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РЕЗЮМЕ. Проблема ожиріння стає все актуальнішою, що пояснюється збільшенням частоти цього захворю-
вання у зв’язку із надлишковим та незбалансованим харчуванням та зменшенням фізичної активності.

Мета дослідження – вивчити вплив нанокристалічного діоксиду церію на спектр жовчних кислот у жовчі 
щурів із змодельованим глутамат-індукованим ожирінням.

Матеріал і методи. За допомогою методу тонкошарової хроматографії вивчали спектр жовчних кислот у 
жовчі щурів із глутамат-індукованим ожирінням та за умови корекції даної патології нанокристалічним діоксидом 
церію. Розраховували і аналізували зміни коефіцієнтів кон’югації та гідроксилювання жовчних кислот у півгодин-
них пробах жовчі, одержаних упродовж тригодинного експерименту.

Результати. У щурів із глутамат-індукованим ожирінням виявлено зменшення холерезу, зростання кон
центрації холевої кислоти, вірогідне зниження концентрації таурохолевої і глікохолевої кислот у всіх пробах жов-
чі. Введення щурам нанокристалічного діоксиду церію приводить до посилення холерезу, зниження концентрації 
холевої кислоти та вірогідного зростання вмісту глікохолевої кислоти. Нанокристалічний діоксид церію знижує 
концентрацію вільних жовчних кислот у жовчі, що призводить до збільшення коефіцієнта кон’югації щодо зна-
чень у групі тварин із глутамат-індукованим ожирінням. Коефіцієнт гідроксилювання збільшується внаслідок 
зменшення концентрації дигідроксихоланових кислот у жовчі.

Висновок. У щурів із глутамат-індукованим ожирінням виявлено зменшення холерезу та дисбаланс між 
жовчними кислотами: підвищення концентрації холевої кислоти (р<0,05), зниження таурохолевої (р<0,05) та гліко-
холевої кислоти (р<0,05), зниження концентрації сумарних таурохенодезоксихолевої та тауродезоксихолевої кис-
лот (р<0,05). Під впливом нанокристалічного діоксиду церію у щурів із глутамат-індукованим ожирінням посилю-
ється холерез, знижується концентрація холевої кислоти, зростає вміст глікохолевої кислоти (р<0,05), збільшу-
ються коефіцієнт кон’югації та коефіцієнт гідроксилювання. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: глутамат-індуковане ожиріння; жовчні кислоти; нанокристалічний діоксид церію; коефіці-
єнт кон’югації; коефіцієнт гідроксилювання.

Вступ. Жовчні кислоти є продуктом діяльнос-
ті гепатоцитів. Вони утворюються із холестеролу 
та перебувають в жовчі у вигляді парних сполук із 
амінокислотами – таурином і глікоколем [1]. Жов-
чні кислоти – природні холеретики, відповідальні 
за так звану залежну від жовчних кислот секре-
цію жовчі [2, 3]. Крім того, підвищення їх внутріш-
ньоклітинного вмісту призводить до некрозу чи 
апоптозу, що спричиняє холестатичне ураження 
печінки [4].

Відомо, що первинні (холева та хенодезокси-
холева) жовчні кислоти синтезуються виключно в 
цитоплазмі гепатоцитів, а в подальшому екскре-
туються у жовч [5]. Вторинні жовчні кислоти утво-
рюються в тонкій кишці з первинних холатів під 
дією кишкових бактерій [6, 7].

За фізіологічних умов спектр холатів у жовчі є 
стабільним, але він зазнає змін при порушеннях мік
робіоти кишок, які супроводжують ожиріння [8, 9]. 
Зокрема проведені дослідження встановили дис-
баланс жовчних кислот у плазмі та тканині печінки, 
що корелює зі збільшенням у кишечнику кількості 
бактерій роду Blautia, Coprococcus, Intestinimonas, 
Lactococcus, Roseburia та Ruminococcus [10].

Аналіз наукової літератури протягом остан-
ніх років свідчить про позитивний вплив пробіо-
тиків на метаболізм ліпідів, зниження індексу 
маси тіла [11–13], проте даних щодо застосування 
пребіотиків та їх впливу на колоїдні властивості 
жовчі, а саме спектр жовчних кислот у жовчі, не-
достатньо.

Мета роботи – вивчення впливу нанокриста-
лічного діоксиду церію на спектр жовчних кислот 
у жовчі щурів із змодельованим глутамат-індуко-
ваним ожирінням.

