
Том 13, № 5, 2017

Міжнародний
ендокринологічний

журнал

Международный
эндокринологический

журнал

International
journal 

of endocrinology

®

Включений в наукометричні і спеціалізовані бази даних Ulrichsweb Global Serials Directory, Index 
Copernicus International, Directory of Research Journals Indexing (DRJI), WorldCat, РІНЦ (Science 
Index), Google Scholar, «Джерело», Academic Resource Index (Research Bible), «КіберЛенінка», 
НБУ ім. В.І. Вернадського, CrossRef, General Impact Factor, International Committee of Medical 
Journal Editors (ICMJE), SHERPA/RoMEO, Bielefeld Academic Search Engine (BASE), «Наукова 

періодика України», Directory of Open Access Journals (DOAJ)

Імпакт-фактор РІНЦ: 0,227

Index Copernicus ICV: 61.19

Буковинський державний медичний університет

Спеціалізований рецензований науково-практичний журнал

Заснований у вересні 2005 року

Періодичність виходу: 8 разів на рік



Редакційна колегія
Авраменко Т.В. (Київ) 
Бобирьова Л.Є. (Полтава)
Боднар П.М. (Київ)
Большова О.В. (Київ)
Бондаренко В.О. (Харків)
Вернигородський В.С. (Вінниця)
Веселовська З.Ф. (Київ)
Власенко М.В. (Вінниця)
Генделека Г.Ф. (Одеса)
Гончарова О.А. (Харків)
Зелінська Н.Б. (Київ)
Іващук О.І. (Чернівці)
Караченцев Ю.І. (Харків)
Кирилюк М.Л. (Київ)
Козаков О.В. (Харків)
Комісаренко Ю.І. (Київ)
Корпачов В.В. (Київ)
Кравченко В.І. (Київ)
Кравчун Н.О. (Харків)
Ларін О.С. (Київ)
Лучицький Є.В. (Київ)

Маньківський Б.М. (Київ)
Мітченко О.І. (Київ)
Могілевський С.Ю. (Київ)
Паньків І.В. (Чернівці)
Пасєчко Н.В. (Тернопіль)
Поворознюк В.В. (Київ)
Пашковська Н.В. (Чернівці)
Перцева Т.О. (Дніпро)
Полторак В.В. (Харків)
Резніков О.Г. (Київ)
Сергієнко О.О. (Львів)
Сидорчук Л.П. (Чернівці)
Сіренко Ю.М. (Київ)
Скрипник Н.В. (Івано- 
Франківськ)
Соколова Л.К. (Київ)
Томашевський Я.І. (Львів)
Тронько М.Д. (Київ)
Хижняк О.О. (Харків)
Черенько С.М. (Київ)
Юзвенко Т.Ю. (Київ)

Редакційна рада
Аметов О.С. 

(Москва, Росія)
Арістархов В.Г. 

(Рязань, Росія)
Базарбекова Р.Б. 

(Алмати, Казахстан)
Валєєва Ф.В. 

(Казань, Росія)
Вербовой А.Ф. 

(Самара, Росія)
Данилова Л.І.

(Мінськ, Білорусь)
Дєдов І.І. 

(Москва, Росія)
Зельцер М.Ю.

(Алмати, Казахстан)
Ісмаїлов С.І.

(Ташкент, Узбекистан)
Мамедов М.Н. 

(Москва, Росія)
Мельниченко Г.А. 

(Москва, Росія)
Мірзазаде В.

(Баку, Азербайджан)
Мохорт Т.В.

(Мінськ, Білорусь)
Романчишен А.П. 

(Санкт- Петербург, Росія)
Свириденко Н.Ю. 

(Москва, Росія)
Трошина К.А. 

(Москва, Росія)

Шестакова М.В. 
(Москва, Росія)

Dr. Agaçi F.
(Тірана, Албанія)

Alekna V.
(Вільнюс, Литва) 

Czupryniak L. 
(Варшава, Польща)

Ferrannini E.
(Піза, Італія)

Holick M.F.
(Бостон, США)

Mascarenhas M.R. 
(Лісабон, Португалія) 

Mota M.
(Крайова, Румунія)

Nikberg I. 
(Мельбурн, Австралія)

Radzeviciene L.
(Каунас, Литва)

Rurik Imre
(Дебрецен, Угорщина)

Standl E. 
(Мюнхен, Німеччина)

Szabolcs I. 
(Будапешт, Угорщина)

Taton J.
(Варшава, Польща)

Tkáč Ivan
(Кошице, Словаччина)

Yki-Järvinen H. 
(Гельсінкі, Фінляндія)

Zgliczynski S. 
(Варшава, Польща)

Головний редактор
Володимир Іванович ПАНЬКІВ

Науковий редактор
Тарас Миколайович БОЙЧУК

Відповідальний секретар Іван Іванович ПАВЛУНИК

Редакція не завжди поділяє думку автора публікації. Відповідальність за вірогідність фактів, власних імен та іншої інформації, використаної 
в публікації, несе автор. Передрук та інше відтворення в якій-небудь формі в цілому або частково статей, ілюстрацій або інших матеріалів дозволені 
тільки при попередній письмовій згоді редакції та з обов’язковим посиланням на джерело. Усі права захищені.

