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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ І СКОРОЧЕНЬ 

 

АФК – активні форми кисню 

ГП – генералізований пародонтит 

ГлП – глутатіонпероксидаза 

ГлР – глутатiонредуктаза 

ГПЛ – гідропероксиди ліпідів 

ДК – дієнові кон’югати 

ЕІІ – еритроцитарний індекс інтоксикації 

ЕТ – ендотелін 

ІЛ – інтерлейкін 

ІФА – імуноферментний аналіз 

ІФН – інтерферон 

КТ – каталаза 

ЛПС – ліпополісахарид 

ЛФ – лактоферин 

ММП – матриксні металопротеїнази 

МСМ254 – молекули середньої маси, визначені при довжині хвилі 254 нм 

МСМ280 – молекули середньої маси, визначені при довжині хвилі 280 нм 

НСТ-тест – тест з нітросинім тетразолієм 

ОМБ – окисна модифікація білків 

ПМЯЛ – поліморфноядерні лейкоцити 

ПОЛ – перекисне / пероксидне окиснення ліпідів  

СОД – супероксиддисмутаза 

ТБК – тіобарбітурова кислота 

ТБК-АП – ТБК-активні продукти 

ТК – трієнові кон’югати 

ФНП – фактор некрозу пухлин 

ФДТ – фотодинамічна терапія 

ХГП – хронічний генералізований пародонтит 

ЦІК – циркулюючі імунні комплекси 

ЦП – церулоплазмін 

ЦХО – цитохромоксидаза 

CRP – С-реактивний білок 

Ig – імуноглобулін 

NO2¯ – нітрит-аніон 

TLR – Toll-like receptors 

∆ψm – трансмембранний мітохондріальний потенціал 
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ПЕРЕДМОВА 

Запальні процеси в пародонтальному комплексі, до яких належить 

агресивний прогресуючий та хронічний генералізований пародонтит або 

періодонтальна хвороба, на даний час складають важливу медико-соціальну 

проблему, що призводить до втрати зубів, порушення комунікативної функції 

людини, а також зниження якості життя [392, 437]. Механізми розвитку 

запального процесу в пародонтальному комплексі включають ряд складних 

процесів, що приводять до хронізації його, появи ускладнень з боку інших 

органів [11, 107, 207, 208, 272, 281, 282]. Дослідження механізмів формування 

запальних процесів у тканинах пародонта на даний час залишається актуальною 

проблемою, що пов'язано, у першу чергу, з відносно високим 

розповсюдженням та їх несприятливим прогнозом, а також недосконалістю 

лікування та профілактики [54, 132, 167, 194]. З'ясування характеру порушень 

імунологічних процесів, цитокінової регуляції дозволить встановити роль 

однієї із важливих ланок, що приводить до пошкодження структур 

пародонтального комплексу, та веде до формування запального процесу різного 

ступеня тяжкості і тривалості [19, 274]. На даний час загально визнано, що одну 

із ключових ланок в імунній відповіді займає, перш за все, система вродженого 

імунітету, яка розглядається не тільки як інструмент протиінфекційного 

імунітету, але і як універсальний ефектор, який реагує на численні сигнали про 

дестабілізацію внутрішнього середовища організму і є визначальним у розвитку 

та перебігу імунних і запальних реакцій [23, 39, 266]. 

В дослідженнях даної патології недостатньо вивчено патогенез 

формування запального процесу в тканинах пародонтального комплексу за 

участі клітинного вродженого та адаптивного імунного захисту, 

цитокіногенезу, пероксидного окиснення ліпідів, білків, нітроксидаційних 

процесів, системи антиоксидантного захисту. 

Існуючі дані щодо структурно-функціональної перебудови навколишніх 

тканин пародонтального комплексу в процесі ініціації та розвитку запалення 

при мікробній контамінації та іншій антигенній агресії не в повній мірі 
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пояснюють закономірності розвитку деструктивних явищ при даній патології, а 

тому потребують дослідження метаболічних, мембранних, клітинних, імунних, 

оксидаційних та цитокінових механізмів. Встановлення взаємозв’язків між їх 

реалізацією в процесі розвитку запалення дозволить патогенетично 

обґрунтувати методи їх профілактики та лікування. 

Відомі методи лікування вимагають удосконалення на основі 

патогенетично обґрунтованих підходів до їх вирішення. Заслуговують на увагу 

при цьому деякі поліфеноли і флавоноїди рослинного походження, які здатні 

проявляти потужні антиоксидантні властивості при багатьох запальних і 

дегенеративних захворюваннях [4, 21, 28, 41, 106, 134], що свідчить про 

доцільність їх дослідження при пародонтиті. Зокрема, привертають увагу 

результати досліджень властивостей флавонолу кверцетину. Він є потужним 

антиоксидантом [34, 101, 362, 366, 387], який проявляє також антиішемічну, 

мембраностабілізуючу та імуномодулюючу дію, ефективно впливає на 

енергетичний обмін в міокарді, при цьому знижує потребу його в кисні, 

проявляє антиаритмічні та анаболічні ефекти, має значний відновний потенціал 

[151, 269]. Протизапальні та протиалергічні ефекти його пов'язані також із 

здатністю кверцетину пригнічувати кальційзалежну АТФ-азу і синтез 

лейкотрієнів. Даний флавонол знижує також активність гіалорунідази і здатний 

регулювати вміст клітин імунної системи в крові (фагоцитів, Т- і 

В-лімфоцитів), у результаті чого зменшуються прояви вторинної імуносупресії 

[268, 448]. 

Метою написання монографії було з’ясувати роль імуно-цитокінових, 

некротично-апоптичних порушень, оксидаційного стресу в механізмах 

розвитку структурно-дегенеративних та запально-дистрофічних змін у 

тканинах пародонтального комплексу при експериментальному бактеріально-

рімунному пародонтиті та ефективність кверцетину в їх корекції.  

Сподіваємося, що монографія буде корисною для фахівців, зацікавлених 

у даній проблемі.  
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РОЗДІЛ 1 

ХАРАКТЕРИСТИКА КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНИХ ФАКТОРІВ 

РОЗВИТКУ ПАРОДОНТИТУ ТА МЕТОДИ ЇХ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ 

КОРЕКЦІЇ 

 

1.1 Основні структурні елементи пародонта та характеристика 

перебігу у ньому запальних процесів  

 

Захворювання пародонта за характером клінічного перебігу відносяться 

переважно до хронічних та закінчуються запально-деструктивними змінами 

тканин, що утримують зуби в лунці, і призводять до прогресивного росту 

сполучної тканини [264]. Дані епідеміологічних досліджень свідчать, що 

поширеність захворювань пародонта в усьому світі коливається в межах 5-20 % 

і з віком поступово збільшується до 75 % [24, 97, 251, 525]. В останні роки 

генералізовані запальні захворювання пародонта привертають підвищений 

інтерес дослідників і клініцистів, тому що вже після 35 річного віку вони 

призводять до екстракції зубів, підвищують ризик розвитку асоційованої 

системної патології, зокрема серцево-судинних, респіраторних інфекцій, 

ревматоїдного артриту, остеопорозу, цукрового діабету, шлунково-кишкових 

захворювань та захворювань нирок [228]. Відомо, що саме запальні процеси, які 

розвиваються в пародонтальному комплексі, найчастіше є основною причиною 

втрати зубів [187]. Особливості структурної організації тканин, які входять до 

складу пародонта, сприяють ушкодженню механічними, хімічними, 

бактеріальними та імунними факторами, а цілісність будови залежить від 

підтримання на належному рівні метаболічних і мікроциркуляторних процесів, 

нейроендокринної регуляції [307]. 

Пародонт – це комплекс тканин, до складу якого входять: цемент кореня, 

періодонтальна зв'язка, або періодонт, кісткова альвеола, прикріплена і вільна 

частина. Основними функціями цього комплексу є: опорна і амортизуюча, 

тобто утримання зуба в альвеолі і розподіл навантаження; бар'єрна – 
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запобігання проникненню інфекційних агентів у періодонтальний простір; 

трофічна – живлення цементу кореня; рефлекторна – яку здійснюють елементи 

нервової системи [38, 99].  

За структурою цемент дуже наближений до кісткової тканини, так як 

власних судин у ньому немає, а кровопостачання здійснюється за рахунок 

притоку речовин із судин періодонта. Ще однією особливістю цементу є його 

властивість до постійного самосинтезу [155]. 

При детальному описі гістологічної будови періодонта відзначають 

різноманітний клітинний склад: фібробласти, остеобласти, цементобласти, 

остеокласти, одонтокласти (цементокласти), макрофаги, тучні клітини, 

лейкоцити, епітеліальні острівці Маласе. 

Фібробласти чисельно значно переважають клітини інших типів. Вони 

відповідають за синтез компонентів міжклітинної речовини: білків, у тому числі 

необхідних для життєдіяльності клітин кісткової тканини альвеоли, і основної 

аморфної речовини. Виявлення в лізосомах фібробластів частково перетравлених 

колагенових фібрил свідчить про здатність цих клітин не тільки синтезувати, але 

і руйнувати синтезоване. Протягом усього часу фібробласти постійно 

замінюються клітинами-попередниками. Частина фібробластів перетворюється 

на міофібробласти – скоротливі клітини, що містять мікрофіламенти. 