Матеріал та методи дослідження. Дослі-
дження проводили на білих щурах-самцях, яких 
утримували у віваріях Львівського національного 
медичного університету імені Данила Галицького 
та Київського національного університету імені Та-
раса Шевченка, з дотриманням правил Конвенції 
Ради Європи про захист хребетних тварин, що ви-
користовуються для дослідних та інших наукових 
цілей (Страсбург, 1986) та затверджених Першим 
національним конгресом з біоетики України (Київ, 
2001). Комісії з питань біоетики Львівського націо-
нального медичного університету імені Данила Га-
лицького (протокол № 5 від 22.06.2020) та Навчаль
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но-наукового центру «Інститут біології та медици-
ни» Київського національного університету імені 
Тараса Шевченка (протокол № 1 від 04.02.2019) не 
виявили морально-етичних порушень при прове-
денні експериментальних досліджень. 

Для дослідження впливу нанокристалічного 
діоксиду церію на спектр жовчних кислот у жовчі 
щурів із змодельованим глутамат-індукованим 
ожирінням на початку експерименту новонаро
джені щури були поділені на три репрезентативні 
групи. Щури І групи (контрольної) отримували 
стандартний корм «Purina rodent chow» (жир – 
20,6 %, білок – 32,4 %, вуглеводи – 47 %) і воду ad 
libitum. Новонародженим щурам II групи моделю-
вали глутамат-індуковане ожиріння (ГІО) шляхом 
підшкірного введення глутамату натрію у дозі 
4 мг/г на 2, 4, 6, 8 і 10 день життя [13]. За даною ме-
тодикою, введення глутамату натрію у великих до-
зах щурам у ранньому неонатальному періоді при-
зводить до руйнування аркуатних ядер, у результа-
ті чого у дорослих щурів розвивається ожиріння та 
інсулінорезистентність [14]. У щурів, яким вводили 
глутамат натрію, реєстрація маси тіла і споживання 
корму відбувалася раз на місяць, починаючи з пер-
шого місяця після народження.

Щурам IIІ групи моделювали ГІО та проводи-
ли його корекцію пребіотиком нанокристалічним 
діоксидом церію (ГІО+НДЦ): починаючи з першо-
го місяця життя щурам перорально вводили НДЦ 
(1 мг/кг), розчинений у воді об’ємом 0,29 мл/100 г. 
Експериментальні тварини отримували препарат 
за наступною схемою: два тижні введення, два 
тижні перерви і утримання на стандартному кор-
мі впродовж наступних трьох місяців життя. 

У кожної тварини наявність ожиріння визнача-
ли за Індексом Лі, що є відношенням кореня кубіч-
ного з маси тіла (г) до назоанальної довжини щура 
(см). Щурів, у яких значення індексу Лі було біль-
шим за 0,300, класифікували як щурів з ожирін-
ням, а щурів із значенням індексу Лі близьким або 
меншим 0,300 відносили до нормальних щурів. 
При цьому гіперфагія не розвивалась, так як що-
денна кількість споживання корму не змінюва-
лась. Одержані дані дозволяють зробити висно-
вок, що глутамат-індуковане ожиріння не пов’язане 
з надмірним споживанням калорій, а є результа-
том метаболічного порушення.

Через 4 місяці у піддослідних тварин під урета-
новим наркозом (100 мг на 100 г маси тіла, внут
рішньочеревинно) канюлювали загальну жовчну 
протоку після попередньо проведеної лапарото-
мії. Проводили забір жовчі (6 проб) з інтервалом 
кожні півгодини впродовж трьох годин досліджен-
ня. За одиницю, що характеризує секреторну 
функцію печінки, вважали об’ємну швидкість се-
креції жовчі, яку розраховували за об’ємом жовчі 

(мкл), що секретувалася протягом 1 хв, по відно-
шенню до 1 г печінки.

Оскільки інтенсивність секреції жовчі та її 
властивості визначають жовчні кислоти, у зібра-
них півгодинних пробах жовчі за допомогою тон-
кошарової хроматографії та денситометра ДО-1М 
у кожній пробі визначали концентрацію окремих 
вільних та кон’югованих жовчних кислот. За допо-
могою пластинок «Silufol» в жовчі щурів виявляли 
вільну холеву кислоту та її окремі тауро- і гліко
кон’югати (таурохолева кислота і глікохолева кис-
лота). У суміші жовчних кислот виявлені три фрак-
ції дезоксихоланових кислот: таурохенодезокси-
холеву і тауродезоксихолеву, глікохенодезокси
холеву і глікодезоксихолеву, хенодезоксихолеву і 
дезоксихолеву відповідно. Чутливість методу 
складала 0,25–0,35 мкг жовчної кислоти в пробі.

