тварин, що отримували Salvia sclarea значно й вірогідно знижувалася 

активність гамма-глутамілтрасферази, але у всіх групах цей показник 

перебував у межах референтних значень. 

У дослідженнях Agadzhanyan (2015) на сироватці крові людини з 

концентрацією глюкози 10 ммоль/л і рівнем загального холестерину 8,2 

ммоль/л in vitro була досліджена гіпоглікемічна та гіполіпідемічна активність 

екстрактів листя Salvia оfficinalis. Результати показали, що водний і спиртовий 

екстракти цієї рослини знижували концентрацію глюкози та рівень 

холестерину в сироватці крові (Bassil et al., 2015). 

Yang et al. (2014) оцінили ефективність Salvia sclarea в лікуванні 

ендотеліальної дисфункції, спричиненої хронічним іммобілізаційним стресом 

у щурів. Лікування 5 %, 10 % і 20 % Salvia sclarea значно знизило систолічний 

артеріальний тиск, а лікування 20 % Salvia sclarea суттєво уповільнило серцеві 

скорочення порівняно з групою хронічного іммобілізаційного стресу. Salvia 

sclarea знижувала сироваткові концентрації кортикостерону (10 % і 20 %) і 

малонового діальдегіду (10 %, 20 %), результати подібні до тих, що 

спостерігалися при застосуванні ніфедипіну. Крім того, 20 % Salvia sclarea 

значно збільшило виробництво оксиду азоту та рівень експресії eNOS, а також 

розслабило кільця аорти у щурів, які піддалися хронічному іммобілізаційному 

стресу. 

Відсутність уніфікованих методів екстракції біологічно активних сполук 

з лікарських рослин чи лікарської сировини, використання різноманітних 

варіантів їх екстрагування значно ускладнює проведення процедури їх 

ідентифікації та визначення складу в рослинних об’єктах (Milevskaya et al., 

2019). Тому в нашому дослідженні ми вибрали стратегію домішування 

подрібнених сухих рослин у гранульований комбікорм тварин. 

У проведеному дослідженні використано 20 дорослих білих 

безпородних лабораторних щурів-самців масою 200 ± 10 г. Щурів розділили 

на контрольну групу та три дослідні групи по 5 тварин у кожній. Щурів 

утримували в полікарбонатних клітках із сталевими решітчастими кришками 
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і кормовими заглибленнями, по 5 особин у клітці за температури 20–22 °C і 

відносній вологісті повітря 50–65 %. Світловий режим становив 12 годин 

світла та 12 годин темряви. Відповідно до режиму, проводили провітрювання, 

воду тварини одержували ad libitum. 

Раціон усіх тварин мав надлишковий вміст жиру (3 600 ккал/кг). 

Високожировий раціон складали на основі стандартного раціону (75 % 

зерносуміш (кукурудза, зерно соняшнику, пшениця, ячмінь), 8 % коренеплоди 

(картопля, морква), 2 % м’ясо-кісткове борошно, 2 % мінерально-вітамінний 

комплекс) із введенням 15 % соняшникової олії. Контрольна група тварин 

отримувала високожировий раціон, а дослідні – високожировий раціон із 

додаванням лікарських рослин. Першій дослідній групі до високожирового 

раціону додатково давали 5 % подрібнених сухих молодих пагонів Salvia 

оfficinalis; другій – 5 % Melissa officinalis; третій – 5 % Lavandula angustifolia. 

Основні складові раціону подрібнювали в млині (зерно, м’ясо-кісткове 

борошно, мінерально-вітамінний комплекс, сухі пагони лікарських рослин) і 

змішували, потім додавали олію та виготовляли гранули на весь період досліду 

(30 діб). Коренеплоди у відповідній кількості у свіжому вигляді додатково 

давали щодня. У тварин був вільний доступ до корму.  

Для дослідження якісних і кількісних показників мікробіоти кишечника 

тварин відбирали проби фекалій у стерильні бюкси, безпосередньо після 

забою, застосовуючи правила асептики, розрізали кишку та виймали вмістиме. 

У стерильний бюкс, дотримуючись правил асептики та антисептики, 

поміщали 1 г фекалій і додавали 9 мл стерильного фізіологічного розчину. 

Таким чином, отримали десятикратне розведення (10–1). Для приготування 

необхідних розведень використовували 9 мл стерильного фізіологічного 

розчину і вносили 1 мл вмістимого попередньої пробірки. Так робили до 

отримання розведення 10–9 (Aitbali et al., 2018). 