Фібробласти зазвичай розташовуються вздовж волокон колагену, утворюючи 

щільні зв'язки як між собою, так і з волокнами [470].  

Остеобластами називають клітини, які безпосередньо відповідають за 

утворення міжклітинної речовини кісткової тканини, які згодом перетворюються 

в остеоцити. Цементобласти – клітини, що утворюють молодий шар цементу. 

Остеокласти і одонтокласти (цементокласти) – клітини, які резорбують тверді 

тканини зуба завдяки наявності сильно розвиненого лізосомального апарата. 

Одонтотокласти іноді називають цементокластами, проте друга назва не повною 

мірою відображає їх функцію, так як ці клітини здатні руйнувати не тільки 

цемент, але й дентин [494]. При цьому необхідно відзначити, що на відміну від 

остеокластів одонтокласти в пародонті присутні не постійно, а з'являються лише 
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за певних умов: при резорбції коренів тимчасових зубів, патологічних процесах, 

хронічному надмірному прикладанні сили, наприклад при ортодонтичному 

лікуванні. Макрофаги, тучні клітини і лейкоцити виконують захисну функцію 

[552]. Острівці Маласе – це скупчення або тяжі епітеліальних клітин в періодонті 

сформованих зубів, що є залишками Гертвіговської епітеліальної піхви, які 

утворюються при формуванні кореня. Спочатку вони утворюють мережу, яка з 

віком залишається у вигляді епітеліальних острівців. Ряд авторів вважають, що 

функціонально ці клітини, вступаючи у взаємодію з фібробластами, виробляють 

біологічно активні речовини, а також беруть участь у фагоцитозі й утилізації 

колагенових фібрил [313].  

Генералізований пародонтит (ГП) – це дистрофічний процес, який 

виникає внаслідок пошкодження пародонта, характеризується тривалим 

рецидивуючим або агресивним перебігом [428]. 

Основним етіологічній фактором розвитку як гострого, так і хронічного 

пародонтиту здебільшого вважається пародонтопатогенна мікрофлора [51]. 

Розрізняють дві форми даної патології – гострий (агресивний) і хронічний 

пародонтит. 

Гострий (агресивний) пародонтит – запально-деструктивне захворювання 

тканин пародонта, особливостями якого є: виникнення у ранньому віці, висока 

швидкість розвитку та хвилеподібний перебіг [38, 248, 429]. Агресивний 

пародонтит отримав свою назву через високу швидкість деструктивних 

процесів у пародонтальному комплексі, а також через розвиток захворювання – 

перші ознаки можуть виявлятися у пацієнтів уже в препубертатному 

періоді [38, 112]. 

Слід відзначити, що дане захворювання може виникати і в осіб більш 

старшого, а не тільки молодого віку [259]. Однак у такому випадку мова йде, як 

правило, про агресивний пародонтит, який виникає на тлі тяжкого соматичного 

захворювання, наприклад ВІЛ-інфекції або радіаційного опромінення, що 

знаходить відображення в деяких клінічних класифікаціях [222, 288, 530]. 

Незважаючи на те, що захворювання починає розвиватися в молодих людей і 
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має хвилеподібний характер, тобто може супроводжуватися періодичною 

кровоточивістю ясен, абсцедуванням, які змінюються потім періодами ремісії, 

пацієнти не звертають належної уваги на зазначені симптоми [106]. У період 

загострення швидкість деструкції всіх структур пародонта в рази вища, ніж при 

типовій формі. Зрештою візит до лікаря-стоматолога відбувається вже на пізніх 

стадіях із значними порушеннями зубо-щелепної системи, наприклад, при появі 

рухливості зубів, що тягне за собою вкрай несприятливий прогноз [258]. Окрім 

того, існує ще ряд ознак характерних для агресивного пародонтиту. Одна з них 

– стан гігієни ротової порожнини, а саме кількість зубного нальоту і твердих 

зубних відкладень часто не відповідає тяжкості процесу, тобто рівень її в 

більшості випадків задовільний, а ступінь деструкції пародонтального 

комплексу тяжкий [271]. Такі анатомо-топографічні особливості 

як гіпермінералізація емалевих горбів (відсутність стирання), 

дивергенція коренів молярів, короткі корені, також є характерними ознаками 

пародонтиту [99]. 

Хронічний пародонтит, у свою чергу, розвивається з віком, причому 

початок і швидкість проявів патології визначається, насамперед, станом 

повсякденної гігієни ротової порожнини [50, 251, 534]. 

Хронічний генералізований пародонтит (ХГП) відноситься до 

числа найбільш поширених стоматологічних захворювань, характеризується 

рецидивуючим перебігом і суттєво знижує якість життя пацієнтів [119, 148]. 

 

1.2 Сучасні погляди на етіологію та патогенез запальних 

захворювань пародонта 

 

На даний час більшість закордонних і вітчизняних дослідників вважають 

генералізований пародонтит поліетіологічним захворюванням із різними 

механізмами розвитку. Серед чинників ризику вирішальне значення 

мають порушення мікробіоценозу порожнини рота і дисбаланс 

імунокомпетентних систем організму [161, 510], недостатність 
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антиоксидантного захисту та транскапілярного обміну в тканинах, які оточують 

зуб [46, 80, 108, 115, 116, 192, 301]. 

Залишається не з’ясованим, яким саме чином різноманітні за природою і 

характером дії, місцеві та загальні фактори призводять в кінцевому підсумку до 

однотипних (переважно – запально-деструктивних) локальних уражень 

пародонта [3, 53, 68]. При запальних процесах у тканинах пародонта імунна 

відповідь на мікроорганізми ротової порожнини реалізується нестандартним 

шляхом: на тлі зниження бактерицидного потенціалу нейтрофільних 

лейкоцитів, поліклональної активності В-лімфоцитів, високого рівня 

антибактеріальних антитіл і дисфункції Т-лімфоцитів розвивається хронічний 

запальний процес з деструкцією періодонта і кісткової тканини [267], 

розростанням грануляцій, що відображає порушення проліферативних 

процесів, дисбаланс продукції цитокінів, розвиток анергії та апоптозу [135-137, 

283, 400, 459].  

З патогенезом запальних захворювань пародонта пов’язані всі види 

обміну речовин. Провідними ланками такої взаємодії можуть бути гуморальні 

впливи на сполучну тканину пародонтального комплекса факторів альтерації, 

поєднаних з пошкодженням макро- і мікроциркуляторного русла, зниженням 

мінералізації скелета [53, 280, 539]. Ступінь метаболічних змін при 

захворюваннях, що супроводжуються розвитком метаболічного ацидозу, 

корелює зі ступенем тяжкості патологічного процесу в пародонті [203]. 

Доведено, що при експериментальному періодонтиті і клінічних формах 

пародонтозу відбуваються зміни кисневого режиму тканин пародонта. У 

цілому, можна стверджувати, що патогенез запальних процесів пародонта є 

полікомпонентним та міжсистемним. До його складу входять численні і 

різноманітні за характером ланки: на рівні цілого організму, клітин і середовищ 

(кров, слина), тканин пародонта (власних клітин, їх органел і неклітинного 

компонента), його біохімічно реактивних субстратів. Морфологічні, 

патохімічні, імунні, метаболічні зміни, що відбуваються в тканинах пародонта, 

супроводжуються порушеннями обміну речовин, зокрема синтезу білків тканин 
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пародонта, що зумовлює виникнення і прогресування деструкції даного 

компонента [192, 203, 304, 504]. 

Поліетіологічність та складний багатофакторний патогенез даного 

захворювання передбачає адекватний вибір та призначення лікарських 

препаратів, комплексний підхід залежно від глибини пошкодження тканин 

пародонта, перебігу захворювання та клінічних проявів ГП [72, 103, 393]. 

Враховуючи домінування ендогенних місцевих та загальних чинників, 

насамперед, активність мікробіологічного стану еконіші пародонта та ротової 

порожнини і носоглотки як єдиної екологічної системи, факторів гігієни, 

функції слинних залоз, функціональність нейрогуморальної регуляції, 

автосенсибілізації та інтоксикації, глибину дистрофічного процесу та інших, 

клініцисту необхідно визначити індивідуальні особливості перебігу його і на їх 

основі призначати етіотропні та патогенетично обґрунтовані лікарські засоби 

[33, 115, 177, 211, 246, 289]. 

Однією з ланок патогенезу генералізованого пародонтиту є порушення 

мікроциркуляції, яке відіграє провідну роль у трофічному забезпеченні тканин 

[117, 169]. Гемомікроциркуляторні порушення в пародонтальних тканинах 

призводять до розвитку гіпоксії, метаболічних розладів, дистрофічних та 

дегенеративних змін, що запускають запальну реакцію або поглиблюють 

її [169, 233, 554]. 

У динаміці пародонтиту спочатку активуються клітинні фактори 

вродженого імунітету, активність якого різко знижується при наростанні 

тяжкості ураження [109, 147, 216, 420]. 

Перша лінія неспецифічного захисту пародонта включає в себе механічні 

та клітинні механізми [266, 394]. У клітинну систему захисту входять дендритні 

або антигенпрезентуючі клітини, природні кілери і фагоцити. Роль перших 

виконують макрофаги, які реагують на антигенно змінені інфіковані клітини 

[128, 137, 241, 401]. 

