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ОСОБЛИВОСТІ МАРКЕРІВ 
АНТИОКСИДАНТНО-

ПРООКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ 
В КІСТКОВІЙ ТКАНИНІ ПАРОДОНТА 

ЩУРІВ НА ТЛІ ПЕРЕКИСНОГО 
ПАРОДОНТИТУ, АЛІМЕНТАРНОГО 

ДЕФІЦИТУ БІЛКУ ТА ЛІКУВАЛЬНО-
ПРОФІЛАКТИЧНИХ ЗАХОДІВ

Пародонтит належить до одних із найпоширені-
ших захворювань ротової порожнини, а його перебіг 
значною мірою визначається окислювальним стре-
сом і активацією вільнорадикальних процесів. Хар-
човий статус організму, зокрема білковий дефіцит, 
суттєво підвищує схильність тканин пародонта до 
деструктивних змін і посилює запалення. Нині недо-
статньо вивчені особливості перебігу пародонтиту 
за умов поєднаного впливу перекисного окиснення 
ліпідів та аліментарного дефіциту білка, а також 

ефективність застосування комплексних лікувально-
профілактичних заходів. Мета дослідження. Екс-
периментально оцінка впливу лікувального комплексу 
препаратів на антиоксидантно-прооксидантну сис-
тему щурів в кістковій тканину пародонта на тлі 
моделювання перекисного пародонтиту, аліментар-
ного дефіциту білку. Матеріали та методи. У Екс-
перимент проводили на 30 щурах лінії Wistar. Тварин 
поділили на три групи: інтактна (n=10), сукупна 
патологія (перекисний пародонтит + дефіцит білка, 
n=10) та сукупна патологія з подальшим використан-
ням лікувально-профілактичного комплексу (n=10). 
Тривалість експерименту становила 60 діб. У гомоге-
натах кісткової тканини пародонта визначали вміст 
малонового діальдегіду (МДА), активність каталази, 
еластази й антиоксидантно-проксидантний індекс 
(АПІ). Статистичний аналіз здійснювали за допо-
могою пакета програм STATISTICA 6.1. Результати 
дослідження. У групі тварин із перекисним пародон-
титом та білковим дефіцитом спостерігалося підви-
щення активності еластази та каталази, зростання 
рівня МДА та зниження АПІ, що вказує на розви-
ток окислювального стресу та посилення деструк-
тивних процесів у кістковій тканині. Застосування 
лікувально-профілактичного комплексу препаратів 
сприяло нормалізації показників антиоксидантного 
захисту (зниження вмісту МДА та активності ката-
лази, підвищення АПІ) та зменшенню активності 
еластази. Висновки. Моделювання перекисного паро-
донтиту на тлі білкового дефіциту провокує суттєве 
посилення вільнорадикального окислення і деструкції 
кісткової тканини пародонта, тоді як запропонова-
ний лікувально-профілактичний комплекс сприяє галь-
муванню цих патологічних процесів. Отримані резуль-
тати підтверджують доцільність комплексного 
підходу до профілактики й лікування пародонтологіч-
них ускладнень за умов поєднаної патології.
Ключові слова: пародонтит, кісткова тканина, щури, 
експеримент, біохімічні маркери.
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FEATURES OF ANTIOXIDANT-
PROOXIDANT SYSTEM MARKERS IN RAT 