Після приготування усіх розведень із кожної пробірки стерильною 

піпеткою відбирали по 0,1 мл розчину та вносили у чашку Петрі з відповідним 

елективним середовищем (біфідум-середовищем, лактобакт агаром, ентерокок 
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агаром, Ендо, вісмут-сульфітним агаром, агаром Вільсона-Блера, Байрд-

Паркера, Сабуро), збільшуючи кожне розведення ще у 10 разів. Розчин 

розтирали по поверхні стерильним шпателем до повного його поглинання 

агаром. Культивування проводили у термостаті за температури 37 °С протягом 

24–72 год. Підрахунок колоній проводили на усіх чашках із середовищами. 

Рахували КУО/г (колоніє утворюючі одиниці на 1 г вмістимого кишечника) та 

множили на відповідне розведення. 

Ідентифікацію окремих видів ентеробактерій проводили шляхом 

визначення їхніх ферментативних властивостей і застосовували стерильні 

скошені агаризовані середовища Олькеницького, Крістенсена та Сімонса. 

Пробірки витримували у термостаті за температури 37 °С протягом 24 годин. 

Із культур, які виросли робили мазки, після фіксування препаратів на 

предметних скельцях, проводили фарбування за Грамом і мікроскопіювання 

за допомогою світлового мікроскопу Leica DM 1000. 

Аналіз даних проводили за допомогою програми Statistica 6.0 (StatSoft 

Inc., USA). Відмінності між величинами контрольної і дослідних груп 

визначали за допомогою тесту Тьюкі, де відмінності вважали вірогідними при 

Р ˂ 0,05 (з урахуванням виправлення Бонферроні). 

У результаті проведених досліджень встановлено, що бактерії родів 

Bifidobacterium і Lactobacillus формували основу всіх виділених 

мікроорганізмів контрольної та дослідних груп щурів (по 14 %). Патогенної 

мікрофлори (шигели і сальмонели) та гемолітичних штамів бактерій не 

виявлено у жодної групи. Кількість біфідобактерій у тварин контрольної групи 

досягала в основному 1010 та лактобактерій – 108–109 КУО/г, що відповідало 

референс-показникам фекального біоптату лабораторних щурів. У цієї ж 

групи тварин серед представників факультативної мікрофлори майже 13 % 

виділено представників типової кишкової палички (рис. 3.9) Кількість інших 

мікроорганізмів факультативної та транзиторної мікрофлори становила від 2 

до 6 %. 
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Рис. 3.9. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, які споживали високожировий раціон 

 

 

Рис. 3.10. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, яким додавали до раціону Salvia оfficinalis 
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Слід зазначити, що у всіх дослідних тварин, які споживали лікарські 

рослини, не виявлено умовно-патогенних ентеробактерій роду Citrobacter 

(Р < 0,05), проте прослідковувалося невірогідне збільшення кількості 

Klebsiella spp. 

Поїдання суцвіть Salvia оfficinalis щурами викликало вірогідне зниження 

чисельності типової Escherichia coli (Р < 0,001) та підвищення 

слабоферментуючої Escherichia coli (Р < 0,01). Також збільшується кількість 

грибів роду Candida (Р < 0,001) (рис. 3.10). Проте зафіксували невірогідне 

зниження Еnterococcus spp., Proteus spp., Staphylococcus aureus. 

Додавання до раціону модельних тварин Melissa officinalis не змінило 

чисельності типової Escherichia coli та знижувало чисельність 

слабоферментуючих штамів цього виду бактерій (Р < 0,001). Як і за впливу 

Salvia оfficinalis, у кишечнику щурів встановлено збільшення чисельності 

грибів роду Candida до 8 % (Р < 0,05) (рис. 3.11). На тлі цього встановлено 

невірогідне зниження лактозонегативної Escherichia coli, Еnterococcus spp., 

Clostridium spp. 

Поїдання щурами у складі комбікорму сухого листя Lavandula 

angustifolia також знижує чисельність повноцінної Escherichia coli (Р < 0,05) 

та збільшує чисельність слабоферментуючої форми цієї бактерії (Р < 0,001). 

Також, як за інших видів рослин, достовірно збільшується чисельність грибів 

роду Candida до 9 % (Р < 0,001) (рис. 3.12). 

Згодовування Lavandula angustifolia невірогідно знизило кількість 

Еnterococcus spp., Proteus spp., Pseudomonas spp. і підвищило чисельність 

Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Candida albicans. 