При мікроскопічному дослідженні вмісту пародонтальних кишень у 

хворих на ГП визначається лімфоцитоз на тлі відносно зниженої кількості 
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макрофагів та незначному збільшенні кількості гранулоцитарних лейкоцитів 

(нейтрофілів). При цьому підвищення фагоцитарного індексу та фагоцитарного 

числа є достовірною диференційно-діагностичною ознакою функціональної 

активності нейтрофілів. Виявлення лімфоцитозу на початковому етапі 

загострення хронічного запального процесу є закономірним явищем [147, 241, 

291, 378, 459, 516]. 

Одну з провідних ролей в ініціації та розвитку запальних реакцій 

відіграють макрофаги, забезпечуючи фагоцитоз, виділення цитокінів, запальних 

сполук і ферментів, здійснюють презентацію Т-лімфоцитам антигенів 

мікроорганізмів і в такий спосіб виконують регулюючий вплив на Т- і 

В-лімфоцити [73]. При активації макрофаги продукують вільні радикали, 

переважно активні форми кисню (АФК), NО, цитокіни, хемокіни та інші 

медіатори запалення, запускають адаптивну імунну відповідь [61, 128, 266, 296, 

454]. Макрофаги мають здатність обмінюватися сигналами з іншими клітинами 

імунної системи. Вони можуть як стимулювати, так і пригнічувати запалення. 

Цей процес залежить від регуляторного фактора, зокрема інтерферону-5 (ІФН-

5), що діє як молекулярний перемикач і визначає характер впливу макрофагів 

на інтенсивність запалення [32, 266, 424]. 

Основними продуктами макрофагів є ІЛ-1, фактор некрозу пухлин, 

простагландини Е2 та І2, лейкотрієни В4, С4, D4 і Е4, активатор плазміногену, 

лізосомальні ферменти: колагеназа, еластаза та катепсини [32]. 

У ході імунної відповіді нативні макрофаги можуть набувати різних 

функціональних фенотипів [382]. Так, класичний М1-фенотип характеризується 

продукцією прозапальних цитокінів та хемокінів, таких як ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6, 

ІЛ-12, запального білка макрофагів 1α, а також підвищеною генерацією NО 

[383, 547]. М1-макрофаги є ефекторними клітинами, які інтегровані в 

Тh1-відповідь [333]. Цей фенотип знищує мікроорганізми і пухлинні клітини та 

продукує у великій кількості прозапальні цитокіни. Альтернативний 

М2-фенотип макрофагів характеризується продукцією антизапальних 

цитокінів, таких як ІЛ-10 і рецептор «пастки» ІЛ-1. Функціональне призначення 
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М2-фенотипу полягає в регулюванні запальної відповіді, участі в ангіогенезі, 

ремоделюванні тканин і відновленні імунного гомеостазу, порушеного 

запаленням. Ефективність вродженого імунітету істотно залежить від 

фагоцитарної та міграційної активності макрофагів [266]. 

Дослідження С. В. Ляміної і співавт. (2011) показали, що фагоцитарна і 

міграційна активність М1- і М2-фенотипів макрофагів істотно відрізняється 

[206]. Використання різних хемоатрактантів дозволяє керувати міграційною 

активністю макрофагів [524]. Макрофаги М1-фенотипу мають більшу 

фагоцитарну активністю по відношенню до мікроорганізмів, ніж макрофаги 

М2-фенотипу. Це пов'язано з тим, що М1-макрофаги імунологічно орієнтовані 

на захоплення внутрішньоклітинних мікробів, таких як бактерії і віруси [206], і 

вони порівняно з М2-фенотипом мають більше представництво мікробних 

розпізнавальних рецепторів фагоцитозу [198]. М2-фенотип бере участь в 

ремоделюванні та відновленні пошкоджених тканин [209], тому більше 

орієнтований на захоплення мертвих фрагментів загиблих клітин [215], а також 

бере участь у поглинанні апоптичних клітин [98]. 

Дані літератури дозволяють вважати, що фенотип макрофагів не тільки 

визначає характер вродженої імунної відповіді, але і значною мірою визначає 

вибір між розвитком Тh1 або Тh2 імунної відповіді [333, 346], а саме: 

М1-фенотип макрофагів і їх прозапальні цитокіни ФНП-α, ІЛ-12 і ІФН-γ 

стимулюють диференціювання Тh0-клітин в Тh1-клітини, а М2-фенотип 

макрофагів і їх антизапальні цитокіни ІЛ-10 і ІЛ-4 – у Тh2-клітини [8, 548]. 

Нейтрофіли (поліморфноядерні лейкоцити – ПМЯЛ) є важливим 

елементом неспецифічної захисної системи організму. Після стимуляції ПМЯЛ 

у них відбувається каскад окиснювальних реакцій («респіраторний вибух») і в 

резудьтаті утворюється велика кількість вільних радикалів, що надають їм 

виражену бактерицидну дію. Гранули нейтрофілів містять спектр речовин, 

призначених для руйнування клітинної стінки бактерій (лізоцим, лактоферин), і 

гідролітичні ферменти: протеази, пептидази, оксидази, дезоксирибонуклеази і 

ліпази [293]. ПМЯЛ забезпечують швидкі неспецифічні захисні реакції в 
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тканинах пародонта. У порівнянні з моноцитами і макрофагами, які можуть 

зберігатися місяць або навіть роки, нейтрофіли – короткоживучі (2-3 години) 

клітини [212, 266, 291]. 

Одним із механізмів захисту тканин пародонта від бактеріальної інвазії є 

ексудація [332]. Після фагоцитування чужорідних частинок нейтрофіли 

зазвичай гинуть, вивільняючи біологічно активні речовини. Вони містять 

велику кількість мієлопероксидази, здатної окиснювати аніон хлору до 

гіпохлориту. Загиблі нейтрофіли разом з клітинним детритом з тканин, 

зруйнованих запаленням і мікроорганізмами, формують гній. Нагноєння – 

розповсюджена ознака запалення в пародонті. У минулому пародонтит 

називали альвеолярною піореєю [340, 460]. 

Активовані нейтрофіли можуть володіти цитотоксичністю для оточуючих 

клітин, оскільки продукують цілий ряд цитокінів. Накопичення в яснах цих 

клітин поєднується з посиленою експресією в тканинах ясен ІЛ-1α, ІЛ-1β, ІЛ-8 і 

деяких адгезійних молекул, джерелом яких можуть бути, крім макрофагів, 

фібробласти, епітеліальні клітини, а також самі нейтрофіли [369, 509]. У 

запалених яснах вони експресують також поліфункціональні цитокіни – фактор 

росту судинного ендотелію, що відіграє важливу роль в процесах ангіогенезу, 

тканинної регенерації і запалення [265, 266]. 

Вивільнені ПМЯЛ ферменти здатні проявляти літичний ефект не тільки 

на мікроорганізми, а й на сполучнотканиний волокнистий каркас пародонта, 

епітеліальні структури, поверхневі структури клітин. Ці ферменти 

відносяться до групи матриксних металопротеїназ (ММР), оскільки є 

відповідальними за руйнування екстрацелюлярних молекул основної речовини 

(матриксу) [113, 377, 456]. 

Разрм з тим окремі дослідження показують, що не можна виключати і 

явище апоптозу [283]. Останнє також є захисним фактором, оскільки сприяє 

злущенню епітеліальних клітин у зонах хронічного запалення [245]. 

Виявлено, що «нейтрофільна пастка» містить багато активних ензимів 

[385]. Незважаючи на значну її протимікробну активність, деякі бактерії здатні 
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чинити опір за рахунок вироблюваної ними позаклітинної ДНКази. Остання 

дозволяє стрептококам уникати загибелі при попаданні до нейтрофілів [400]. 

Такі ДНКази виділяють багато бактерій, що знаходяться в порожнині рота: 

стрептококи, деякі види фузобактерій і бактероїдів, пептострептококи [475, 

520]. Захист від мікробної ДНКази – ясенна ексудація. Саме поєднання 

«нейтрофільної пастки» і ясенної ексудації дозволяє тканинам пародонта 

тривалий час боротися з мікробною інфекцією [266, 462]. 

Серед фундаментальних досягнень останнього часу є встановлення 

важливого значення дисфункції ендотелію судин у розвитку процесів ішемізації 

при розладах мікроциркуляції [116]. Дисфункція ендотелію характеризується 

порушеною ендотелій-залежною релаксацією судин, підвищеною адгезивністю 

ендотелію, і на даний час вона розглядається не тільки як маркер судинних 

уражень, але і як причина розвитку, прогресування клінічних проявів 

численних захворювань. Однією з гіпотез, які пояснюють патогенез запальних 

захворювань пародонта, є хронічне пошкодження ендотелію [116], яке 

досліджується методами діагностики дисфункції ендотелію, котрі ґрунтуються 

на визначенні циркулюючих ендотеліальних маркерів у плазмі крові: 

ендотеліну-1 (ЕТ-1), NO, факторів Вілебранда, некрозу пухлин-α, 

інтерлейкіну-6, інтерлейкіну-1β, L-аргініну. Особливе значення в індукції 

судинного порушення приділяється ендотеліну-1 – найпотужнішому 

ендогенному вазоконстриктору, який має важливе значення в регулюванні 

системного й локального судинного тонусу, функціонування 

гемомікроциркуляторного русла [116]. Виходячи із сучасних положень 

клінічної імунології, можна вважати, що саме цитокіновий профіль крові має 

суттєве значення для загальної характеристики імунопатогенезу більшості 

хронічних хвороб, у тому числі стоматологічного профілю [8, 77, 265]. Зокрема, 

сучасні дослідження довели важливе значення цитокінів у міжклітинній 

взаємодії, що лежать в основі патогенезу хронічного запалення 

пародонтального комплексу [131], включаючи механізми розвитку 

дистрофічно-запальних уражень із наступним остеопорозом і резорбцією 
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альвеолярної кістки, наслідком чого є порушення функції або навіть втрата 

зубів [189, 479]. 