PERIODONTAL BONE TISSUE UNDER 
CONDITIONS OF PEROXIDATION-

INDUCED PERIODONTITIS, 
DIETARY PROTEIN DEFICIENCY, 

AND THERAPEUTIC-PREVENTIVE 
MEASURES

Periodontitis is among the most common diseases of the 
oral cavity, with its course largely determined by oxidative 
stress and the activation of free radical processes. The 
nutritional status of the organism, particularly protein 
deficiency, significantly increases the susceptibility 
of periodontal tissues to destructive changes and 
exacerbates inflammation. Currently, the specific features 
of periodontitis under the combined influence of lipid 
peroxidation and dietary protein deficiency, as well as the 
efficacy of complex therapeutic and preventive measures, 
remain insufficiently studied. The purpose of the study 
was to experimentally evaluate the effect of a therapeutic 
drug complex on the antioxidant-prooxidant system of 
rats in the periodontal bone tissue under conditions of 
peroxidation-induced periodontitis and dietary protein 
deficiency. Materials and methods. The experiment was 
conducted on 30 Wistar rats. The animals were divided 
into three groups: intact (n=10), combined pathology 
(peroxidation-induced periodontitis + protein deficiency, 
n=10), and combined pathology with subsequent use of a 
therapeutic-preventive complex (n=10). The duration of 
the experiment was 60 days. In homogenates of periodontal 
bone tissue, the malondialdehyde (MDA) content, catalase 
and elastase activity, as well as the antioxidant-prooxidant 
index (API) were determined. Statistical analysis 
was performed using the STATISTICA 6.1 software 
package. Research results. In the group of animals with 
peroxidation-induced periodontitis and protein deficiency, 
increased elastase and catalase activity, elevated MDA 
levels, and decreased API were observed, indicating 
the development of oxidative stress and intensified 
destructive processes in the bone tissue. Administration 
of the therapeutic-preventive complex contributed to the 
normalization of antioxidant defense parameters (reduced 
MDA content and catalase activity, increased API) and 
a decrease in elastase activity. Conclusions. Modeling 
peroxidation-induced periodontitis under conditions of 
protein deficiency provokes a significant intensification 
of free radical oxidation and destruction of periodontal 
bone tissue, whereas the proposed therapeutic-preventive 

complex helps to inhibit these pathological processes. The 
obtained results confirm the feasibility of a comprehensive 
approach to the prevention and treatment of periodontal 
complications under conditions of combined pathology.
Key words: periodontitis, bone tissue, rats, experiment, 
biochemical markers.

Пародонтит належить до одних із найпо-
ширеніших патологій ротової порожнини, при 
цьому його розвиток суттєво пов’язаний з низ-
кою системних факторів та супутніх захворю-
вань [4]. Сучасні експериментальні дослідження 
демонструють, що перебіг запального процесу 
в тканинах пародонта значною мірою зумовлений 
активацією вільнорадикальних процесів та окис-
лювального стресу [1, 2]. Окреме значення має 
харчовий статус організму – виявлено, що біл-
кове виснаження підвищує вразливість тканин до 
запальних та деструктивних змін, водночас впли-
ваючи на антиоксидантний захист [3].

Незважаючи на зростаючу кількість дослі-
джень, питання взаємозв’язку між перекисним 
пародонтитом та аліментарним дефіцитом білка 
залишається недостатньо вивченим. На сьогодні 
доведена складна багатокомпонентна природа 
патогенезу пародонтиту, де важливу роль відігра-
ють як мікробні чинники, так і імунозапальні та 
метаболічні процеси, що обумовлюють деструк-
цію тканин пародонта [4]. При цьому особливості 
перебігу патології за умов поєднаного впливу 
перекисного окиснення ліпідів та білкового дефі-
циту, а також можливості корекції таких станів за 
допомогою лікувально-профілактичних засобів, 
ще не отримали вичерпного висвітлення.

З огляду на вищезазначене, проведення екс-
периментальних досліджень із вивчення впливу 
спеціального лікувально-профілактичного комп-
лексу препаратів на стан антиоксидантно-прокси-
дантної системи у кістковій тканині пародонта 
тварин з моделями перекисного пародонтиту та 
аліментарного дефіциту білка видається вкрай 
актуальним. Результати таких досліджень можуть 
поглибити уявлення про механізми деструкції 
пародонта в умовах поєднаної патології та спри-
яти пошуку ефективних методів профілактики 
й лікування [1–3].

Мета даного дослідження. Оцінка впливу 
лікувального комплексу препаратів на антиокси-
дантно-прооксидантну систему щурів в кістковій 
тканину пародонта на тлі моделювання перекис-
ного пародонтиту, аліментарного дефіциту білку.