  © Буковинський державний медичний університет, 2017   
© Заславський О.Ю., 2017 

Співзасновники: 
Буковинський державний медичний університет,

Заславський О.Ю.

Завідуюча редакцією 
Купріненко Н.В.

Адреса для звертань:
Із питань передплати:

info@mif-ua.com, 
тел.  +38 (044) 223-27-42, 

+38 (067) 325-10-26
З питань розміщення реклами  
та інформації про лікарські засоби:

reclama@mif-ua.com,
office@zaslavsky.kiev.ua
selezneva@mif-ua.com

Журнал внесено до переліку наукових фахових видань Украї-
ни, в яких можуть публікуватися результати дисертаційних 
робіт на здобуття наукових ступенів доктора і кандидата 

наук. Наказ МОН України від 15.04.2014 р. № 455.

Рекомендується до друку та до поширення через мережу 
Iнтернет вченою радою Вищого державного навчального за-
кладу IV рiвня акредитацiї «Буковинський державний медичний 
унiверситет» МОЗ України (29 серпня 2017 р., протокол № 1).

Українською, російською та англійською мовами

Свідоцтво про державну реєстрацію друкованого засобу 
масової інформації КВ №19313-9113ПР. Видано Державною 

реєстраційною службою України 06.09.2012 р.

Формат: 60×84/8. Ум. друк. арк. 13,49 
Зам. 2017-iej-85. Тираж 3 000 прим. 

Адреса редакції:
а/с 74, м. Київ, 04107, Україна 

Тел./факс: +38 (044) 223-27-42 
E¹mail: medredactor@i.ua

(Тема: До редакції «Міжнародного 
ендокринологічного журналу»)

http://iej.zaslavsky.com.ua

Видавець Заславський О.Ю.
Адреса для листування: а/с 74, м. Київ, 04107

Адреса реєстрації: пр. Ленінський, 25/126, 
м. Донецьк, 83102

Свідоцтво суб’єкта видавничої справи
ДК № 2182 від 13.05.2005 р.

Друк: ООО «Ландпресс»
ул. Алчевских, 2, г. Харьков, 61002

®

Міжнародний 
ендокринологічний журнал

Спеціалізований  рецензований 
науково�практичний  журнал

Том 13, № 5, 2017

DOI: 10.22141/2224-0721.13.5.2017
p-ISSN 2224-0721 
e-ISSN 2307-1427

Передплатний індекс: 94553

Том 13, № 5, 2017Міжнародний ендокринологічний журнал, p-ISSN 2224-0721, e-ISSN 2307-1427



Editorial Board
Avramenko T.V. (Kyiv) 
Bobyriova L.Ye. (Poltava)
Bodnar P.M. (Kyiv)
Bolshova O.V. (Kyiv)
Bondarenko V.O. (Kharkiv)
Vernyhorodskyi V.S. (Vinnytsia)
Veselovska Z.F. (Kyiv)
Vlasenko M.V. (Vinnytsia)
Gendeleka H.F. (Odesa)
Goncharova O.A. (Kharkiv)
Zelinska N.B. (Kyiv)
Ivashchuk O.I. (Chernivtsi)
Karachentsev Yu.I. (Kharkiv)
Kyryliuk M.L. (Kyiv)
Kozakov O.V. (Kharkiv) 
Komisarenko Yu.I. (Kyiv) 
Korpachev V.V. (Kyiv)
Kravchenko V.I. (Kyiv)
Kravchun N.O. (Kharkiv)
Larin O.S. (Kyiv)
Luchytskyi Ye.V. (Kyiv) 

Mankovsky B.M. (Kyiv)
Mitchenko O.I. (Kyiv)
Mogilevsky S.Y. (Kyiv)
Pankiv I.V. (Chernivtsi)
Pasiechko N.V. (Ternopil)
Povorozniuk V.V. (Kyiv) 
Pashkovska N.V. (Chernivtsi)
Pertseva T.O. (Dnipro)
Poltorak V.V. (Kharkiv)
Reznikov O.H. (Kyiv)
Sergienko O.O. (Lviv)
Sydorchuk L.P. (Chernivtsi)
Sirenko Yu.M. (Kyiv) 
Skrypnyk N.V. (Ivano-
Frankivsk)
Sokolova L.K. (Kyiv)
Tomashevskyi Ya.I. (Lviv) 
Tronko M.D. (Kyiv)
Khyzhniak O.O. (Kharkiv) 
Cherenko S.M. (Kyiv) 
Yuzvenko T.Yu. (Kyiv)

Editorial Council
Ametov O.A.

(Moscow, Russia)
Aristarkhov V.G.

(Ryazan, Russia)
Bazarbekova R.B.

(Almaty, Kazakhstan)
Valeeva F.V.

(Kazan, Russia)
Verbovoy A.F.

(Samara, Russia)
Danilova L.I.

(Minsk, Belarus)
Dedov I.I.

(Moscow, Russia)
Zeltser M.Yu.