При проведенні імунологічних досліджень у хворих на генералізований 

пародонтит було встановлено, що вміст прозапальних цитокінів у сироватці 

крові був суттєво підвищеним [9, 307]. Розвиток патологічного процесу та його 

прозапальних цитокінів ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 у сироватці крові з пародонтитом 

[44]. При цьому спостерігалася пряма кореляційна залежність між тяжкістю ГП 

і рівнем маркерів дисфункції ендотелію, що може слугувати діагностичним 

тестом перебігу патологічного процесу й оцінки ефективності лікування хворих 

на ГП [116, 189]. Прозапальні цитокіни ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α підсилюють 

експресію адгезивних молекул, стимулюють прокоагуляційну активність 

ендотелію, порушують метаболізм ліпідів, збільшують вміст ліпопротеїдів 

дуже низької щільності, що приводить до зміни функції ендотелію і підвищення 

секреції ЕТ-1 та прокоагулянтів [381, 506]. 

Генералізований пародонтит, як і будь який інший імунозалежний 

патологічний процес, супроводжується змінами цитокінового профілю. 

Провідними прозапальними цитокінами визнано цитокіни першої хвилі – ІЛ-1 і 

ФНП-α [9, 171]. Прозапальний цитокін ІФН-γ характеризує хронічне запалення 

і разом із ІЛ-1 та ФНП-α відіграє центральну роль у його розвитку [416]. 

Прозапальний цитокін ІЛ-12 – один із основних цитокінів другої хвилі [175]. 

Деструктивно-запальний процес у пародонті, у першу чергу, стримують 

протизапальні цитокіни: ІЛ-4 та ІЛ-10 [171, 417, 548]. 

Баланс про- і протизапальних цитокінів відображає індекс запальної 

активності, що визначається за формулою (ФНП-α+ІЛ-6+ІЛ-8) / ІЛ-10. При 

цьому відбувається секреція прозапальних ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, а також, 

регулюючого цей процес, протизапального ІЛ-10. Таким чином моноцити 

залучаються до запального каскаду [189]. У цьому процесі активно беруть 

участь і лімфоцити. Після антигенної стимуляції CD4+ Т-клітини 

диференціюються в Т-хелпери 1-го і 2-го типу, які характеризуються секрецією 

різних цитокінів. Т-хелпери 1-го типу секретують прозапальні цитокіни 
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(ФНП-α, інтерферон-γ, ІЛ-2, ІЛ-12), а Т-хелпери 2-го типу – протизапальні 

(ІЛ-4, ІЛ-10, ІЛ-13) [242, 275]. При цьому дисбаланс про- і протизапальних 

цитокінів може мати несприятливі наслідки в розвитку ускладнень при 

запальних процесах в тканинах пародонта [523]. 

Доведено, що переважання Th1 типу імунної відповіді пов’язано із 

резистентністю до захворювання або його стабільного клінічного перебігу, а 

домінування Th2 типу є ознакою прогресування патологічного процесу [12]. 

Тому за продукцією цитокінів можна визначити форму та тяжкість хвороби. 

При ГП Th1 типу мають провідну роль у процесах руйнування альвеолярної 

кістки. Разом з тим активовані Th1 типу стимулюють остеокластогенез 

внаслідок гіперсинтезу прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ФНП-α). З іншого боку, 

Th2 залежно від стадії перебігу процесу, навпаки, гальмують остеокластогенез 

та активність остеобластів, оскільки вони можуть продукувати ІЛ-4 та ІЛ-10. 

Отже, високу захворюваність на ГП серед дорослого населення пов’язують із 

формуванням вторинних імуносупресивних станів, на тлі яких знижується 

ефективність стандартного лікування [157]. 

Досліджено, що оптимальну дію цитокінів визначає рівновага різних за 

біологічною активністю інтерлейкінів, порушення цієї регуляції є умовою 

розвитку захворювань і патологічних станів [398]. Прозапальним цитокінам 

мононуклеарів властива синергічна дія, вони контролюють усі етапи 

формування локального запалення. До них відносяться: а) продукція чинників 

активації гемокоагуляції [409]; б) індукція молекул адгезії клітин [411, 532]; 

в) посилення активності нейтрофілів і моноцитів та / або макрофагів [411]; 

г) ініціація системної запальної відповіді і синтез білків гострої фази запалення 

в гепатоцитах [489]; д) індукція морфологічних і функціональних змін в 

ендотеліальних клітинах [275, 419, 532]. ІЛ-10 відносять до протизапальних 

чинників, що контролюють дію прозапальних цитокінів. Він здатний 

модулювати численні клітинні процеси, які відіграють важливу роль у 

виникненні, прогресуванні і стабілізації атеросклеротичної бляшки [323, 518, 

549], а також у регуляції метаболізму холестерину в макрофагах за рахунок 
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стимуляції як зворотного його захоплення з модифікованих ліпопротеїнів, так і 

вилучення з клітин [275, 418, 450]. ІЛ-10 пригнічує вивільнення лізосомальних 

ферментів нейтрофілами і моноцитами, гальмує продукцію ними 

металопротеїназ, пригнічує синтез прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-6) 

і хемокінів (ІЛ-8 тощо) фагоцитуючими клітинами. Даний цитокін здатний 

значно пригнічувати продукти окиснення, підсилювати синтез NО 

активованими макрофагами [463], підсилювати експресію рецептора для 

чинника активації тромбоцитів нейтрофілами і моноцитами, перешкоджати 

програмованій загибелі клітин – апоптозу, сприяти зростанню і 

диференціюванню моноцитів у макрофаги [16, 17, 136, 275, 283, 453]. 

Активація секреції прозапальних цитокінів відображає посилення 

процесів імунної відповіді на різного виду запалення. Саме збільшення 

кількості ІЛ-1β є чіткою специфічною особливістю захисних механізмів 

запального процесу в тканинах пародонта [242, 275, 403, 551]. Отже, швидкість 

активації продуцентів цього цитокіну (моноцитами, макрофагами, 

стромальними, епітеліальними клітинами), що супроводжується високою його 

концентрацією у хворих на ГП, ймовірно, має біологічне значення: 

забезпечення першої лінії антиінфекційного захисту на рівні системи цитокінів, 

яка є основою для будь-яких форм імунної відповіді. 

У ротовій порожнині існує складна багатоланкова системна взаємодія 

бактерій і епітеліальних клітин, яка включає в себе цитокіни, ліганди 

рецепторів апоптозу, ростові фактори, бактеріальні метаболіти, а також 

спеціальні рецептори – Toll-like receptors (TLR), які визначають реакцію клітин 

на бактеріальну інвазію [114]. 

TLR входять до складу сімейства рецепторів, які спеціалізуються на 

розпізнаванні мікробних і вірусних структурних елементів, а також регулюють 

взаємодію між клітинами імунної системи, епітеліоцитами і 

мікроорганізмами [65]. Кожне підсімейство TLR-рецепторів розпізнає особливі 

молекулярні структури патогенів: TLR-2 – переважно бактеріальні 

ліпопептиди, TLR-3 – двохниткові РНК, TLR-4 – ліпополісахариди (ЛПС), 
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TLR-5 – флагеллін, TLR-7 – кислоти і пептиди ядра. TLR-3, -4, -7, -8 і -9 

рецептори відіграють провідну роль в противірусному імунітеті [114].  

Підсімейство рецепторів TLR-1 розпізнає бактеріальні компоненти. Вони 

виявлені на циркулюючих моноцитах і дендритних клітинах, які регулюються 

ЛПС бактерій. ЛПС і пептидоглікани стимулюють активацію промотора 

β дефенсину-2, який відповідає за захист епітеліоцитів від інвазії патогенними 

бактеріями. ЛПС пошкоджує тканини за рахунок окиснювального стресу та 

фрагментації ДНК мітохондрій, стимулює викид індуцибельної NO-синтази і 

синтез прозапальних цитокінів, що викликає ендотоксичний шок. 

Консервативний домен флагелліну розпізнається TLR-5 рецепторами, що 

активує клітини природного імунітету. Флагеллін – структурний білок, який 

утворює основну частину флагеллярних філаментів, які визначають 

вірулентність патогенних бактерій, регулюють хемотаксис, адгезію та інвазію в 

тканинах ротової порожнини. TLR-9 взаємодіють з цитозин-гуанозин-

олігодезокси-нуклеотидами бактеріальної ДНК і з аденін-тимідин 

нуклеотидами, які стимулюють продукцію цитокінів (ІЛ-12, γ-інтерферон та ін.) 