Важливими показниками, що характеризу-
ють біохімічні і фізіологічні процеси, які відбува-
ються при секреції жовчі, є коефіцієнти кон’югації 
і гідроксилювання. У півгодинних пробах жовчі 
визначали коефіцієнт кон’югації за співвідношен-
ням концентрацій кон’югованих (сума концентра-
цій таурохолевої,  таурохенодезоксихолевої і тау-
родезоксихолевої, глікохолевої, глікохенодез
оксихолевої та глікодезоксихолевої кислот) до 
вільних жовчних кислот (сума концентрацій холе-
вої, хенодезоксихолевої і дезоксихолевої кислот), 
а коефіцієнт гідроксилювання визначали за спів-
відношенням концентрацій тригідроксихолано-
вих (сума концентрацій таурохолевої, глікохоле-
вої та холевої кислот) до дигідроксихоланових 
жовчних кислот (сума концентрацій таурохеноде-
зоксихолевої і тауродезоксихолевої, глікохеноде-
зоксихолевої і глікодезоксихолевої, хенодезокси-
холевої і дезоксихолевої).

Статистичну обробку одержаних результатів 
проводили за допомогою програмного пакету 
Statistica 7.0 (StatSoft Inc., США). Проводили роз-
рахунок середнього значення (M), похибки серед-
ньої арифметичної (m). Достовірність різниці зна-
чень між незалежними кількісними величинами 
при нормальному розподілі встановлювали за 
t-критерієм Стьюдента (достовірними вважали 
відмінності при р<0,05)

Результати й обговорення. Виявлено, що 
об’ємна швидкість секреції жовчі у щурів контроль
ної групи становила (1,18±0,02) мкл/г печінки•хв. У 
щурів із ГІО об’ємна швидкість секреції жовчі змен-
шувалась на 33,1 % (p<0,05)? порівняно з контро-
лем. Об’ємна швидкість секреції жовчі у щурів із 
ГІО за умов корекції НДЦ складала (1,21±0,02) мкл/г 
печінки•хв.

У щурів із ГІО у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й, 5-й і 6-й про-
бах концентрація таурохолевої кислоти зменшу-
валась на 10,3 % (p<0,05), 15,1 % (p<0,05), 15,2 % 
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(p<0,05), 14,9 % (p<0,05), 10,6 % (p<0,05) та 13,2 % 
(p<0,05), порівняно з контролем (табл. 1). Кон-
центрація таурохолевої кислоти у щурів із ГІО за 
умов корекції НДЦ вірогідно знижувалася до 
контролю.

У щурів із ГІО концентрація сумарних тауро-
хенодезоксихолевої і тауродезоксихолевої кис-
лот у перших трьох пробах експерименту не за-
знавала статистично достовірних змін, а у 4-й, 5-й 
і 6-й пробах –зменшувалась на 19,1  % (p<0,05), 
27,3 % (p<0,05) та 30,8 % (p<0,05) відповідно, по-

рівняно з контролем. Концентрація сумарних тау-
рохенодезоксихолевої і тауродезоксихолевої 
кислот у щурів із ГІО за умов корекції НДЦ вірогід-
но знижувалася у 4 та 6-й пробах жовчі, порівняно 
з контрольними показниками.

Концентрація глікохолевої кислоти в жовчі 
тварин із ГІО у всіх пробах жовчі була меншою, 
порівняно з відповідною пробою в контрольній 
групі, на 30,9  % (p<0,05), 31,3  % (p<0,05), 34,8  % 
(p<0,05), 32,7 % (p<0,05), 32,9 % (p<0,05) та 40,3 % 
(p<0,05). 