(Almaty, Kazakhstan)
Ismailov S.I.

(Tashkent, Uzbekistan)
Mamedov M.N.

(Moscow, Russia)
Melnichenko G.A.

(Moscow, Russia)
Mirzazade V.

(Baku, Azerbaijan)
Mokhort T.V.

(Minsk, Belarus)
Romanchishen A.P.

(Saint-Petersburg, Russia)
Sviridenko N.Yu.

(Moscow, Russia)
Troshina K.A.

(Moscow, Russia)

Shestakova M.V.
(Moscow, Russia)

Dr. Agaçi F.
(Tirana, Albania)

Alekna V.
(Vilnius, Lithuania)

Czupryniak L.
(Warsaw, Poland)

Ferrannini E.
(Pisa, Italy)

Holick M.F.
(Boston, USA)

Mascarenhas M.R.
(Lisbon, Portugal)

Mota M.
(Craiova, Romania)

Nikberg I.
(Melbourne, Australia) 

Radzeviciene L.
(Kaunas, Lithuania)

Rurik Imre
(Debrecen, Hungary)

Standl E.
(Munich, Germany)

Szabolcs I.
(Budapest, Hungary)

Taton J.
(Warsaw, Poland)

Tkáč Ivan
(Košice, Slovakia)

Yki-Järvinen H.
(Helsinki, Finland)

Zgliczynski S.
(Warsaw, Poland)

Editor-in-Chief
Volodymyr PANKIV

Science Editor
Taras BOYCHUK

Executive secretary Ivan PAVLUNYK

The editorial board not always shares the author’s opinion. The author is responsible for the significance of the facts, proper names and other information used 
in the paper. No part of this publication, pictures or other materials may be reproduced or transmitted in any form or by any means without permission in writing 
form with reference to the original. All rights reserved.

© Bukovinian State Medical University, 2017   
© Zaslavsky O.Yu., 2017 

Co-founders: 

Bukovinian State Medical University,

Zaslavsky O.Yu.

Managing Editor

Kuprinenko N.V.

Correspondence addresses:

Subscription department:
info@mif-ua.com, 
Tel.  +38 (044) 223-27-42, 

+38 (067) 325-10-26

Advertising and Drug Promotion Department
reclama@mif-ua.com, 
office@zaslavsky.kiev.ua
selezneva@mif-ua.com 

The journal is entered into the list of specific scientific publishings 
of Ukraine and can include doctoral and candidate thesis.

Order of Ministry of Health of Ukraine dated 15/04/2014 № 455.

Recommended for publication and circulation via the Internet 
on the resolution of Scientific Council of State Higher Education 
Institution «Bukovinian State Medical University of Ministry 

of Health of Ukraine» (29 August 2017, Protocol № 1).

In Ukrainian, Russian and English

Registration certificate KВ № 19313-9113ПР. Issued by State 
Registration Service of Ukraine 06/09/2012

Folio: 60×84/8. Printer’s sheet 13,49
Order 2017-iej-85. Circulation 3 000.

Editorial office address:
P.O.B. 74, Kyiv, Ukraine, 04107
Tel./Fax: +38 (044) 223-27-42

E-mail: medredactor@i.ua

(Subject: Editorial board 
of the International Journal of Endocrinology)

http://iej.zaslavsky.com.ua

Publisher Zaslavsky O.Yu.
Correspondence address: P.O.B. 74, Kyiv, 04107

Registration address: Leninskyi av., 25/126, Donetsk, 83102
Publishing entity certificate ДK № 2182 dated 13/05/2005

Print: Landpress Ltd.
Alchevskykh str., 2, Kharkiv, 61002

®

Mezhdunarodnyi 
Endokrinologicheskii Zhurnal
International Journal of Endocrinology 

Specialized reviewed  
practical�scientific journal of endocrinology

Volume 13, № 5, 2017

DOI: 10.22141/2224-0721.13.5.2017
p-ISSN 2224-0721 
e-ISSN 2307-1427

Subscription index: 94553 (in Ukraine)

http://iej.zaslavsky.com.uaТом 13, № 5, 2017



380 Том 13, № 5, 2017Міжнародний ендокринологічний журнал, p-ISSN 2224-0721, e-ISSN 2307-1427

International journal of endocrinology

Експериментальна ендокринологія

/Experimental Endocrinology/

УДК 616.345-008.87:579.8:616.441-008.61]-092.9� DOI: 10.22141/2224-0721.13.5.2017.110029 

Сидорчук Л.І.
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», 
м. Чернівці, Україна 

Таксономічний склад і популяційний рівень 
мікробіому вмісту порожнини товстої кишки білих 

щурів з експериментальним тиреотоксикозом
For cite: Mezhdunarodnyi Endokrinologicheskii Zhurnal. 2017;13:380-5. doi: 10.22141/2224-0721.13.5.2017.110029