і підвищують Th1-залежну імунну відповідь. TLR-9 розпізнають 

олігонуклеотиди ДНК тільки живих бактерій [114]. 

При розвитку дистрофічно-запального процесу рівень неспецифічного 

захисту знижується і зростає функція специфічних факторів. У більшості 

випадків спостерігається зростання концентрації різних сироваткових 

імуноглобулінів [129, 236], проте у деяких випадках їх концентрація не 

змінюється або знижується [240]. Суттєві зміни імунологічної системи 

відзначаються переважно при значній тривалості дистрофічно-запального 

процесу з подальшим руйнуванням тканин пародонта [86, 221, 249]. 

У патогенезі запального процесу порожнини рота велику роль відіграє не 

тільки неспецифічний захист, але і специфічний, пов'язаний з функцією 

адаптивного імунітету. Встановлено, що в слині збільшена концентрація Ig А, 

Ig G, Ig М, підвищений рівень ІЛ-8, ІЛ-1α і знижений вміст ІЛ-4 [104, 163, 166, 

295, 325, 434]. Рівень Ig G вищий у хворих на пародонтит, ніж у здорових осіб. 

23

 

При цьому рівні показника суттєво не відрізняються у пацієнтів з різною 

ефективністю лікування. Концентрація Іg А у слині підвищена у хворих на 

пародонтит порівняно зі здоровими особами, значно збільшена в тих хворих, в 

яких лікування виявилось неефективним. Іg М виявляється тільки у хворих на 

пародонтит в окремих випадках [166, 195, 325]. 

Зростання концентрації Іg G, так само як і поява Іg М у слині хворих на 

пародонтит, пов'язане з розвитком запального процесу, унаслідок якого 

відбувається підсилення місцевого синтезу антитіл обох цих класів 

імуноглобулінів або внаслідок збільшеною ексудацією у зв'язку з підвищенням 

проникності судинних стінок [195, 213]. 

Згідно з даними літератури, у людей старших вікових груп істотно 

змінюється Т-залежна ланка імунітету зі зменшенням субпопуляцій 

Т-лімфоцитів [163]. Відзначається загальна тенденція до зростання вмісту 

імуноглобулінів, особливо Ig А [118]. Однозначно збільшується концентрація 

проатерогенних факторів, до яких відносяться INF-γ, ІЛ-5, ІЛ-8, ІЛ-12, 

ІЛ-18 [35, 67, 163]. 

Тобто можна вважати, що в цих хворих мала місце гіперергічна імунна 

відповідь, яка може призводити до пошкодження здорових тканин пародонта, 

погіршення репаративних процесів, проникності та мікроциркуляції судин і 

розвитку алергічних реакцій, що можуть бути одним із факторів 

неефективності лікування [195, 210]. Однак клітинно-опосередковані імунні 

реакції можуть викликати, у першу чергу, цитотоксичні ефекти на клітини 

пародонто-патогенного комплексу, що впливає на ступінь активності запалення 

і резорбції міжальвеолярних перегородок.  

Таким чином, первинні фактори вродженого, неспецифічного захисту 

тканин, клітинно-опосередковані імунні відповіді необхідні для 

протимікробного, протиінфекційного захисту і розглядаються як нестійка 

рівновага між двома типами імунних реакцій, яка може зміщуватися в 

будь-якому напрямку, що й обумовлює характер перебігу і ступінь тяжкості 

запального процесу в пародонті [243, 304]. 
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Фагоцитуючі клітини займають центральне місце в імунорегуляторних 

механізмах, вони активно інфільтрують тканини в період альтерації і ексудації, 

що вимагає особливої уваги клініцистів щодо фагоцитарної активності 

гранулоцитів. Моноцити-макрофаги переважно визначають вид імунного 

реагування, активуючи лімфоцитарну клітинну відповідь [17, 243]. 

Розвиток запально-деструктивних змін у тканинах пародонта пов'язують з 

порушеннями мікроциркуляції і транскапілярного обміну на тлі вираженої 

гіпоксії. З усіх наслідків і ускладнень гіпоксії найбільш серйозним є 

інтенсифікація вільнорадикального окиснення і пригнічення антиоксидантного 

захисту біологічних тканин і середовищ [108, 202]. Активація перекисного 

окиснення ліпідів (ПОЛ) є пусковим механізмом стресорних ушкоджень з 

порушенням метаболізму клітин, які, у першу чергу, пов'язані з пошкодженням 

клітинних і субклітинних мембран [26, 138, 177, 196]. 

Активація процесів ПОЛ і зниження антиоксидантної активності 

сприяють накопиченню вільного холестеролу, етерифікованого холестеролу, 

лізофосфатидів, кардіоліпіну, фосфатидилхоліну, зниженню неетерифікованих 

жирних кислот та ін. [263, 438, 473]. Ці зміни порушують динамічну 

стабільність мембран еритроцитів і сприяють розвитку патологічного процесу в 

пародонті [33, 191, 202, 347, 352, 355]. Відомі факти щодо ролі оксидативного 

стресу в патології дозволяють розглядати активність переокиснення ліпідів у 

слині і її антиокиснювальний потенціал як потенційних предикторів ескалації 

запального ураження пародонта [25, 357, 358, 365, 503]. 

Порушення антиоксидантного захисту у хворих на ГП було виявлено за 

змінами активності каталази, вмісту церулоплазміну та насиченості 

трансферину залізом і збільшенням рівня дієнових кон’югатів (ДК) і 

ТБК-активних продуктів у сироватці крові, що і призводило до розвитку у них 

синдрому ендогенної інтоксикації [25, 349]. При цьому зростав також рівень 

малонового диальдегіду, дієнових та трієнових кон’югатів [5, 108, 184, 364]. 

Каталаза (КТ) – один з головних ферментів антирадикального захисту, 

який здатен інактивувати перекис водню, є сінергістом супероксиддисмутази 
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(СОД), тому визначення їх активності має суттєве значення для оцінки 

антиоксидантної системи організму [140, 495]. Установлено, що в пацієнтів із 

хронічним генералізованим пародонтитом у ротовій рідині вірогідно 

знижується активність каталази та супероксиддисмутази [271]. 

Одним із важливих показників мінерального обміну у кістковій тканині є 

активність лужної фосфатази, яка в основному міститься у мембранах 

остеобластів. Також відомо, що кістковий ізофермент лужної фосфатази є 

безпосереднім маркером активності остеобластів щодо кісткоутворення. Тому 

підвищення її активності в сироватці крові при лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит І-ІІ та ІІ ступенів можна вважати як ознаку 

підсиленого кісткового формування [1]. 

Разом з тим моделювання пародонтиту супроводжується підвищенням 

активності остеокластів. Маркером остеокластичної активності прийнято 

вважати кислу фосфатазу [553]. 

На сучасному етапі розвитку медичної науки вважається, що в механізмах 

розвитку генералізованого пародонтиту вирішальну роль відіграє імунна система 

та генетична схильність, від чого залежить її функціональна спроможність. Це 

викликало підвищений інтерес до вивчення поліморфізму генів, які регулюють 

продукцію медіаторів, зокрема цитокінів [5]. Так, сучасними методами медичної 

генетики було підтверджено попередні дослідження щодо генетичної природи 

ГП [36, 37, 174]. Відомо, що імунна система реагує на мікробну бляшку, яка 

більшою чи меншою мірою утворюється в усіх людей. При цьому в одних людей 

ГП розвивається, а в інших – ні. Отже, однієї генетичної схильності для 

виникнення й розвитку цього захворювання недостатньо, оскільки ГП, як і будь-

який інший патологічний процес, зумовлюється і генотипом, і середовищем та 

взаємодією між ними [5]. Однак епігенетичні механізми реалізації спадкової 

інформації, тобто експресії генів, при хворобах пародонта залишаються не 

з’ясованими [5, 37]. 

Залишаються нез’ясованими також багато питань щодо механізмів 

розвитку та прогресування хвороб пародонта, немає єдиної концепції їх 
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лікування, що також потребує подальшої розробки. Вони пов’язані зі 

структурно-функціональними змінами спадкового апарату соматичних клітин у 

хворих на ГП й підтверджується наявністю сильних достовірних кореляцій 

показників функціонального стану геному із вмістом макро- й мікроелементів 

та активністю ферментів. Виявлений дисбаланс мінерального та ферментного 

гомеостазу вказує на його участь у патогенезі ГП й пародонтозу [185]. 

При захворюваннях пародонта мають місце суттєві метаболічні зміни, які 

призводять до функціонального напруження адаптаційно-пристосувальних 

реакцій організму й лежать в основі патогенетичних процесів їх розвитку та 

прогресування, що доведено за допомогою кореляційного та кластерного 

аналізу клінічних, цитогенетичних, біохімічних та імунологічних порушень. 

Отже, генетична схильність до захворювань пародонта реалізується 

фенотипово у клінічних, цитогенетичних, біохімічних та імунних змінах [5]. 