Матеріал та методи дослідження. Були про-
ведені експериментальні дослідження, в процесі 
яких було використано 30 щурів самців 1-місяч-
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ного віку, середньою вагою 60-75 г, лінії Wistar 
стадного розведення, що вибрана у якості моделі 
для дослідження, яка є однією з найпоширеніших 
ліній лабораторних щурів для експериментальних 
досліджень. Тварин утримували у звичайних умо-
вах віварію при природному освітлені та з вільним 
доступом до води та їжі. Протягом всього періоду 
експерименту були чітко дотримані мікрокліма-
тичні умови навколишнього середовища віва-
рію – температура (19-23°С), вологість (50-75 %). 
Експериментальні дослідження проводили 
в лабораторії біохімії та віварію ДУ «Інститут 
стоматології та щелепно-лицьової хірургії Наці-
ональної академії медичних наук України» (ДУ 
«ІСЩЛХ НАМН»). Усі експерименти на щурах 
проводилися за затвердженими в ДУ «ІСЩЛХ 
НАМН» стандартними операційними процеду-
рами, розробленими відповідно до Методичних 
вказівок Фармакологічного Комітету МОЗ Укра-
їни та Міжнародних правил роботи з лаборатор-
ними тваринами [5, 6].

Тварин розподілили на 3 групи наступним 
чином:

1 – інтактна, n=10;
2 – моделювання перекисного пародонтиту та 

аліментарний дефіцит білка (сукупна патологія), 
n=10;

3 – сукупна патологія + комплекс препаратів, 
n=10. 

Тварини інтактної групи отримували збалан-
сований корм, який повністю покривав добові 
потреби в поживних речовинах, вітамінах, міне-
ралах та мікроелементах, а також знезаражену 
і фільтровану за допомогою зворотного осмосу 
воду при вільному доступі.

Модель сукупної патології – аліментарний 
дефіцит білку щурам 2-ої та 3-ої груп моделювали 
шляхом переводу тварин на дієту, що має дефіцит 
білків, а саме незамінних амінокислот (кукуру-
дза –73,5 %, буряк – 14,7 %, капуста – 11,8 %), 
також цим групам моделювали експерименталь-
ний пародонтит – шляхом додавання в щоден-
ний раціон переокисленої соняшникової олії із 
розрахунку 1 мл на 1 тварину на добу на протязі 
60 днів. Переокиснену олію отримували шляхом 
нагрівання рафінованої соняшникової олії при 
наявності 2 % CuSO4 протягом 8-10 годин до 
досягнення перекисного числа понад 35 одиниць. 
При розробці експериментальної моделі пародон-
титу спиралися на сучасну концепцію розвитку 
захворювання у людини [4].

Тривалість експерименту склала 60 днів. Виве-
дення тварин із експерименту проводили шляхом 

передозування внутрішньоочеревинного наркозу 
із використанням тіопенталу натрію (з розрахунку 
40 мг/кг) на 60 добу досліду шляхом тотального 
кровопускання із серця. [7, с. 50].

В гомогенатах кісткової тканини пародонта 
(75 мг/мл цитратного буферу) визначали показник 
(ПОЛ) рівень МДА і активність антиоксидант-
ного ферменту каталази, розраховували індекс 
АПІ, активність еластази.

При статистичній обробці отриманих резуль-
татів використовувалася комп’ютерна програма 
STATISTICA 6.1. для оцінки їхньої достовірності 
та похибок вимірювань. Статистично значущу 
відмінність між альтернативними кількісними 
ознаками з розподілом, відповідним нормаль-
ному закону, оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Різницю вважали статистично значу-
щою при р<0,01 [8, с. 124].

Результати та їх обговорення. У дослідженні 
визначали показник антиоксидантного захисту 
(активність каталази), показник ПОЛ (уміст 
МДА), антиоксидантно-прооксидантний індекс 
та маркер руйнування колагену (активність елас-
тази) у кістковій тканині дослідних щурів, дані 
цих експериментальних досліджень узагальнені 
в таблиці 1. 

Встановлено, що одним із основних факторів 
у розвитку пародонтиту є вільнорадикальні про-
цеси, які проявляються окислювальним стресом, що 
супроводжуються посиленим утворенням активних 
форм кисню, перекисним окисненням ліпідів та 
ослабленням антиоксидантної системи [9].