Резюме. Актуальність. Продукування мікрофлорою кишечника численних біологічно активних сполук 
та їх метаболітів, взаємодія з імунною та іншими системами актуалізують питання вивчення її змін при 
різних захворюваннях, одним з яких є тиреотоксикоз. Мета дослідження: встановити ступінь порушен-
ня мікробіому вмісту порожнини товстої кишки білих щурів з експериментальним тиреотоксикозом (ЕТ). 
Матеріали та методи. Дослідження проведені на 25 статевозрілих самцях білих щурів (15 — контрольна 
група, 10 — дослідна). Моделювали ЕТ шляхом внутрішньошлункового введення L-тироксину упродовж 
14 днів. У стерильних умовах проводили лапаротомію, брали відрізок (2–3 см) товстої кишки з її вмістом. 
До вмісту додавали стерильний 0,9% розчин хлориду натрію. Готували серію десятикратних розведень 
з концентрацією вихідної суміші від 10–2 до 10–11. З кожної пробірки 0,01 мл висівали на тверді живильні 
середовища з подальшим виділенням та ідентифікацією мікробів за морфологічними, тинкторіальними, 
культуральними та біохімічними властивостями. Результати. Показано, що у тварин з ЕТ головний мі-
кробіом представлений бактеріями роду Bifidobacterium, Lactobacillus, Bacteroides, а також умовно-пато-
генними ентеробактеріями (Escherichia, Proteus, Klebsiella), пептококом, стафілококами й клостридіями. 
Це супроводжується елімінацією з біотопу бактерій родів Peptostreptococcus, Enterococcus та контаміна-
цією К.oxytoca та стафілококами. Відзначається виражений дефіцит біфідобактерій на 42,81 %, лактобак-
терій — на 22,57 %, нормальних кишкових паличок — на 16,48 %. За популяційним рівнем, коефіцієнтом 
кількісного домінування й коефіцієнтом значущості провідне місце посідають бактероїди, роль яких підви-
щується на 21,72 %, а лактобактерій — знижується на 39,31 %, біфідобактерій — знижується на 51,48 % 
та кишкової палички — знижується на 57,49 %. При цьому підвищується роль пептокока у 3,37 раза, кло-
стридій — у 4,53 раза, протеїв — на 72,93 %. Висновки. При ЕТ відбувається елімінація бактерій роду 
Bifidobacterium, Lactobacillus, Peptostreptococcus, Enterococcus і контамінація біотопу умовно-патогенними 
ентеробактеріями (Proteus, Klebsiella) і стафілококами. Дефіцит біфідобактерій і лактобактерій призводить 
до змін таксономічного складу й формування дисбактеріозу ІІ і ІІІ ступеня.
Ключові слова: мікробіом; товста кишка; тиреотоксикоз
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Вступ
Фізіологічні ефекти, обумовлені порожнинним 

мікробіомом товстої кишки, пов’язані з трофічною 
(травною) функцією — симбіотичним травленням, 
що здійснюється ферментами мікробіому [1, 2]. 
На  основі цього відбувається енергозабезпечення 
епітеліальних клітин кишечника. Однією з важливих 
функцій мікробіоти є система стимуляції імунітету, 
підтримка іонного гомеостазу організму, регуляція 
газового складу кишечника, детоксикація екзоген-

них та ендогенних токсичних субстратів. Це також 
потужний біологічний сорбент, що виводить з орга-
нізму токсичні продукти з кишковим вмістом [3–6]. 

При зниженні в порожнині товстої кишки рівня 
популяції біфідобактерій і лактобактерій та їх біо-
логічної активності порушуються процеси всмок-
тування поживних речовин, засвоєння заліза, 
кальцію, вітаміну D, синтезу та абсорбції ендоген-
них вітамінів. При цьому зменшується активність 
низки ферментів та біологічно активних речовин, 
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розвиваються гіпопротеїнемія, гіповітаміноз, бак-
теріємія, також знижується колонізаційна резис-
тентність слизової оболонки товстої кишки, що 
сприяє заселенню шлунково-кишкового тракту 
умовно-патогенними мікроорганізмами й розвитку 
інфекційно-запальних захворювань та інших про-
явів диспептичних і маніфестних процесів [7–10]. 
Отже, мікробіом товстої кишки виконує низку важ-
ливих функцій як на локальному, так і на систем-
ному рівнях та бере участь у розвитку захворювань 
шлунково-кишкового тракту та інших систем, зо-
крема ендокринної [11–15]. 

Тому вивчення основних показників стану мі-
кробіому порожнини товстої кишки при тиреоток-
сикозі може встановити нові положення патогенезу 
захворювання та визначити відповідні компоненти 
комплексної патогенетичної терапії для хворого на 
тиреотоксикоз. 

Мета дослідження — встановити ступінь порушен-
ня мікробіоми вмісту порожнини товстої кишки білих 
щурів з експериментальним тиреотоксикозом (ЕТ).

Матеріали та методи
Дослідження проведені на 25 статевозрілих сам-

цях білих щурів масою 220–240 г, з яких 15 тварин 
віднесені до контрольної групи, 10 щурів належали 
до дослідної групи. Тварини обох груп утримували-
ся в стандартних умовах віварію університету. Ра-
ціон тварин становив повноцінний гранульований 
комбінований корм типу ПК 121-7. Умови утриман-
ня були стабільними. 