Таким чином, лікарські рослини у раціоні лабораторних тварин суттєво 

змінили кількісне співвідношення Escherichia coli з нормальними та 

зміненими ферментативними властивостями.  
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Рис. 3.11. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, яким додавали до раціону Melissa officinalis 

 

 

Рис. 3.12. Кількісний і якісний склад мікробіоти кишечника, виявлений у 

тварин, яким додавали до раціону Lavandula angustifolia 
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У всіх дослідних групах не вдалося виділити умовно-патогенних 

ентеробактерій роду Citrobacter (Р < 0,05); у дослідних групах, яким додавали 

Salvia оfficinalis і Lavandula angustifolia спостерігали збільшення чисельності 

грибів роду Candida (Р < 0,05 та Р < 0,001 відповідно). 

Додавання лікарських рослин (Salvia оfficinalis, Melissa officinalis, 

Lavandula angustifolia) до раціону лабораторних тварин суттєво змінило 

кількісне співвідношення Escherichia coli з нормальними та зміненими 

ферментативними властивостями. Чисельність типової Escherichia coli за 

згодовування Salvia оfficinalis і Lavandula angustifolia зменшилася в 1,7 і 1,6 

рази; слабоферментуючої форми Escherichia coli навпаки збільшилася за 

згодовування всіх лікарських рослин у 1,8–2,1 рази відносно тварин, що 

споживали високожировий раціон.  

Не виявлено умовно-патогенних ентеробактерій роду Citrobacter 

(Р < 0,05), проте спостерігалося достовірне збільшення чисельності грибів роду 

Candida (Р < 0,05 і Р < 0,001). Серед інших представників кишкової мікробіоти 

вірогідних змін не встановлено. 

Останніми роками активно обговорюється важливість і цінність 

лікарських рослин у лікуванні різних захворювань. Лікарські рослини від 

природи наділені цінними біологічно активними сполуками, які є основою 

традиційної медицини. Відомо, що протягом усієї історії людства багато 

інфекційних захворювань лікували лікарськими травами. Рослинні лікарські 

засоби зазвичай класифікують за їх походженням (отримані з коренів, стебел, 

листя чи плодів рослини), смаку та ефективності (препарати, що усувають 

мокротиння та полегшують кашель, тонізують, тощо) (Гарна і ін., 2016). 

Нині, рослинні харчові добавки набувають все більшої популярності та 

широкого розповсюдження, проте інформація про ризики щодо їх 

застосування є обмеженою та має протиріччя. Крім того, остаточно не відомо 

хімічний склад, до кінця не встановлені активні сполуки та не з’ясовано 

механізми їх дії. Тому рослинні лікарські засоби для клінічного застосування 

не набули широкого визнання. Встановлено два шляхи взаємодії між 
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кишковою мікробіотою і рослинними лікарськими засобами за яких 

відбуваються фізіологічні зміни макроорганізму. Один шлях відбувається 

абсорбованими активними малими молекулами, що утворилися завдяки 

кишковій мікробіоті із рослинних лікарських засобів. Інший – завдяки 

здатності рослинних лікарських засобів регулювати склад кишкової 

мікробіоти та її виділень. 

У родині Lamiaceae є рослини, які використовуються в кулінарії та 

мають різноманітне промислове застосування в основному завдяки високому 

вмісту цінних фенольних сполук (Trivellini et al., 2016). Вважається, що 

природні феноли мали б менший вплив на навколишнє середовище та здоров’я 

людини, ніж більшість звичайних інгредієнтів, що використовують у 

косметичній промисловості, сільському господарстві й харчових добавках-

консервантах.  

У всьому світі найпоширенішими проблемами зі здоров’ям вважають 

ожиріння та переїдання, тому для контролю ваги люди все частіше 

використовують препарати на основі лікарських рослин. Однак ці препарати 

можуть бути токсичними та викликати порушення обміну речовин, 

незважаючи на заяви виробників про безпеку природної рецептури їх 

лікарських засобів (Bersani et al., 2015). 

Boyko & Brygadyrenko (2021) встановили можливу дію лікарських 

рослин з родини Lamiaceae на макроорганізм, що може здійснюватися через 

різні види кишкових паразитичних нематод роду Strongyloides, специфічних 

до різних видів модельних тварин і людини. Ефірна олія Lavandula officinalis 

мала аналогічну дію на ці види нематод, у 4 рази підвищивши смертність 

личинок S. papillosus, але не вплинувши на личинки H. contortus.  

Додавання до раціону модельних тварин сухої трави Lavandula 

angustifolia та Melissa officinalis сприяло інтенсивному набору маси, при 

меншому споживанні корму порівняно з контрольною групою, яка споживала 

лише раціон із підвищеним вмістом жиру. Сухі подрібнені пагони Salvia 

оfficinalis при додаванні до високожирового раціону викликали достовірне 
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зменшення фізичної активності дослідних щурів (Lieshchova & Brygadyrenko, 

2021). 