Таблиця 1. Вплив нанокристалічного діоксиду церію на концентрацію жовчних кислот у жовчі щурів 
із глутамат-індукованим ожирінням (М±m)

Жовчні кислоти
Номер 
проби

Концентрація жовчних кислот у групаз тварин, мг %
контрольна група, 

n=10
ГІО,  

n=10
ГІО + НДЦ,  

n=10
Таурохолева кислота 1 201,2±8,4 180,4±6,3* 185,6±4,8*

2 200,3±6,8 170,1±8,6* 183,3±6,5*
3 199,7±7,1 169,7±7,2* 178,7±8,1*
4 198,5±8,6 168,9±5,2* 177,2±7,7*
5 195,9±9,1 175,2±4,2* 174,3±6,4*
6 193,8+7,0 168,2±4,2* 170,0±9,2*

Концентрація сумарних 
таурохенодезоксихолевої і 
тауродезоксихолевої кислот

1 105,2±9,3 105,8±8,6 107,8±10,1
2 108,3±9,5 112,6±9,5 105,8±6,9
3 108,4±8,6 98,3±6,0 100,4±5,6
4 103,9±7,5 84,1±5,6* 90,2±5,4*
5 99,2±8,0 72,1±5,1* 82,3±8,8
6 96,6±7,3 66,8±4,0* 78,6±5,2*/#

Глікохолева кислота 1 154,0±13,8 106,4±9,7* 128,5±6,5*/#

2 153,8±11,9 105,6±8,8* 130,7±9,3*/#

3 153,6±8,6 100,1±6,9* 125,8±8,4*/#

4 149,7±10,0 100,8±7,1* 123,4±7,8*/#

5 146,4±9,9 98,2±6,2* 120,6±9,8*/#

6 140,3±10,3 83,7±7,1* 112,1±10,4*/#

Концентрація сумарних 
глікохенодезоксихолевої та 
глікодезоксихолевої
кислот

1 38,5±3,8 36,4±3,3 37,5±3,2
2 37,5±3,7 37,6±3,5 36,3±2,8
3 37,1±3,5 35,5±3,2 36,2±4,0
4 35,9±2,9 33,6±3,4 33,5±2,4
5 34,9±3,0 33,8±3,4 34,6±4,1
6 33,3±2,8 31,2±3,4 32,3±2,9

Холева кислота 1 24,0±1,4 27,6±1,2* 26,2±2,2
2 23,9±0,9 27,9±1,2* 25,9±3,1
3 22,8±1,9 28,1±1,5* 24,8±2,3
4 22,2±1,0 28,7±1,2* 24,9±2,8
5 21,2±0,8 25,8±1,6* 23,4±3,4
6 20,4±1,1 24,6±1,4* 23,0±1,8

Концентрація сумарних 
хенодезоксихолевої і 
дезоксихолевої кислот

1 12,9±0,9 13,5±0,9 13,7±1,4
2 12,9±0,8 12,8±0,8 13,0±1,3
3 13,6±0,9 14,4±0,8 12,8±1,1
4 13,5±1,0 14,5±0,9 12,6±1,2
5 13,6±1,1 14,4±1,0 12,6±1,1
6 13,0±0,9 14,0±0,8 12,4±0,8

Примітка. * – р<0,05 порівняно з контролем, # – p<0,05 порівняно з групою щурів із ГІО.
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Концентрація глікохолевої кислоти в жовчі 
щурів з ГІО та корекції НДЦ з 1-ї по 6-у проби екс-
перименту вірогідно зростала на 20,8  % (p<0,05), 
23,8  % (p<0,05), 25,7  % (p<0,05), 22,4  % (p<0,05), 
22,8 % (p<0,05) та 33,9 % (p<0,05) відповідно до по-
казників у групі щурів із ГІО. Проте концентрація 
глікохолевої кислоти у всіх пробах жовчі тварин 
цієї групи була вірогідно меншою, ніж у контроль-
ній групі.

Концентрація сумарних глікохенодезоксихо-
левої та глікодезоксихолевої кислот як у щурів із 
ГІО, так у щурів із ГІО за умов корекції НЦД, не за-
знавала статистично достовірних змін, порівняно 
з контролем.

У тварин із ГІО концентрація холевої кислоти, 
починаючи із 1-ї по 6-у проби експерименту, зро
стала, порівняно з контролем, на 15,0 % (p<0,05), 
16,7  % (p<0,05), 23,2  % (p<0,05), 29,3  % (p<0,05), 
21,7 % (p<0,05) та 20,6 % (p<0,05) відповідно. У щу-
рів із ГІО за умов корекції НДЦ концентрація холе-
вої кислоти в усіх пробах експерименту перева-
жала контрольні показники, проте була меншою, 
порівняно з групою тварин із ГІО. 