Таким чином, порушення мінерального обміну, зміни активності 

металоферментів і металозалежних ферментів, що відповідають за різні види 

обміну, посилення пероксидації, зростання синдрому ендогенної інтоксикації, 

пригнічення антиоксидантного захисту організму й розбалансованість 

продукції цитокінів, які виявлені комплексними дослідженнями, свідчать про 

те, що розвиток і прогресування ГП й пародонтозу відбувається на тлі складних 

порушень гомеостатичної рівноваги в організмі. Дані зміни зумовлені 

генетичними особливостями організму, бо присутність в органах і клітинах 

певних мікроелементів, ферментів, цитокінів та інших речовин залежить від 

активності генів, що їх кодують, а порушення в них спричиняють слабкість 

контролюючої системи гомеостазу [5]. Водночас установлено, що при 

запаленні в пародонті змінюються клітинний фенотип і генетична 

транскрипційна програма [395, 442]. Дані зміни відбуваються ще до розвитку 

запалення: як тільки розпізнавальні рецептори ідентифікують мікроорганізм як 

чужорідний, вони активуються й передають у клітину сигнал для вивільнення 

фактів транскрипції з нуклеотидів ДНК, завдяки чому клітина активується й 

синтезує властивий їй набір цитокінів [310, 384]. Крім того, відомо, що в основі 
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спадкової схильності до хвороб лежить широкий генетичний балансовий 

поліморфізм популяцій людини за ферментами, структурними та 

транспортними білками, антигенами [112]. Дане положення підтверджено 

стосовно ГП й пародонтозу, що дозволило розглядати етіологію й патогенез 

захворювань пародонта з позицій генетичного сприяння, метаболічних та 

імунних порушень [5, 412, 415]. 

Біологічні взаємодії між генетичним і середовищними чинниками при 

хворобах пародонта проявляються суттєвими метаболічними змінами, які 

призводять до функціонального напруження адаптаційно – пристосувальних 

реакцій організму й лежать в основі патогенетичних факторів розвитку та 

прогресування цих захворювань. Генетична схильність до хвороб пародонта 

реалізується фенотипово у клінічних, епігенетичних, біохімічних та імунних 

змінах [5]. 

У ряді наукових праць була виявлена закономірність виникнення 

пародонтиту у членів однієї сім'ї [37]. Дана обставииа дозволяє стверджувати, 

що генетичні фактори відіграють не останню роль у розвитку зазначеної 

патології, а методи визначення індивідуального генетичного профілю пацієнта 

займають все більшу практичну значимість [146]. 

Істотна роль генетичного компонента в розвитку основних запальних 

видів патології пародонта однозначно доведена B. Michalowicz і співавт. 

класичним для генетики людини методом дослідження близнят. Вони оцінили 

ряд параметрів, пов'язаних з пародонтитом (глибину пародонтальних кишень, 

пародонтальний індекс та індекс зубного нальоту), і прийшли до висновку, що 

від 38 % до 82 % популяційної мінливості даних параметрів є генетично 

обумовленими [451, 478]. 

Описуючи потенційні генетичні фактори ризику розвитку пародонтиту, 

можна виходити з чотирьохкомпонентної моделі захворювання, що включає 

наступні елементи [37, 146]: 

 Сполучнотканинна основа пародонта, яка включає в себе дентин кореня 

зуба, цемент, циркулярну і транссептальну зв'язку, острівці Маласе, кісткову 
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альвеолу, епітеліальну і матриксну частини, які покривають ясна; судини, 

які проникають у зв'язку з кісткової альвеоли. Поряд з позаклітинним 

матриксом до складу пародона входять формуючі клітини: цементобласти, 

остеобласти, фібробласти і їх попередники, найбільш масовим білком 

пародонта є колаген I типу, імпрегновані колагеном інші типи фібрилярнх 

білків, а також аморфні аніонні протеоглікани; 

 матриксні металлопротеінази, що зумовлюють розпад колагену та інших 

білків сполучнотканинного матриксу, і білкові тканинні інгібітори, що 

регулюють їх активність [252]; 

 місцеві позаклітинні фактори регуляції транскрипціі клітин сполучної 

тканини та імунної системи (фактори росту, лімфокіни, хемокіни), а також їх 

рецептори; роль цих факторів багато в чому зводиться до регуляції експресії 

та активації матриксної металлопротеінази, вплив на ріст і міграцію 

основних клітин пародонта, рівень синтезу ними матриксних білків. Крім 

того, первинні месенджери модулюють антигеннезалежну і 

антигенспецифічну реакцію клітин імунної системи на інвазію в пародонт 

нормальної і патогеної мікрофлори [45]; 

 генералізовані фактори крові, що включають в себе насамперед елементи 

системи специфічної (антигензалежної) відповіді організму на антигени, а 

також системи розпізнавання та інактивації антиген-антитільних комплексів. 

До цієї групи можна зарахувати поверхневі маркери лімфоцитів, включаючи 

антигензалежні рецептори, компоненти комплексів гістосумісності I і II 

класу, імуноглобуліни, а також компоненти комплементу, фактори 

згортання крові та фібринолізу [37]. 

Протеолітична деградація колагену I типу вважається одним з ключових 

чинників неконтрольованого руйнування позаклітинного матриксу пародонта 

[111, 335, 512]. Колагенолітична активність властива, у першу чергу, 

матриксним металопротеїназам (ММП) – представникам мультигенного 

сімейства, що складаються з більше, ніж 20 цинкзалежних ендопептидаз, 

субстратами яких, крім більшості компонентів позаклітинного матриксу, 
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можуть бути також інші протеази, хемотаксичні молекули, латентні форми 

факторів росту, розчинні і мембранно-асоційовані білки, що зв'язують фактори 

росту, цитокіни [164, 165, 337, 513]. 

З усіх відомих ММП найбільшою протеолітичною активністю відносно 

колагену I типу володіє коллагеназа нейтрофілів або ММП-8, активність якої, 

за даними експериментальних та клінічних досліджень, пов'язана з 

патологічними змінами в пародонті [71, 339, 386]. Широка субстрактна 

специфічність матриксних металопротеїназ, що включає, у тому числі, і 

запальні цитокіни, визначає їх участь не тільки в процесах деструкції 

пародонта, а й в модуляції запальної реакції [164, 521].  

Підходи до профілактики та лікування ХГП, заходи повинні будуватися з 

урахуванням місцевих і загальних факторів, що відіграють вирішальну 

провідну роль у патогенезі пародонтиту [213], асоціативно впливаючи на 

імунну, ендокринну, нервову, кровотворну системи і метаболічні 

процеси [373, 440, 493, 533]. 

 

1.3 Роль мікробного фактора в розвитку генералізованого 

пародонтиту 

 

На підставі дослідження причинного зв'язку між деякими видами 

мікроорганізмів і деструктивними хворобами пародонта [150, 427] були 

сформульовані дві основні точки зору з приводу етіології та патогенезу 

запальних захворювань пародонта: перша – існують певні збудники 

бактеріальної природи, що викликають деструктивне ураження тканин 

пародонта, друга – до розвитку пародонтиту призводить дисбаланс захисно-

пристосувальних механізмів організму [56]. Якщо дотримуватися тільки 

мікробної етіології пародонтиту [70, 205], то для розвитку цього захворювання 

необхідне поєднання наступних умов: присутність пародонтопатогенних 

хвороботворних бактерій в кількості, достатній для початку запального 

процесу; умови проживання в порожнині рота повинні сприяти зростанню і 
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розмноженню патогенної мікрофлори. У тканинах пародонта повинні бути 

відсутніми мікроорганізми-антагоністи пародонтопатогенних бактерій; 

мікроорганізми повинні просторово локалізуватися так, щоб вони і (або) 

продукти їх життєдіяльності могли діяти безпосередньо на клітини-мішені; 

організм людини повинен бути чутливий до мікробів і їх токсинів [69]. 

Потрібно врахувати, що ясенний бартер має цілий ряд особливостей, пов'язаних 

з будовою слизової цього компонента пародонта. Епітелій сулькулярного 

відділу ясен, розташований навколо шийки зуба, не має зроговілих клітин. 

Відстань між епітеліальними клітинами цього відділу більша, ніж в інших 

відділах слизової оболонки ясен. Ці фактори обумовлюють більш високу 

проникність епітелію для мікробних токсинів і лейкоцитів [52]. 

Мікроорганізми бляшки в результаті активного виділення різноманітних 

ферментів, які сприяють розвитку мікроциркуляторних порушень пародонта, 

запускають ряд запальних реакцій, викликають деполімеризацію 

глікозаміногліканів, білків тканин пародонта, у першу чергу, колагену. Такий 

механізм розвитку патологічного процесу займає важливе місце в патогенезі 

запальних та дистрофічно-запальних захворювань пародонта [27, 123]. 