Антистресовий ефект олії Salvia sclarea спостерігали на щурах під час 

введення ефірної олії шляхом внутрішньочеревної ін’єкції або інгаляції 

тваринам (Seol et al., 2010).  

Останніми десятиліттями у господарствах, які займаються інтенсивним 

птахівництвом, для боротьби з хворобами та поліпшення показників росту 

широко застосовують антибіотики-стимулятори росту (Castanon, 2007). Проте, 

слід пам’ятати, що залишки антибіотиків у продуктах тваринного походження 

становлять небезпеку здоров’ю споживачів. Також, неконтрольоване 

застосування антибіотиків сприяє розвитку стійкості до них у мікроорганізмів 

(Witte, 2000; Salman et al., 2016; Mehdi et al., 2018; Kogut, 2019). Враховуючи 

високий попит на високоякісні продукти птахівництва, пошуком нових 

препаратів, які могли б замінити антибіотики, займаються вчені всього світу. 

Нові препарати та додаткові чи альтернативні ліки з різних рослинних 

складових змогли підвищити продуктивний потенціал, зберегти здоров’я 

бройлерів і були б доступнішими, ніж синтетичні. Кульбаба лікарська 

(Taraxacum officinale Weber) з родини Asteraceae (Compositae) і її частини 

зазвичай вживають у їжу та використовують у фітотерапії, через широкий 

спектр біологічно активних речовин (полісахариди, поліфеноли, терпеноїди, 

тощо). Ця рослина має антиоксидантну та протизапальну активність, що 

призводить до різноманітних біологічних ефектів. Кульбаба може 

доповнювати раціон як альтернатива антибіотикам для підвищення 

продуктивності в птахівництві, може покращити засвоювання корму 

бройлерами, тощо (Kogut, 2019; Peng et al., 2017).  

Натуральну рослину кульбаба лікарська (Taraxacum officinale) 

використовували як фітопрепарат, з її листя ідентифікували хімічні сполуки та 

досліджували їх у водному і спиртовому екстрактах. Встановлено, що 

концентрація 0,5 мг/мл обох екстрактів особливо пригнічувала ріст, 

грампозитивних мікроорганізмів (Staphylococcus aureus), а спиртовий екстракт 
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у цій же концентрації був ефективнішим для грамнегативних бактерій 

(Escherichia coli). У той же час концентрація 0,1 мг/мл не діяла на 

мікроорганізми (Jassim et al., 2012).  

Mao et al. (2022) довели, що введення кульбаби в дозі 500 мг/кг до 

раціону бройлерів приводить до зміцнення функції кишкового бар’єру через 

посилення експресії генів білків щільного з’єднання та муцину, зниження 

протизапальних цитокінів і покращення структури кишкової мікробіоти. На 21 

добу застосування відносна кількість Firmicutes у групах, яким вводили 

кульбабу, була вищою (P = 0,09), відносна кількість Lactobacillus у групах із 

низькою дозою кульбаби у кормі (500 мг/кг) та з додаванням 20 % 

хлортетрацикліну до преміксу зросла (P < 0,05), тоді як Bacteroidete, 

Bacteroides та Alistipes відносна кількість у групах з додаванням кульбаби та 

хлортетрацикліну була знижена (P < 0,05). На 42-у добу відносна кількість 

Actinobacteriota в групі, якій вводили хлортетрациклін, мала тенденцію до 

збільшення (P = 0,05), а відносна кількість Lysinibacillus у цій же групі була 

вищою (P = 0,02). Порівняно з контрольною групою, на 21 добу вміст 

пропіонової та масляної кислот у групі, якій вводили хлортетрациклін до 

корму був вищим, а вміст масляної кислоти в групі з високою дозою кульбаби 

(1 000 мг/кг), був нижчим (P < 0,10). 

Zazharskyi et al. (2019) повідомляють про те, що спитровий екстракт 

Melissa officinalis сильно пригнічував ріст колоній бактерій Salmonella 

typhimurium, слабо – Escherichia coli, Klebsiella pneumonia та Corinebacterium 

xerosis, і взагалі не діяв на Proteus mirabilis, Listeria monocytogenes і гриб 

Candida albicans. Ці ж автори вказують на високу активність спиртової 

настойки трави Salvia sclarea проти Escherichia coli та Proteus vulgaris, і, в той 

же час, дуже низьку активність відносно Salmonella typhimurium, Klebsiella 

pneumoniae, Listeria monocytogenes, Corynebacterium xerosis та гриба Candida 

albicans. 