Не зазнавала статистично достовірних змін 
концентрація сумарних хенодезоксихолевої і дез
оксихолевої кислот у жовчі щурів із ГІО та у жовчі 
щурів із ГІО за умов корекції НЦД, порівняно з по-
казниками контрольної групи. 

Одержані результати свідчать про те, що у щу-
рів із ГІО зменшується холерез та суттєво зміню-
ється спектр холатів у жовчі, а саме: вірогідно зро

стає концентрація вільної жовчної кислоти (холе-
вої кислоти) та вірогідно знижується концентрація 
таурохолевої і глікохолевої кислот у всіх пробах 
жовчі. Статистично достовірні зміни концентрації 
сумарних таурохенодезоксихолевої та тауродез
оксихолевої кислоти виявлено у 4-й, 5-й та 6-й про-
бах, порівняно з контролем. Дисбаланс вмісту 
основних жовчних кислот свідчить про дестабілі-
зацію колоїдних властивостей жовчі. Після вве-
дення щурам пребіотика НДЦ спостерігається по-
силення холерезу, зниження концентрації холевої 
кислоти та вірогідне зростання вмісту глікохолевої 
кислоти, порівняно з показниками групи тварин із 
змодельованим ГІО.

Такі зміни концентрації компонентів жовчі 
призводять до зменшення коефіцієнта кон’югації 
(табл. 2). Якщо у щурів контрольної групи коефіці-
єнт кон’югації жовчних кислот знаходився в діа-
пазоні 13,5–13,9, то у щурів із ГІО він коливався в 
межах 8,9–10,4. У щурів із ГІО після введення НДЦ 
коефіцієнт кон’югації упродовж експерименту ко-
ливався від 11,1 до 11,7. 

Отже, зміни концентрації компонентів жовчі 
відображаються на величині коефіцієнта кон’юга
ції, а саме збільшення частки вільних жовчних 
кислот призводить до зниження коефіцієнта кон’ю
гації у пробах жовчі тварин із ГІО. Під впливом 
НДЦ коефіцієнт кон’югації збільшується за раху-
нок зниження концентрації вільних жовчних кис-
лот, порівняно з показниками у пробах групи щу-
рів із ГІО.

Таблиця 2. Зміни коефіцієнта кон’югації та концентрації жовчних кислот у жовчі щурів із глутамат-індукованим 
ожирінням та за умови корекції нанокристалічним діоксидом церію (М+m)

Групи тварин Номер проби
Жовчні кислоти в мг %

Коефіцієнт кон’югації
кон’юговані вільні

Контрольна група, n=10 1 498,9±8,8 36,9±1,2 13,5
2 499,7±8,0 36,8±0,9 13,6
3 498,8±7,0 36,4±1,4 13,7
4 488,0±7,3 35,7±1,0 13,7
5 477,4±7,5 34,8±1,0 13,7
6 464,0±6,9 33,4±1,0 13,9

Група тварин із ГІО, n=10 1 429,0±7,0* 41,1±1,1* 10,4
2 425,9±7,6* 40,7±1,0* 10,4
3 403,6±5,4* 42,5±1,2* 9,5
4 387,4±5,3** 43,2±1,1* 8,9
5 379,3±4,4* 40,2±1,3* 9,4
6 349,9±4,7** 38,6±1,1* 9,1

Група тварин із ГІО + 
НДЦ, n=10

1 459,4±6,2*/# 39,9±1,8 11,5
2 456,1±6,4*/# 38,9±2,2 11,7
3 441,1±6,5*/# 37,6±1,7 11,7
4 424,3±5,8*/# 37,5±2,0# 11,3
5 411,8±7,3**/# 36,0±2,3 11,4
6 393,0±6,9**/# 35,4±1,3 11,1

Примітка. *– p<0,05, ** – p<0,01 порівняно з контролем; # – p<0,05 порівняно з групою щурів із ГІО.
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Як видно з таблиці 3, концентрація тригід
роксихоланових жовчних кислот у жовчі щурів із 
ГІО була статистично достовірно меншою у всіх 
пробах експерименту, порівняно з контролем. 

Вона зменшувалась на 17,1  % (p<0,05), 19,6  % 
(p<0,05), 20,8  % (p<0,05), 19,4  % (p<0,05), 17,7  % 
(p<0,05) та 22,0 % (p<0,05) з 1-ї по 6-у проби, від-
повідно.