Моделювання тиреотоксикозу в білих щурів про-
водили впродовж 14 днів шляхом внутрішньошлун-
кового введення спеціальним металічним зондом 
L-тироксину з розрахунку 200 мкг/кг маси. Робота 
проводилась з повним дотриманням положень GLP 
(1981), що викладено в попередніх роботах [16]. 

На 15–16-й день дослідження тварин виводили 
з експерименту шляхом декапітації під час глибоко-
го наркозу, який отримували за рахунок введення 
надлишкової кількості тіопенталу натрію. 

В умовах стерильності у тварин відкривали че-
ревну порожнину. При виконанні лапаротомії про-
водили макроскопічний огляд органів черевної по-
рожнини, стану товстої та тонкої кишки й проводили 
забір матеріалу (шматочки товстої кишки 2–3 см) 
для бактеріологічного обстеження. Зі шматочка ви-
даленої товстої кишки видавлювали пінцетом вміст, 
який зважували, вносили 0,1 г у стерильну мірну 
пробірку, додаючи десятикратний об’єм стериль-
ного ізотонічного розчину хлориду натрію й ре-
тельно розтираючи стерильною скляною паличкою 
до утворення гомогенної маси (розведення 1 : 10 =  
= 10–1). Із цієї маси готували серійний титраційний 
ряд пробірок з концентрацією вихідної суміші від 
10–2 до 10–11. Стерильними мікропіпетками з кожної 
пробірки ряду відбирали по 0,01 мл і наносили на 
відповідні, оптимальні для кожного таксону, мікро-
біому, тверді поживні середовища, де за допомогою 
стерильного скляного шпателю здійснювали посіви 
методом «газону». Проводили виділення та іденти-

фікацію облігатних анаеробів і факультативних ана-
еробних та аеробних мікроорганізмів. Статистичне 
опрацювання одержаних результатів здійснювали 
методами варіаційної статистики. 

Результати
Результати дослідження таксономічного складу 

вмісту порожнини товстої кишки білих щурів з екс-
периментальним тиреотоксикозом наведені в табл. 1. 

Для розкриття механізмів контамінації біотопу 
(вмісту порожнини товстої кишки) мікроорганізма-
ми використаний екологічний метод, що дозволив 
провести мікробіологічну характеристику співісну-
вання представників асоціації екосистеми «макро-
організм — мікробіом» й простежити спрямованість 
змін мікроекології порожнини товстої кишки при 
дестабілізації мікробіоценозу при тиреотоксико-
зі. Типологію домінант проводили на підставі ви-
значення індексу постійності. Для характеристики 
різноманітності мікробіоценозу порожнини тов-
стої кишки вираховували індекс видового багатства 
Маргалефа. Для визначення ступеня домінування 
кожного таксону в біотопі враховували індекси Бер-
гера — Паркера і Сімпсона. Збільшення величини 
індексу Бергера — Паркера та індексу Сімпсона 
означає зменшення різноманіття асоціації та збіль-
шення ступеня домінування одного таксону. 

Показано, що у тварин з експериментальним 
тиреотоксикозом головний мікробіом представле-
ний бактеріями роду Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Bacteroides, а також умовно-патогенними ентеро-
бактеріями (Escherichia, Proteus, Klebsiella), пептоко-
ком, стафілококами й клостридіями. Формування 
й перебіг ЕТ супроводжується елімінацією з порож-
нини товстої кишки представників головного мі-
кробіому бактерій родів Peptostreptococus, Enterococus 
та контамінацією цього біотопу умовно-патогенни-
ми ентеробактеріями (К.oxytoca) та стафілококами. 

За індексом постійності, частотою виявлен-
ня, індексом видового багатства Маргалефа, який 
є  своєрідним рейтингом біотопу, що характеризує 
просторово-харчові ресурси біотопу та умови сере
довища існування мікроорганізмів, що складаються 
при ЕТ у тварин, а також за індексом ступеня домі-
нування таксонів Бергера — Паркера та Сімпсона 
провідними таксонами мікробіому вмісту порож-
нини товстої кишки є біфідобактерії, лактобактерії, 
бактероїди, кишкова паличка й протеї, а в інтактних 
тварин — також біфідобактерії, лактобактерії, бак-
тероїди, кишкова паличка, пептострептококи, про-
теї та ентерококи. 

Порушення таксономічного складу мікробіому 
порожнини товстої кишки експериментальних тва-
рин з тиреотоксикозом може призвести до дисбалансу 
кількісного складу кожного таксону, що дасть мож-
ливість встановити рівень порушень мікробіому біо-
топу — ступінь дисбактеріозу. Результати досліджень 
популяційного рівня мікробіому вмісту порожнини 
товстої кишки білих щурів з ЕТ наведені в табл. 2. 