Більш широкий спектр антибактеріальної активності в експериментах in 

vitro був виявлений Zazharskyi et al. (2020) у Vitex angus-castus, етиловий 
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екстракт листя якого, сильно пригнічував ріст Corinebacterium xerosis, Serratia 

marcescens, Salmonella typhimurium, Proteus mirabilis; слабко уповільнював 

ріст колоній Rhodococcus equi, Pseudomonas aeruginosa, Yersinia enterocolitica, 

Klebsiella pneumonia, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, і взагалі не 

пригнічував ріст колоній Enterobacter aerogenes, Listeria ivanovi, L. inobіcac L. 

innocua, L. innocua, L. innocua. Таким чином, випробувані дослідниками 

рослини по-різному уповільнюючи активність кишкової мікрофлори, можуть 

опосередковано визначати фізіологічний стан модельних тварин. 

Mohammed (2012) ідентифікував хімічні компоненти листя Mirabilis 

jalapa L. у водному та спиртовому екстрактах і встановив наявність глікозидів, 

дубильних речовин, фенольних сполук, смол, алкалоїдів, білків, 

мікроелементів K, Na, Fe (у концентрації 161, 2, 19, 18,7 мкг/мл відповідно), 

Zn, Ca (з концентраціями 14,2, 12 мкг/мл відповідно), Cd, Cu, Pb (з 

концентраціями 0,8, 0,3, 0,1 мкг/мл відповідно). Дослідником було 

встановлено, що екстракти Mirabilis jalapa L. у концентрації 0,5 мг/мл є 

ефективними інгібіторами росту Staphylocoссus aureus, Escherichia coli та 

Proteus mirabilis. 

Al-Somat et al. (2014) стверджують про найвищу значущу 

антибактеріальну активність олії Nigella sativa за концентрації 4 % щодо 

Staphylococcus aureus та Pseudomonas aeruginosa порівняно з дисками 

Augmentin® (Р < 0,05). 

Подібні результати отримали Abu-Zaid et al. (2021), вони довели, що 

порошок насіння Trigonella foenum-graecum і Nigella sativa володіє 

антимікробною активністю: встановлено найбільшу зону пригнічення (24–20 

мм) проти K. pneumonia, за ними слідують S. aureus (20–18 мм) і C. albicans 

(15 мм) відповідно. Порошок із насіння рослин проявляв бактеріостатичну та 

бактерицидну дію з МІК 20 та МБК 40 мг/мл проти K. pneumonia, і МІК 40 та 

МБК 60 мг/мл проти S. aureus. Також, протимікробну активність проявляють 

порошки насіння рослин Nigella sativa L., Сucurbita pepo, Sesamum radiatum, 

Trigonella foenum-graecum, Linum usitatissimum. Таким чином, ці засоби 
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можуть бути альтернативою хімічним речовинам і застосовуватися у харчовій 

промисловості. 

Вивчений вплив водного і спиртового екстрактів кропиви дводомної 

(Urtica dioica) на ріст різних бактерій. Виявлено, що концентрація 0,5 мг/мл 

була ефективним інгібітором росту Staphylocoссus aureus, Escherichia coli та 

Proteus mirabilis. 

Відомо, що традиційно для лікування розладів роботи шлунково-

кишкового тракту застосовують лікарські рослини. Thumann et al. (2019) 

знайшли вісім відповідних досліджень in vitro, які були проведені з шістьма 

лікарськими рослинами, 17 досліджень in vivo, проведених на 

експериментальних тваринах за участю семи лікарських рослин та три 

випробування на людях, проведених із двома рослинами. Існують найбільш 

переконливі докази використання інуліну як пребіотику, і в цьому контексті 

досить інтенсивно досліджувалась пребіотична активність кореня цикорію. 

Gong & Yang (2012) вказують на те, що корисна для здоров’я модуляція 

мікробіоти кишечника може відбуватися завдяки добавкам насіння льону. В 

свою чергу харчові волокна насіння льону ферментуються мікробіотою 

кишечника до коротколанцюгових жирних кислот, які діють як пребіотики.  

Gonçalves et al. (2019) доводять, що мікробіота кишечника людини 

приймає участь у метаболізмі розмаринової кислоти. Автори встановили 

інгібуючу дію сирого та перевареного водних екстрактів розмарину на 

метицилін-резистентного Staphylococcus aureus (MRSA), метицилін-

чутливого S. aureus (MSSA), S. aureus, Listeria monocytogenes. Проте 

ферментований екстракт розмарину діяв помірно на метицилін-резистентного 

Staphylococcus aureus, метицилін-чутливого S. aureus. 