Таблиця 3. Зміни коефіцієнта гідроксилювання та концентрації жовчних кислот у жовчі щурів  
із глутамат-індукованим ожирінням та за умови корекції нанокристалічним діоксидом церію (М+m)

Номер 
проби

Тригідроксихоланові  
жовчні кислоти

Дигідроксихоланові  
жовчні кислоти

Коефіцієнт гідроксилювання

Контрольна група, n=10
1 379,2±7,9 156,6±4,7 2,4
2 378,0±6,5 158,7±4,7 2,4
3 376,1±5,9 159,1±4,3 2,4
4 370,4±6,5 153,3±3,8 2,4
5 363,5±6,6 147,7±4,0 2,5
6 354,5±6,1 142,9±3,7 2,5

Група тварин із ГІО, n=10
1 314,4±5,7* 155,7±4,3 2,0
2 303,8±6,2* 163,0±4,6 1,9
3 297,9±5,2* 148,2±3,3* 2,0
4 298,4±4,5* 132,2±3,3* 2,3
5 299,2±4,0* 120,3±4,7* 2,5
6 276,5±4,2* 112,4±2,7* 2,5

Група тварин із ГІО + НДЦ, n=10
1 340,3±4,5*/# 159,0±4,9 2,1
2 340,2±6,3*/# 155,1±3,7 2,2
3 330,7±6,2*/# 149,4±3,6 2,2
4 325,5±6,1*/# 136,3±3,0* 2,4
5 318,3±6,5*/# 129,5±4,7* 2,5
6 308,3±7,1*/# 123,3±3,0*/# 2,5

Примітка. *– р<0,05 порівняно до контролю; # – p<0,05 порівняно до групи щурів із ГІО.

Концентрація тригідроксихоланових жовчних 
кислот у жовчі щурів після введення НДЦ зростала 
на 8,2 % (p<0,05), 12,0 % (p<0,05), 11,0 % (p<0,05), 
9,0 % (p<0,05), 6,4 % (p<0,05) та 11,5 % (p<0,05), від-
повідно, порівняно з групою щурів із ГІО без ко-
рекції. При цьому концентрація тригідроксихола-
нових жовчних кислот у жовчі не сягала рівня по-
казників контрольної групи.

Концентрація дигідроксихоланових жовчних 
кислот у жовчі щурів із ГІО в перших двох пробах 
експерименту не зазнавала статистично достовір-
них змін, починаючи з 3-ї по 6-у пробу вона змен-
шувалась на 6,9 % (p<0,05), 13,8 % (p<0,05), 18,6 % 
(p<0,05) та 21,3 % (p<0,05), відповідно. 

У щурів із ГІО за умови корекції НДЦ зміни 
концентрації дигідроксихоланових жовчних кис-
лот у жовчі в перших трьох пробах не були статис-
тично значущі, порівняно із контролем. В трьох 
останніх пробах концентрація дигідроксихолано-
вих жовчних кислот була меншою за даний показ
ник в контролі на 11,1 % (p<0,05), 12,3 % (p<0,05) 
та 13,7 % (p<0,05). Слід зауважити, що у 6-й пробі 
концентрація дигідроксихоланових жовчних кис-

лот переважала на 9,7 % (p<0,05) даний показник 
у групі щурів із ГІО без корекції.

Важливим показником функціонального ста-
ну печінки є співвідношення тригідрокси- та дигід
роксихоланових кислот у жовчі, яке відображає 
інтенсивність процесів гідроксилювання в печін-
ці. У щурів із ГІО коефіцієнт гідроксилювання зни-
жувався в перших чотирьох пробах, а потім по-
вертався до контрольних значень. У щурів після 
введення НДЦ коефіцієнт гідроксилювання жовчі 
в перших чотирьох пробах зростав і був вищим, 
порівняно з показниками у пробах групи щурів із 
ГІО без корекції, проте досягав контрольних лише 
у останніх трьох пробах. Таким чином, збільшен-
ня впродовж досліду коефіцієнта гідроксилюван-
ня у щурів після введення НДЦ відбулось за раху-
нок зменшення концентрації дигідроксихолано-
вих кислот у жовчі.