У вмісті товстої кишки білих щурів з ЕТ від-
значається виражений дефіцит найважливіших за 
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Таблиця 1. Видовий склад мікробіому вмісту порожнини 
товстої кишки білих щурів з експериментальним тиреотоксикозом

Мікроорганізми
Основна група (n = 10) Контрольна група (n = 15)

ВШ IП Ч ІМ ІБП ІС ВШ IП Ч ІМ ІБП ІС

1. Облігатні анаеробні бактерії

Біфідобактерії
Bifidobacterium spp. 10 100,00 0,15 0,13 0,15 0,020 14 93,33 0,14 0,13 0,14 0,016

Лактобактерії
Lactobacillum spp. 10 100,00 0,15 0,13 0,15 0,020 15 100,00 0,15 0,14 0,15 0,020

Бактероїди
Bateroides spp. 10 100,00 0,15 0,13 0,15 0,020 15 100,00 0,15 0,14 0,15 0,020

Пептострептококи
Peptostreptococus spp. 0 – – – – – 12 80,00 0,12 0,11 0,12 0,013

Пептокок
Peptococus niger 6 60,00* 0,09* 0,07* 0,09* 0,007* 5 33,33 0,05 0,04 0,05 0,002

Клостридії
Clostridium spp. 5 50,00* 0,07* 0,06* 0,07* 0,005* 3 20,00 0,03 0,02 0,03 0,001

2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії

Кишкова паличка
E.coli 8 80,00 0,12 0,10 0,12 0,013 15 100,00 0,15 0,14 0,15 0,020

Протеї
Proteus spp. 8 80,00 0,12 0,10 0,12 0,13 12 80,00 0,12 0,11 0,12 0,013

Клебсієла
Klebsiella oxytoca 5 50,00 0,07 0,05 0,07 0,005 0 – – – – –

Ентерококи
Enterococus spp. 0 – – – – – 11 73,33 0,11 0,10 0,11 0,11

Стафілококи
Staphylococus spp. 5 50,00 0,07 0,06 0,07 0,005 0 – – – – –

Примітки: ВШ — виділено штамів; ІП — індекс постійності; Ч — частота; ІМ — індекс видового багатства 
Маргалефа; ІБП — індекс видового домінування Бергера — Паркера; ІС — індекс видового домінування 
Сімпсона; * — значення p < 0,05 при порівнянні з відповідними показниками контрольної групи.

представництвом у складі товстокишкового мікробі-
ому людини й тварини та за мультифункціональною 
роллю в підтримці мікроекологічного гомеостазу 
біфідобактерій — на 42,81 %, лактобактерій  — на 
22,57 %, а також нормальних кишкових паличок — 
на 16,48 %. 

Дефіцит біфідобактерій і лактобактерій у тов-
стокишковому мікробіоценозі тварин із тирео-
токсикозом сприяє зростанню популяційного 
рівня умовно-патогенних ентеробактерій: про-
теїв — на 16,57  %, пептокока — у 2,13 раза, кло-
стридій — у  2,06 раза, а також контамінації по-
рожнини товстої кишки умовно-патогенними 
ентеробактеріями (K.oxytoca) і  стафілококами, 
які досягають високого популяційного рівня, що 
сприяє формуванню в макроорганізмі імунодефі-
цитного стану. 

Зміни популяційного рівня в представників 
мікробіоценозу призводять до змін ролі кожного 
таксону, що формує асоціацію біотопу. За популя-
ційним рівнем, коефіцієнтом кількісного доміну-
вання й коефіцієнтом значущості провідне місце 
в мікробіоценозі порожнини товстої кишки білих 
щурів з ЕТ посідають бактероїди, роль яких у мі-
кробіоценозі підвищується на 21,72 %, роль лакто-
бактерій у мікробіоценозі знижується на 39,31 %, 
роль біфідобактерій також знижується на 51,48 %, 
роль кишкової палички знижується на 57,49 %. 

При цьому підвищується роль у товстокишковому 
мікробіоценозі тварин з ЕТ пептокока в 3,37 раза, 
клостридій — у 4,53 раза, протеїв — на 72,93 %.

На основі отриманих результатів дослідження 
таксономічного складу й популяційного рівня мі-
кробіому вмісту порожнини товстої кишки тварин 
з ЕТ, а також визначення індексів постійності, ви-
дового багатства Маргалефа, видового домінування 
Бергера — Паркера і Сімпсона, коефіцієнта кількіс-
ного домінування й значущості встановлений сту-
пінь порушення мікробіоценозу порожнини товстої 
кишки експериментальних тварин із тиреотокси-
козом. Результати визначення ступеня порушення 
мікробіоценозу порожнини товстої кишки білих 
щурів з ЕТ наведені в табл. 3. 

Встановлено, що експериментальний тиреоток-
сикоз у білих щурів впливає на мікроекологічні від-
ношення в системі «макроорганізм — мікробіом», 
що може негативно впливати на функціональний 
комплекс процесів, які виконує мікробіом кишеч-
ника. 