Van Tilburg et al. (2014), повідомляють, що застосування кореня імбиру 

для лікування синдрому подразненого кишечника: у 46,7 % пацієнтів 

спостерігали поліпшення при застосуванні 1 г кореня імбиру, і 33,3 % – на 2 г. 

Крім того, імбир класифікують як протиблювотний засіб широкого спектра дії, 
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що здатний вгамовувати біль і впливати на перистальтику кишечника (Grzanna 

et al., 2005; Terry et al., 2011). 

В Індії зазвичай використовується Punica granatum як засіб народної 

медицини для лікування захворювань, що викликають патогенні бактерії. Pai 

et al. (2011) досліджуючи антибактеріальну активність екстрактів шкірки 

граната (спиртових і водних) щодо різних кишкових патогенів, встановили 

значний інгібуючий ефект відносно Shigella flexneri та Aeromonas hydrophila 

етанольного екстракту.  

Oso et al. (2019) вивчаючи вплив харчових добавок із рослинною 

сумішшю (гірський спориш (Aerva lanata), бете́ль (Piper betle), перчатка зубата 

(Cynodon dactylon) та перець чорний (Piper nigrum) на показники мікрофлори 

сліпої кишки встановили незначне збільшення концентрації біфідобактерій у 

вмістимому сліпої кишки (P = 0,053) зі збільшенням кількості добавок у кормі 

на рівні 1 %. Крім того, виявлено поліпшення показників росту, морфології 

кишечника та засвоюваності органічних речовин і триптофану в клубовій 

кишці.  

За даними Qureshi et al. (2015) відомо, що листя кульбаби (Taraxacum 

officinale) і насіння гуньби сінної (Trigonella foenum-graecum) володіють 

антибактеріальними властивостями проти Escherichia coli на агарі Мюллера-

Хінтона: екстракт листя кульбаби проявив зону затримки росту 2 мм, а насіння 

гуньби сінної – 2,1 мм у концентрації 0,5 мг/мл і 0,05 мг/мл екстракту 

відповідно. 

Qiao et al. (2022) доводять, що Firmicutes і Bacteroidetes найбільш 

домінуючі типи сліпої кишки у бройлерів і становлять 71,36 і 23,4 % у жирних 

курчат і 53,44 і 41,09 % у худих курчат відповідно. Дієтичні добавки з 

полісахаридом астрагалу перетинчастого (Astragalus membranaceus) і 

полісахариди солодки уральської (Glycyrrhiza uralensis) збільшують 

співвідношення Firmicutes до Bacteroidetes, а також масу тіла худих курчат 

порівняно з контрольною групою. Споживання таких дієтичних добавок може 

помітно збільшити рівні Prevotella, Parabacteroides і Ruminococcus, які, за 
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даними Zhang et al. (2017) і Chen et al. (2019), беруть участь у деградації 

полісахаридів і виробництві коротколанцюгових жирних кислот. Зменшення 

Bacteroidetes після споживання пов’язане зі зниженням чисельності 

Bacteroides. 

Препарати з лікарських рослин здатні підтримувати збалансовано 

кишкову мікроекосистему. Зниженню великої кількості патогенних 

Escherichia coli та Enterococcus in vivo та збільшенню Lactobacillus та 

Bifidobacterium сприяли бофуцушосан, куркумін, Morinda officinalis 

(McFadden et al., 2015; Chen et al., 2017; Fujisaka et al., 2017). 

Екстракт солодки сприяє збільшенню кількості Lactobacillus, 

Bifidobacterium та Enterococcus і може використовуватися для лікування 

порушень мікробіоти кишечника та пригнічувати ріст Clostridium та Brucella, 

що може допомогти у лікуванні раку товстої кишки (Qiao et al., 2018). Ramiah 

et al. (2014) встановили, що харчові добавки з часником городнім (Allium 

sativum) і болотником (Callіtriche) можуть покращити показники росту 

бройлерів. За рахунок додавання часнику та м’яти болотної (Mentha pulegium) 

до основного раціону у тонкому кишечнику відмічено зменшення кількості 

кишкової палички та збільшення кількості лактобацил. Такі добавки до 

раціону може бути альтернативою антибіотикам, що стимулюють ріст тварин. 
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ЗАКЛЮЧЕННЯ 

Кишечник макроорганізму населяють 100 трильйонів клітин, 

представники яких відносяться до декількох домінуючих типів: 

Proteobacteria, Bacteroidetes, Actinobacteria, Firmicutes, Verrucomicrobia та 

Fusobacteria, з яких два типи Firmicutes і Bacteroidetes формують основний 

склад (Gill et al., 2006; ElRakaiby et al., 2014; Dikeocha et al., 2022). Нині відомо, 

що мікробіота кишечника відіграє значну роль у різних аспектах здоров’я, 

оскільки її кількісний і якісний склад здатний до змін через генетику, дієти, 

стреси, гормони, харчові добавки, антибіотики, хіміотерапевтичні препарати, 

внутрішній рН, наявність та ефективність травних ферментів та інших 

факторів довкілля (пестициди, розчинники, фарби, промислові отрути, 

відходи підприємств, тощо) (Aguilera et al., 2013; Maranduba et al., 2015).  