Зубний наліт найбільш часто утворюється й відкладається на оральних 

поверхнях нижніх центральних різців у ділянках їх шийок і сповзає в ясенну 

борозну, викликаючи його подразнення та запалення, збільшуючи стікання 

зубного ліквору. У патогенезі хронічного генералізованого пародонтиту зубний 

наліт пенетрує дно ясенної борозни, проникаючи під епітелій у строму 

сполучної тканини, викликаючи її запалення. У свою чергу, запалення збільшує 

стікання ліквору і в такий спосіб значно покращує умови для розмноження 

мікроорганізмів у ділянці новоствореної своєрідної патологічної екологічної 

ніші – пародонтальної кишені. Крім того, запалення стимулює вегетацію 

епітелію в напрямку верхівки кореневої частини зуба, що обмежений 

компактними пластинками періодонтальної щілини. Саме вегетація епітелію 

викликає дефект епітеліального покриву дна ясенної борозни й відсікає зв’язки 

періодонта. Зв’язки періодонта заміщаються грануляційною тканиною, значно 
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збільшуючи площу поверхні зовнішнього покриву, інфільтрованого 

мікробіотою зубного нальоту [183]. Таким чином, основною патогенетичною 

ланкою, гранню перетворення захисної біоплівки зубного нальоту, що 

утворений індігенною мікробіотою порожнини рота, є подолання 

представниками мікробіоти епітеліального покриву та поширення запального 

інфільтрату у сполучній тканині пародонта за зубо-ясенні з’єднання ясенної 

борозни [150, 183, 271, 467].  

Орнітиндекарбоксилаза є ключовим ферментом синтезу регуляторних 

поліамінів, таких як путресцин, спермін, спермідин та інших, які регулюють 

процеси реплікації та транскрипції і, як наслідок, проліферацію клітин. Наявні 

також дані про роль поліамінів, пов’язаних з орнітиндекарбоксилазою в 

механізмі дії фактора росту епідермісу. У дослідах in vitro поліаміни 

стимулюють активність ДНК-залежної РНК-полімерази. Суттєва роль 

поліамінів полягає в ініціації синтезу пептидів шляхом зміни конформації 

рибосом. Таким чином, поліаміни відіграють важливу регуляторну роль у 

процесах, пов’язаних з біосинтезом білків і нуклеїнових кислот [271]. 

Бактерії продукують цілий ряд токсичних речовин, яким властива 

токсична дія на навколишні тканини. Більшість бактерій продукує ланцюгові 

жирні кислоти, що пригнічує хемотаксис лейкоцитів і фагоцитів. Анаероби і 

спірохети виділяють ряд речовин (пропіонову кислоту й індол), які 

надзвичайно токсичні для більшості тканин [191]. 

У результаті пошкодження тканини виділяється тромбін, кініни 

(медіатори запалення), а також активовані фракції комплементу. Ці білки разом 

з продуктами життєдіяльності бактерій відіграють роль хемотаксичних 

чинників для полінуклеарів, макрофагів й інших клітинних елементів, які 

беруть участь у розвитку запального процесу [191]. 

Порожнина рота може розглядатися як комплексна екологічна система, в 

якій зовнішні фактори (біологічні, індивідуальні, соціальні) взаємодіють з 

внутрішніми (пародонт, метаболіти дентину, бактерії, локальна імунна система 

слизової оболонки, епітелій порожнини рота, слина, нервові закінчення). Як і в 
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навколишньому середовищі, всі компоненти системи знаходяться в динамічній 

рівновазі. Складовими частинами цієї системи є не тільки бактерії, але і 

будь-які патогени, у тому числі віруси і гриби, причому стабільне мікробне 

середовище продукує багато патогенних агентів у порожнині рота [205]. 

У порожнині рота виявлено більше 1000 видів груп мікроорганізмів, 

пов'язаних з епітелієм слизової оболонки або знаходяться на поверхні зуба. 

417 видів бактерій виділено із зубного каменю [27, 31, 100]. Індивидуальні 

розбіжності у кількості мікроорганізмів в порожнині рота здорових дорослих 

людей з інтактними зубами залежать від багатьох факторів: від характеру 

харчування, від інтервалів між прийомами їжі, від ширини міжзубних 

проміжків, від гігієнічного догляду за порожниною рота [114, 190]. 

Тим часом кількість і видовий склад мікробної флори порожнини рота 

кожної здорової людини є відносно стабільними, оскільки існує ряд чинників, 

що забезпечують її сталість. У підтримці сталості мікробного складу 

порожнини рота відіграє властивий постійній мікрофлорі антагонізм по 

відношенню до патогенних і умовно-патогенних мікробів [114]. 

До складу постійної мікрофлори порожнини рота входять представники 

кількох груп мікроорганізмів: 1) бактерії; 2) гриби; 3) спірохети; 

4) найпростіші; 5) віруси. 

За даними ряду авторів [31, 100], близько половини представників 

резидентної (нормальної) флори є факультативними і облігатно-анаеробними 

стрептококами, які включають у свій склад Str. salivarius, Str. mutans, Str. mitis, 

Str. sanguis і пептострептококи. Інша половина резидентної флори складається з 

вейлонел (близько 25 %) і дифтероїдів (близько 25 %). Облігатні анаероби в 

порожнині рота також постійно представлені групою Bacteroides. Лактобацили, 

стафілококи, спірохети, фузобактеріі, бактероїди, дріжджі, гриби, найпростіші 

відносяться до другорядних представників резистентної флори.  

Однією з важливих функцій нормальної мікрофлори є підтримання 

«робочого» стану специфичних і неспецифічних, гуморальних і клітинних 

механізмів імунітету. Біфідобактерії стимулюють лімфоїдний апарат, синтез 
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імуноглобулінів, збільшують рівень пропердину і комплементу, підвищують 

активність лізоциму та сприяють зниженню проникності судинно-тканинних 

бар'єрів для токсичних продуктів патогенних і умовно-патогенних 

мікроорганізмів, перешкоджають розвитку бактеріємії і сепсису [114]. 

Різке загальне збільшення числа мікроорганізмів відбувається при 

наявності в порожнині рота аномалій і дефектів, що сприяють затримці 

харчових залишків і затрудняють вимивання мікроорганізмів слиною. Це 

спостерігається при вроджених дефектах щелепно-лицевої ділянки, множинних 

каріозних ураженнях, утворенні пародонтальних кишень, неякісному 

протезуванні, а також при загальній патології, зокрема при зміні реактивності 

організму, ендокринних захворюваннях та інш. [439]. Можливо, що одним з 

найбільш важливих причин є утворення біоплівки, яка являє собою 

мікробіологічну популяцію, пов'язану з органічним і неорганічним субстратом. 

Ці мікроколонії мають свої мікросередовища, що відрізняються рівнями рН, 

засвоюваністю поживних речовин, концентраціями кисню. Бактерії в біоплівці 

обмінюються генетичним матеріалом, «спілкуються між собою» за допомогою 

хімічних сигналів. Такі хімічні подразнення сприяють виробленню бактеріями 

потенційно шкідливих білків і ферментів [508]. 

Крім того, існує складна багаторівнева система взаємодії бактерій та 

епітеліальних клітин [368], в яку входять цитокіни, ліганди рецепторів 

апоптозу, метаболіти бактерій, а також спеціальні рецептори (TLR), які 

реагують на інвазію бактерій в клітини [305]. 

Існує дві основні теорії, які по-різному оцінюють зв'язок запальних 

захворювань пародонта з кількістю і характером мікробного складу зубного 

нальоту [114]. 

Теорія неспецифічного мікробного складу запропонована W. Loesche в 1976 

р. Автор припускає, що відновлення пародонта залежить від «кількості утворених 

бактеріями ушкоджуючих речовин». Це означає, що поки кількість даних агентів 

не перевищить захисні здатності слини і тканин, пародонт залишається в 

нормальному стані. Відповідно до цієї концепції стан пародонта залежить від 
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рівня гігієни порожнини рота [485]. У більшості випадків дана теорія постійно 

підтверджується клінічними фактами, і саме на її основі побудована загальна 

схема лікувальних і профілактичних заходів, які зводяться до зняття зубних 

відкладень і застосування антибактеріальних засобів [15, 160, 225, 227].  

Теорія специфічного мікробного складу нальоту полягає в тому, що 

тільки певний за складом наліт є патогенним, і його патогенність пов'язана з 

наявністю або зі збільшенням у складі нальоту лише певних мікроорганізмів. 

Автором цієї теорії також є W. Loesche, він проголосив її на основі методів 

виділення конкретних мікроорганізмів у складі зубного нальоту. 

Основний розвиток дана теорія отримала з появою доказів ролі 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans у патогенезі ювенільного пародонтиту, а 

дещо пізніше – про аналогічну роль Porphyromonas gingivalis при типових 

формах. Переважання в тканинах A. actinomycetemcomitans є поганою 

прогностичною ознакою і при типових формах пародонтиту. Вважають, що 

розвиток і прогресування захворювань пародонта може бути пов'язано з 

впливом 6-10 мікроорганізмів, які проявляють свій патогенний ефект у 

будь-якій комбінації. У подальшому ця теорія набула найбільшої 

популярності [114]. 

Встановлено, що в місцях найбільшої деструкції пародонта найчастіше 

зустрічаються P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P. Intermedia, 

T. forsythensis, E. corrodens, F. nucleatum. Однак ці ж бактерії присутні і в 

здорових людей в інтактному пародонті, так як існує рівновага між макро- і 

мікроорганізмом. Не маючи чітких доказів етіотропності конкретного 

мікроорганізма до певної форми захворювань пародонта, можна віднести лише 

«головних» мікробних патогенів при певних клінічних проявах захворювання. 

Запалення в тканинах пародонта викликається мікрофлорою зубної плівки 

[225]. У міру розвитку пародонтиту виявляється збільшення кількості P. 