Отже, отримані нами результати досліджень 
жовчі щурів із ГІО свідчать, що пребіотик НДЦ, 
який застосовували з метою корекції даної пато-
логії, стимулює процеси кон’югації як з таурином, 
так і з гліцином, зменшує вміст вільних жовчних 
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кислот у секреті тварин та впливає на інтенсив-
ність процесів гідроксилювання в печінці.

За даними літератури, у щурів, яким моделю-
вали ожиріння при дотриманні дієти з високим 
вмістом жиру, встановлено підвищення концен
трацій дезоксихолевої й тауродезоксихолевої 
кислоти у плазмі та тканині печінки [10]. Інші авто-
ри у щурів Zuker fatty із ожирінням виявили зни-
ження кон’югованих жовчних кислот [16]. Однак 
ці дані є малоінформативними, оскільки вказані 
дослідники визначали вміст жовчних кислот у різ-
них середовищах. Використання нами методу 
тонкошарової хроматографії дозволяє розділити 
концентрацію гліко- і таурохолати, тригідрокси- та 
дигідроксихоланові жовчні кислоти в жовчі та по-
рівняти зміни їх концентрацій, а отже зробити 

більш обґрунтовані висновки щодо впливу НДЦ 
на холерез. 

Висновки. 1. У щурів із глутамат-індукованим 
ожирінням виявлено зменшення холерезу та дис-
баланс між основними жовчними кислотами: під-
вищення концентрації холевої кислоти (р<0,05), 
зниження таурохолевої (р<0,05) та глікохолевої 
кислот (р<0,05), зниження концентрації сумарних 
таурохенодезоксихолевої та тауродезоксихоле-
вої кислот (р<0,05).

2. Під впливом нанокристалічного діоксиду 
церію у щурів із глутамат-індукованим ожирінням 
посилюється холерез, знижується концентрація 
холевої кислоти, зростає вміст глікохолевої кис-
лоти (р<0,05), збільшуються коефіцієнт кон’югації 
та коефіцієнт гідроксилювання.
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CHARACTERISTICS OF BILE ACID COMPOSITION IN THE BILE OF RATS  
WITH MONOSODIUM GLUTAMATE-INDUCED OBESITY UNDER CONDITIONS  

OF CORRECTION WITH NANOCRYSTALLINE CERIUM DIOXIDE
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SUMMARY. The problem of obesity is becoming more and more urgent, which is explained by the increase in the 
frequency of this disease in connection with excessive and unbalanced nutrition, and a decrease in physical activity.
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The aim – to study the effect of nanocrystalline cerium dioxide on the spectrum of bile acids in the bile of rats with 
simulated glutamate-induced obesity.

Material and Methods. The spectrum of bile acids in the bile of rats with glutamate-induced obesity and under the 
condition of correction of this pathology with nanocrystalline cerium dioxide was studied using the thin-layer chroma-
tography method. Changes in the conjugation and hydroxylation coefficients of bile acids in half-hourly bile samples 
obtained during the three-hour experiment were calculated and analyzed.

Results. In rats with monosodium glutamate-induced obesity, a decrease in choleresis, an increase in the concentra-
tion of cholic acid, and a probable decrease in the concentration of taurocholic and glycocholic acids were found in all 
bile samples. The administration of nanocrystalline cerium dioxide to rats leads to increased choleresis, a decrease in the 
concentration of cholic acid, and a probable increase in the content of glycocholic acid. Nanocrystalline cerium dioxide 
reduces the concentration of free bile acids in bile, which leads to an increase in the conjugation coefficient relative to 
the values in a group of animals with glutamate-induced obesity. The hydroxylation coefficient increases due to a de-
crease in the concentration of dihydroxycholanic acids in bile.

Conclusions. In rats with monosodium glutamate-induced obesity, a decrease in choleresis and an imbalance be-
tween the bile acids were found: an increase in the concentration of cholic acid (p<0.05), a decrease in taurocholic acid 
(p<0.05) and glycocholic acid (p<0.05), a decrease in concentration of total taurochenodeoxycholic and taurodeoxycholic 
acids (p<0.05). Under the influence of nanocrystalline cerium dioxide in rats with glutamate-induced obesity, choleresis 
increases, the concentration of cholic acid decreases, the content of glycocholic acid increases (p<0.05), the conjugation 
coefficient and the hydroxylation coefficient increase.

KEY WORDS: Monosodium glutamate-induced obesity; bile acids; nanocrystalline cerium dioxide; conjugation in-
dex; hydroxylation index.
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