Кишкова мікробіота приймає участь в активації, інактивації чи 

посиленні токсичності ліків і ксенобіотиків, контролює ефективність деяких 

ліків (Goldman et al., 1974). Біотрансформація лікарських засобів мікробіотою 

кишечника відбувається гідролітичними і реактивними реакціями, 

деметилюванням та дезамінуванням до сполук, які більш ефективні і легко 

засвоюються. Кишкова мікробіота, завдяки модуляції метаболізму господаря 

та створенню конкурентного середовища для рецептора ліків, здатна 

контролювати ефективність деяких ліків (Wilson & Nicholson, 2017). 

Доведено, що антибіотики змінюють якісний склад мікробіоти та 

знижують функцію її ферментів, що має негативні наслідки для здоров’я 

організму (Jin et al., 2014; Li et al., 2015). Через дизбіоз кишкової мікробіоти, 

який виникає на тлі тривалого чи неконтрольованого застосування 

антибіотиків, порушується імунний гомеостаз господаря, що може призводити 

до збільшення ризиків захворювання людини інфекціями бактеріальної чи 

грибкової етіології (Francino, 2016). Крім того, через розвиток резистентності 

бактерій, за надмірного використання антибіотиків, з’являються труднощі в 

боротьбі з бактеріальними інфекціями. 
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Ксенобіотики, які не пройшли до кінця всі процеси метаболізму у 

печінці, накопичуються в організмі та спричиняють запалення, наслідком яких 

будуть тяжкі захворювання. Якщо ксенобіотики не біотрансформуються 

належним чином, вони накопичуються в організмі, і це може спричинити 

запалення, що веде до виникнення захворювань (Michalopoulos, 2007). 

Мікробіота кишечника, завдяки виробництву ферментів, здатна 

метаболізувати ксенобіотики до форм, які стають менш токсичними та згодом 

реабсорбуються у тонкому кишечнику або виводяться з фекаліями (Övervik et 

al., 1990; Nicholson & Wilson, 2003; Meinl et al. 2009). Наслідками 

біотрансформації ксенобіотиків мікробіотою кишечника можуть бути зміни 

періодів їх напіврозпаду, способів впливу їх на макроорганізм і швидкості 

циркуляції їх у крові чи швидкості досягнення їх біологічних рецепторів. 

Нині, економіка країн світу та добробут населення значною мірою 

залежать від розвитку тваринництва, яке забезпечує населення продуктами 

харчування, а промисловість – сировиною. Продуктивність тварин на 50–80 % 

залежить від чинників виробництва, з яких найважливішим є годівля. Потреба 

в кормах реалізується через інтенсивне землеробство, використання 

мінеральних добрив, гербіцидів та інсектицидів (Кирилюк, 2015). Кількість 

хімічних речовин, що використовуються в пестицидах, засобах для чищення, 

косметичних і гігієнічних продуктах, щорічно зростає. Цим пояснюється 

вплив різноманітних забруднювачів навколишнього середовища на людей у 

всьому світі.  

Нами виявлено, що короткочасне застосування гербіцидів і харчових 

добавок у раціоні лабораторних тварин сприяло розмноженню умовно-

патогенних ентеробактерій родів Klebsiella, Citrobacter і Enterobacter, 

дріжджоподібні грибів роду Candida, бактерій роду Pseudomonas та 

Staphylococcus aureus у вмістимому кишечника. 

У своїх дослідженнях ми виявили, що такі забруднювачі 

навколишнього середовища як частинки пінополістиролу, в основному раціоні 

у лабораторних тварин, здатні змінювати кількісний склад основних 
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представників облігатної мікрофлори (Bifidobacterium spp.) та деяких 

факультативної (Lactobacillus spp. і типової Escherichia coli). 10 %-ва 

концентрація пінополістиролу в основному раціоні призвела до збільшення 

кількості умовно-патогенних ентеробактерій родів Enterobacter (P < 0,05) та 

Proteus (P < 0,05), а 1 %-ва концентрація – знизила кількість мікроорганізмів 

Enterococcus (P < 0,001). Ці зміни можуть сприяти розмноженню 

факультативних умовно-патогенних мікроорганізмів і розвитку різних 

захворювань. 