Обговорення
У будь-якому мікробіоценозі, у тому числі киш-

ковому, завжди є мікроорганізми, які постійно пер-
систують у біотопі (головний, автохтонний, облігат-
ний мікробіом), що становить близько 90 % від всіх 
мікроорганізмів, а також є додатковий (супутній, 
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факультативний) мікробіом, на який припадає 
близько  10 %, а також транзиторний (випадковий, 
алохтонний, залишковий) — 0,01 %. Головний мі-
кробіом товстої кишки містить анаеробні облігатні 
бактерії родів Bifidobacterium, Lactobacillus і непа-
тогенні бактерії роду Clostridium, Peptostreptococus, 
Bacteroides. Аеробні бактерії становлять супутній 
мікробіом [18]. Порушення видового й кількісного 
складу мікробіому будь-якого біотопу призводить 
до розвитку дисбалансу між представниками голов-
ного й додаткового мікробіому як у якісному, так й 
у  кількісному складі, що призводить до дисбакте-
ріозу або дисбіозу. Дисбактеріоз/дисбіоз, сформу-
вавшись як супутній стан, може призвести до низ-
ки ускладнень, що негативно впливають на перебіг 
основного захворювання. Саме дисбактеріоз може 
ставати провідним захворюванням — інфекційним 
процесом змішаної етіології [19]. 

За умов ЕТ у вмісті порожнини товстої кишки від-
бувається елімінація бактерій роду Bifidobacterium, 
Lactobacillus, Peptostreptococus, Enterococus і контамі-
нація біотопу умовно-патогенними ентеробактері-
ями (Proteus, Klebsiella) і стафілококами; зростають 
індекси постійності, видового багатства Маргалефа, 
домінування Бергера — Паркера й частота виявлен-
ня пептокока, клостридій. 

Перспективи подальших досліджень: одержані ре-
зультати досліджень є підставою для вивчення стану 
мукозної мікробіоми товстої кишки та встановлен-
ня ефективності пробіотиків для нормалізації мі-
кробіоценозу біотопу. 

Висновки
1. При експериментальному тиреотоксикозі 

у вмісті порожнини товстої кишки відбувається елі-
мінація бактерій роду Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Peptostreptococus, Enterococus і контамінація біотопу 
умовно-патогенними ентеробактеріями (Proteus, 
Klebsiella) і стафілококами; зростають індекси по-
стійності, видового багатства Маргалефа, доміну-
вання Бергера — Паркера й частота виявлення пеп-
токока, клостридій. 

2. Дефіцит найважливіших за представництвом 
у  складі товстокишкового мікробіоценозу та за 
мультифункціональною роллю в підтримці мікро-
екологічного гомеостазу біфідобактерій і лактобак-
терій призводить до змін таксономічного складу мі-
кробіому порожнини товстої кишки й формування 
дисбактеріозу ІІ і ІІІ ступеня.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.

Таблиця 3. Ступінь порушень мікробіоценозу порожнини 
товстої кишки білих щурів з експериментальним тиреотоксикозом

Ступінь порушень
Основна група (n = 10) Контрольна група (n = 15)

Абс. % Абс. %

Нормофлора 0 – 14 93,33

І ступінь 0 – 1 6,67

ІІ ступінь 5 50,00 0 –

ІІІ ступінь 5 50,00 0 –

ІV ступінь 0 – 0 –

Таблиця 2. Популяційний рівень мікробіому вмісту порожнини 
товстої кишки білих щурів з експериментальним тиреотоксикозом

Мікроорганізм
Основна група (n = 10) Контрольна група (n = 15)

ПР ККД КЗ ПР ККД КЗ

1. Облігатні анаеробні бактерії

Біфідобактерії 6,40 ± 1,17* 88,40* 0,13* 9,14 ± 1,03 133,91 0,20

Лактобактерії 7,40 ± 0,97* 102,21* 0,15 5,07 ± 0,80 142,39 0,21

Бактероїди 8,48 ± 0,37* 117,13 0,18 6,13 ± 0,22 96,23 0,14

Пептострептококи 0 – – 5,78 ± 0,38 72,59 0,11

Пептококи 8,10 ± 0,46* 67,13* 0,10* 3,81 ± 0,15 19,54 0,03

Клостридї 7,85 ± 0,22* 54,21* 0,08* 3,81 ± 0,15 11,96 0,02

2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії

Кишкова паличка 7,40 ± 0,50 81,77 0,12 8,20 ± 0,30 128,73 0,19

Протей 6,88 ± 0,99 76,02 0,11 3,50 ± 0,57 43,96 0,07

Клебсієли 7,08 ± 0,42 48,90 0,07 0 – –

Ентерококи 0 – – 7,92 ± 0,63 91,17 0,14

Стафілококи 5,59 ± 0,42 38,60 0,05 0 – –

Примітки: ПР — популяційний рівень; ККД — коефіцієнт кількісного домінування; КЗ — коефіцієнт 
значущості; * — значення p < 0,05 при порівнянні з відповідними показниками контрольної групи.
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Таксономический состав и популяционный уровень микробиома 
содержимого полости толстой кишки белых крыс с экспериментальным тиреотоксикозом