Каталаза це фермент, що відноситься до класу 
оксидоредуктаз, що відновлює гідрогенпероксид 
до Н2О та молекулярного кисню, при цьому ком-
пенсаторно підвищуючи коефіцієнт корисного 
використання екзогенного кисню у енергетичних 
цілях, за рахунок часткового повернення у метабо-
лічні ланцюги окисного фосфорилювання – моле-
кулярного кисню. Особливістю каталази є те, що 
вона має як каталазну, так і пероксидазну актив-
ність й міститься практично у всіх тканинах, най-
більше у печінці та нирках. Каталаза відноситься 
до першої ланки внутрішньоклітинного захисту 
від активних форм кисню [10].

Еластаза відноситься до деструктивних фер-
ментів, які виробляють лейкоцити і мікроорга-
нізми, проте вона приймає участь в розщеплені 
білків клітинних оболонок бактерій і в деструкції 
їх білків. 

Моделювання перекисного пародонтиту та 
аліментарний дефіцит білка сприяє вірогідному 
збільшенню активності еластази у кістковій тка-
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нині щелеп тварин 2-ої групи на 30 % (р<0,002). 
Аналіз даних свідчить про посилення руйнування 
білкового матриксу кісткової тканини пародонту 
під впливом протеолітичних ферментів в умовах 
моделювання патології. Активність першої ланки 
антиоксидантної системи каталази вірогідно під-
вищується у тварин 2-ої групи на 40 % (р<0,001). 
Збільшення активності каталази є захисною реак-
цією організму у відповідь на наявність запаль-
ного процесу. Також, підвищується уміст МДА 
на 98,4 % (р<0,001) та знижується у 4,1 рази 
(р<0,001) антиоксидантно-проксидантний індекс 
порівняно з показниками інтактної групи, що 
свідчить про посилення вільно-радикального 
окислення. Отже, отримані дані дослідження 
свідчать, що моделювання перекисного пародон-
титу на тлі аліментарного дефіциту білка при-
зводить до активації перекисних процесів, під-
вищення запальних і деструктивно-резорбційних 
явищ в кістковій тканині щелеп щурів. 

Встановлено, що у 3-ій групі щурів, де моде-
лювання сукупної патології комбінувалося із 
застосуванням ЛПК препаратів, реєстрували 
суттєве зниження активності еластази на 60,8 % 
(р1<0,001), зниження активності каталази на 24,8 
% (р1<0,001), зниження рівня МДА на 35,6 % 
(р1<0,001) та збільшення АПІ у 3,4 рази (р1<0,001) 
порівняно з 2-ою групою (сукупна патологія), що 
говорить про зниження деструктивно-резорбтив-
них та запальних явищ у кістковій тканині паро-
донта щурів. 

Висновки. 1.  Моделювання перекисного 
пародонтиту та аліментарного дефіциту білка 
у щурів призвело до виразних деструктивних 
змін у кістковій тканині пародонта, що проявля-
лися: зростанням активності еластази на 30 %, 
підвищенням активності каталази на 40 %, збіль-
шенням умісту МДА на 98,4 % і зниженням 

антиоксидантно-проксидантного індексу у 4,1 
рази порівняно з інтактною групою. Ці показ-
ники свідчать про посилення вільнорадикаль-
ного окислення та деструктивно-запальних явищ 
у пародонті.

2. Застосування запропонованого лікувально-
профілактичного комплексу препаратів на тлі 
поєднаної патології (перекисного пародонтиту 
й білкового дефіциту) сприяло суттєвому покра-
щенню стану кісткової тканини пародонта: актив-
ність еластази знижувалася на 60,8 %, рівень 
МДА – на 35,6 %, а також нормалізувалася робота 
антиоксидантної системи, що підтверджувалося 
зменшенням активності каталази на 24,8 % (як 
ознакою зниження стресового навантаження) 
і зростанням антиоксидантно-проксидантного 
індексу у 3,4 рази.

3. Отримані результати узгоджуються з сучас-
ними уявленнями про патогенез пародонтиту та 
підтверджують доцільність застосування комп-
лексного лікувально-профілактичного підходу за 
умов перекисного пародонтиту й білкового дефі-
циту. Така стратегія гальмує розвиток деструк-
тивних процесів у кістковій тканині пародонта, 
відновлює баланс між руйнуванням і синтезом 
тканинних структур та може бути рекомендована 
для подальших досліджень і впровадження в клі-
нічну практику.
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