Відомо, що азодикарбонамід використовують як піноутворювач у 

гумовій і пластмасовій промисловості (Sims, & Jaafar, 1994), як харчова 

добавка (Е927) для відбілювання та збільшення терміну придатності хліба (Ye 

et al., 2011; Xing et al., 2012; Yasui et al., 2016; Zhang et al., 2021). Результатами 

наших досліджень встановлено, що короткострокове застосування високої 

концентрації (4 % від маси корму) азодикарбонаміду, у складі високожирового 

раціону, призвело до зниження чисельності бактерій роду Lactobacillus і 

Escherichia coli з нормальними ферментативними властивостями нижче 

фізіологічної норми навіть за мінімальної та середньої концентрації 

азодікарбонаміду (0,25 % і 1 %). Подібні результати ми одержали у дослідах 

на лабораторних тваринах від застосування бурштинової кислоти. Ця дієтична 

добавка у високожировому раціоні сприяла зміні кількісного складу основних 

представників облігатної мікрофлори (Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp. і 

типової Escherichia coli) у лабораторних тварин. У перспективі такі зміни 

мікробіоти кишечника можуть спричинити розмноження представників 

факультативної мікрофлори, що матиме негативні наслідки для організму. 

На сьогоднішній день встановлено, що споживання лікарських рослин 

може мати важливе значення для профілактики захворювань, спричинених 

зміною кількості та складу кишкових мікроорганізмів і модулюванні генезу 

потенційно шкідливих метаболітів у людини та тварин (Ahn et al., 1994). 

Прикладом лікарської рослини є Aralia elata, що часто використовується в 

китайській, корейській та японській традиційній медицині. Вона здатна 
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регулювати обмін речовин, стимулювати нервову систему, має протигрибкову 

дію на Pyricularia grisea та протимікробну активність щодо гампозитивних 

бацил (Panossian et al., 1999; Kharin et al., 2011). У свої же дослідженнях ми 

визначали дію спиртової настоянки коренів Aralia elata на кишкову мікробіоту 

лабораторних щурів на тлі раціону з надлишковим вмістом жиру. Нами 

встановлено, що у тварин дослідних груп спостерігалося достовірне зниження 

кількості Еnterococcus spp. майже в 2 та 4 рази, Enterobacter spp. у 2,3 рази, ніж 

у тварин із групи контролю, яким не давали алкоголь; також зменшення 

кількості мікроорганізмів роду Clostridium при випоюванні 0,01 % настоянки 

в 3,3 рази, а 0,1 % – до їх зникнення, аналогічно Klebsiella spp. Слід зазначити, 

що кількість типових Escherichia coli була вірогідно (P < 0,05) вищою на два 

порядки при випоюванні високої концентрації (0,1 %) і на один порядок при 

випоюванні низької концентрації (0,01 %) настойки коренів Aralia elata, на 

відміну від тварин, яким випаювали етанол. 

У наступних дослідах на лабораторних тваринах, яким додавали до 

високожирового раціону 5 % подрібнених сухих молодих пагонів Salvia 

оfficinalis, Lavandula angustifolia, Melissa officinalis суттєво змінилося кількісне 

співвідношення Escherichia coli з нормальними та зміненими 

ферментативними властивостями у вмістимому кишечника. Чисельність 

типової Escherichia coli за згодовування Salvia оfficinalis і Lavandula 

angustifolia зменшилася в 1,7 і 1,6 раза; слабоферментуючої форми Escherichia 

coli навпаки збільшилася за згодовування всіх лікарських рослин у 1,8–2,1 раза 

відносно до контролю. Слід зазначити, що на тлі додавання лікарських рослин 

до раціону, не вдалося виділити умовно-патогенних ентеробактерій роду 

Citrobacter (Р < 0,05), проте спостерігали збільшення чисельності грибів роду 

Candida (Р < 0,05 та Р < 0,001).  

Таким чином, зміна кількісного та/або якісного складу мікробіоти з 

послідуючим порушенням функції кишечника, відбувається через дію 

ксенобіотиків чи лікарськіх препаратів. З іншого боку сама кишечна 

мікробіота здатна активізувати дію, інактивувати чи посилювати токсичність 
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ліків і ксенобіотиків шляхом вивільнення ферментів. Подальше вивчення 

взаємодії між кишковою мікробіотою і ксенобіотиками або ліками, 

виявленими в організмі господаря, має перспективу. Розуміння питання такої 

взаємодії сприятиме розробці схем лікування різних захворювань, у тому числі 

й хронічних, завдяки нормалізації порушених функцій за рахунок речовин 

рослинного походження. 
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