Резюме.  Актуальность. Продукция микрофлорой ки-
шечника многочисленных биологически активных сое-
динений и их метаболитов, взаимодействие с иммунной 
и  другими системами актуализируют вопросы изучения 
ее изменений при различных заболеваниях, одним из ко-
торых является тиреотоксикоз. Цель исследования: уста-
новить степень нарушения микробиома содержимого 
полости толстого кишечника белых крыс с эксперимен-
тальным тиреотоксикозом (ЭТ). Материалы и методы. 
Исследования проведены на 25 половозрелых самцах бе-
лых крыс (15 — контрольная группа, 10 — исследуемая). 
Моделировали ЭТ путем внутрижелудочного введения 
L-тироксина в течение 14 дней. В стерильных условиях 
проводили лапаротомию, брали отрезок (2–3 см) толстой 
кишки с ее содержимым. К содержимому добавляли сте-
рильный 0,9% раствор хлорида натрия. Готовили серию 
десятикратных разведений с концентрацией исходной 
смеси от 10–2 до 10–11. Из каждой пробирки 0,01 мл вы-
севали на твердые питательные среды с последующим 

выделением и идентификацией микробов по морфологи-
ческим, тинкториальным, культуральным и биохимиче-
ским свойствам. Результаты. Показано, что у животных 
с ЭТ главный микробиом представлен бактериями рода 
Bifidobacterium, Lactobacillus, Bacteroides, а также услов-
но-патогенными энтеробактериями (Escherichia, Proteus, 
Klebsiella), пептококком, стафилококками и клостри-
диями. Это сопровождается элиминацией из биотопа 
бактерий родов Peptostreptococcus, Enterococcus и конта-
минацией К.oxytoca и стафилококками. Отмечен выра-
женный дефицит бифидобактерий на 42,81 %, лактобак-
терий — на 22,57 %, нормальных кишечных палочек — на 
16,48  %. По  популяционному уровню, коэффициенту 
количественного доминирования и коэффициенту зна-
чимости ведущее место занимают бактероиды, роль кото-
рых повышается на 21,72 %, а лактобактерий — снижает-
ся на 39,31 %, бифидобактерий — снижается на 51,48 % 
и кишечной палочки — снижается на 57,49 %. При этом 
повышается роль пептококка в 3,37 раза, клостридий  — 
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в 4,53 раза, протеев — на 72,93 %. Выводы. При ЭТ про-
исходит элиминация бактерий рода Bifidobacterium, 
Lactobacillus, Peptostreptococcus, Enterococcus и контами-
нация биотопа условно-патогенными энтеробактериями 
(Proteus, Klebsiella) и стафилококками. Дефицит бифидо-

бактерий и лактобактерий приводит к изменениям так-
сономического состава и формированию дисбактериоза 
II и III степени.
Ключевые слова:  микробиом; толстый кишечник; тире-
отоксикоз
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Taxonomic structure and population level of colon microbial 
contents in white rats with experimental thyrotoxicosis

Abstract.  Background. Production of numerous biologically 
active compounds and their metabolites by intestinal 
microflora, interaction with the immune and other systems 
is of great importance while studying its changes in various 
diseases, one of which is thyrotoxicosis. So, the purpose of this 
study was to determine the severity of intestine microbioma 
disorder in white rats with experimental thyrotoxicosis (ET). 
Materials and methods. Studies were carried out on 25 mature 
male white rats (15 — control group, 10 — research group). ET 
was simulated by intragastric administration of L-thyroxine 
for 14 days. Under sterile conditions a laparotomy was 
performed, a section (2–3 cm) of the large intestine with its 
contents was taken. Sterile 0.9% NaCl solution was added to 
the content. Series of ten-fold dilutions with a concentration 
of the initial mixture of 10–2 to 10–11 was prepared. From each 
test tube 0.01 ml was seeded on solid nutrient media with 
subsequent isolation and identification of microbes according 
to morphological, tinctorial, cultural and biochemical 
properties. Results. The results of the study demonstrated 
that in ET animals the main microbioma is represented by 
bacteria Bifidobacterium, Lactobacillus, Bacteroides, and 

also opportunistic enterobacteria (Escherichia, Proteus, 
Klebsiella), peptococcus, staphylococci and clostridia. This 
is accompanied by the elimination of Peptostreptococcus, 
Enterococcus from bacterial biotope and the contamination 
of K. oxytoca and staphylococci. There was a pronounced 
deficit of bifidobacteria by 42.81 %, lactobacillus by 22.57 %, 
normal intestinal bacillus by 16.48 %. By the population level, 
the coefficient of quantitative dominance and the significance 
factor, the leading place is occupied by bacteroids, role of 
which is increased by 21.72 %, and lactobacillus role decreases 
by 39.31 %, bifidobacteria decreases by 51.48 % and E.  coli 
decreases by 57.49 %. In this case, the role of peptococcus 
3.37-fold increases, clostridia by 4.53, and by 73.93 % by the 
number of proteus. Conclusions. Under conditions of ET, 
there is an elimination of Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Peptostreptococcus, Enterococcus and contamination of the 
biotope with conditionally pathogenic enterobacteria (Proteus, 
Klebsiella) and staphylococci. Deficiency of bifidobacteria 
and lactobacilli leads to changes in taxonomic structure and 
formation of dysbiosis of II and III stage.
Keywords:  microbiome; large intestine; thyrotoxicosis