Gingivalis, P. Intermedia і T. forsythensis більш, ніж у 100 разів [114, 266, 501]. 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans – це нерухомі грамнегативні 

факультативно-анаеробні палички, які відіграють ключову роль у розвитку 
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локалізованого агресивного пародонтиту [63]. Відома їх фенотипічна 

варіабельність може відбиватися на механізмах розвитку пародонтиту. 

Виявлено 6 серотипів Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Вони виявляються 

також у пацієнтів, які не страждають на пародонтит. У ранніх клінічних 

дослідженнях встановлена здатність Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

проникати в ясенний епітелій, причому дуже незвичайним чином, зі 

специфічною внутрішньоклітинною локалізацією [500, 526]. У ході такого 

динамічного процесу Aggregatibacter actinomycetemcomitans прикріплюється до 

клітини організму. Спочатку згладжуються мікроворсинки епітеліоцита, потім 

бактерія оточується виступами мембрани і проникає всередину клітини з 

утворенням у вакуолі. Після цього вакуоль швидко руйнується, а бактерії 

надходять в цитоплазму [342]. Далі проходить типова для внутрішньоклітинних 

паразитів перебудова функцій клітини господаря. В останні кілька десятиліть 

виявлено близько 200 інфекційних хвороб позаротової порожнини, 

асоційованих з Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Результати досліджень in 

vitrо дозволили встановити, що внаслідок проникнення в епітеліальні клітини і 

наростання процесу всередині та міжклітинного поширення Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans у сполучній тканині ясен розвивається деструкція, 

характерна для хвороб пародонта.  

Porphyromonas gingivalis – нерухомі грамнегативні анаеробні палички. 

Поверхня P. gingivalis покрита перитрихіально фімбріями. Вони є 

найчастішими після Aggregatibacter actinomycetemcomitans збудниками ХГП. 

Особливо багато їх можна виявити у свіжих вогнищах ураження. З усіх 

збудників вони найбільш тісно пов'язані з хронічним пародонтитом [415, 538]. 

У дослідах in vitro показана потенційна роль фімбрій в адгезії до епітеліоцитів, 

колонізації і деструкції пародонта. Численні дослідження вказують на 

важливість фімбрій для розвитку інфекційного процесу, здатність проникати в 

епітеліальні і ендотеліальні клітини ясен [486]. Внутрішньоклітинно 

розташовані Porphyromonas gingivalis здатні підпорядковувати собі метаболізм 

клітини, що має пряме відношення до розвитку захворювання [345, 487]. Так, 
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після інвазії Porphyromonas gingivalis в ясенних епітеліоцитах пригнічується 

секреція інтерлейкіну-8, що в цілому послаблює природний захист пародонта. 

В умовах, що створилися макроорганізмом, позбавляється сигнал про 

присутність бактерій і не направляються лейкоцити для їх знищення. 

P. gingivalis може перешкоджати міграції ПМЯЛ через епітеліальний бар'єр 

[375]. Виявлення P. gingivalis вказує на ризик прогресування ХГП. Їх кількість 

істотно зростає при захворюваннях пародонта, особливо у свіжих вогнищах 

ураження. Показано, що протеолітичні ферменти можуть руйнувати різні білки 

організму і, можливо, порушувати функції його клітин. P. gingivalis синтезують 

протеази, що руйнують імуноглобуліни, гінгіпаіни, що індукують продукцію 

інтерлейкіну-6 нейтрофілами, гемолізіни, ендотоксини [76, 371, 476]. 

Tannerella forsythensis – це веретеноподібна, нерухома грамнегативна 

бактерія, облігатний анаероб. Поверхневий S-шар цього мікроорганізму сприяє 

агрегації та інвазії в епітеліальні клітини, а також аглютинації еритроцитів 

[490]. При спільному культивуванні з макрофагами і епітеліальними клітинами 

T. f. викликає виділення протизапальних цитокінів, хемокінів, 

простагландидів Е. Для культивування невеликої колонії бактерії потрібно 

близько 12 днів. Дослідження показали, що цей пародонтопатоген виявляється 

у пацієнтів з пародонтитом, який не піддавався лікуванню [331]. 

Грамнегативна бактерія Prevotella intermedia являє собою облігатним 

анаеробом. Численні дослідження показали, що цей пародонтопатоген 

резистентний до антибіотиків. Prevotella intermedia може проникати в 

епітеліальні клітини тканин порожнини рота [182]. Наявність Prevotella 

intermedia в організмі сприяє підвищеному виділенню матриксной 

металопротеїнази-8 і матриксної металопроітеїнази-9 у пародонтальні тканини і 

плазму крові. Дослідження in vivo виявили Р. intermedia у хворих на пародонтит 

у міжклітинному просторі пародонтальних тканин і в сироватці крові. 

Treponema denticola – це грамнегативна бактерія, облігатний анаероб. 

Treponema denticola сприяє продукції металопротеїназ з ПМЯЛ, викликаючи 

деструкцію міжклітинної речовини сполучної тканини. T. denticola може 
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аглютинувати і лізувати еритроцити. Спірохета порожнини рота Treponema 

denticola не проникає в живі епітеліоцити, а індукує деполімерізацию актинових 

мікрофіламентів, поряд з ослабленням кріплення самих епітеліоцитів. 

Поверхневий білок T. denticola може переміщатися в мембрану епітеліоцита з її 

подальшою деполяризацією і утворенням іонних каналів. У результаті такої 

атаки функції епітеліоцитів порушуються і при ХГП в матеріалі виявляється 

багато трепонем [182]. Доведено здатність цього пародонтопатогена активувати 

макрофаги, які, у свою чергу, виділяють речовини, що сприяють розпаду 

колагену (закис азоту і цитокіни). T. denticola на тлі порушеної і нормальної 

функції нейтрофілів викликає глибокі вогнища ураження [447, 505, 529]. 

Тreponema denticola може прикріплятися до ендотелію, зв'язуватися з клітинами 

на всьому їх протязі. Вона утворює агрегати з P. gingivalis і Fusobacterium spp., 

що може мати значення для формування зубної бляшки, а також для живлення 

бактерій. 

Chlamydia trachomatis – це облігатний внутрішньоклітинний паразит, що 

має розміри 250-300 нм. Являє собою нерухому грамнегативну форму, яка при 

первинному інфікуванні вражує клітини основних бар'єрних систем організму. 

Оскільки вона має РНК, ДНК, клітинну стінку і рибосоми, подібні з 

рибосомами грамнегативних бактерій, C. trachomatis класифікується як 

бактерія. Chlamydia trachomatis може довго існувати в організмі в прихованій 

формі. При несприятливих умовах (вплив антибіотиків, перегрівання, 

переохолодження) хламідії здатні трансформуватися в так звані L-форми. 

Даний феномен сприяє тривалому внутрішньоклітинному паразитуванню без 

конфліктів з імунною системою господаря. При поділі клітин організму 

неактивні хламідії передаються дочірнім клітинам. Тільки в умовах 

імуносупресії можливе активне розмноження і так звана реверсія хламідій з L-

форм. Інвазивність хламідій пов'язують з будовою вуглеводної частини 

головного ліпополісахариду їх зовнішньої мембрани [156, 182]. 

C. trachomatis володіє можливістю внутрішньоклітинного паразитування. 

Об'єднуючись з вірусами, вона не може синтезувати свою АТФ, залежить від 
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енергетичних ресурсів клітини і в процесі паразитування повністю руйнує її. 

Наявність клітинної оболонки об'єднує хламідій з бактеріями. Це дозволяє 

застосовувати антибіотики для лікування хламідіозу. C. trachomatis має 

виражений тропізм до епітелію певних органів. Основними морфологічними 

формами хламідій є елементарні і ретикулярні тільця. Елементарні тільця 

хламідій володіють всіма інфекційними якостями. Вони являють собою 

сферичні утвори діаметром 250-300 нм, покриті зовні тришаровою мембраною, 

завтовшки 8 нм [315, 426, 431]. 

У процесі інвазії бактерії виробляють сполуки, що знижують або 

повністю блокують активність захисних систем організму. Якщо сапрофітні 

представники мікрофлори виділяють екзотоксин, до якого тканини пародонта 

толерантні, то особливістю пародонтопатогенних мікроорганізмів є виділення 

ендотоксину, активно пошкоджуючого клітини, сполучнотканинні утвори, 

основну речовину [52]. 

Багато мікроорганізмів, присутніх при захворюваннях пародонта у 

великій кількості, руйнують імуноглобуліни (Ig G) своїми ферментами. 

Найбільш активними є мікробні протеази, які зменшують продукцію Ig А і Ig G, 

тим самим знижуючи бар'єрну функцію слизової оболонки порожнини рота і 

полегшуючи проникненню в тканини токсичних продуктів, літичних 

ферментів, під’ясенної мікрофлори [413, 468]. 

 

1.4 Основні напрямки в профілактиці і лікуванні запальних 

захворювань пародонта 

 

Можливість і необхідність лікарського впливу безпосередньо на 

пародонт, тверді тканини зуба або введення препарату в канали зуба, поряд 

із загальносистемними підходами, потребує наукового підходу щодо 

лікування та профілактики запально-дистрофічних захворювань пародонта 

[81, 224]. Перший етап лікування передбачає усунення патогенної дії 

мікробного фактора і запальних процесів у тканинах пародонта, 
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остеокластичної резорбції альвеолярної кістки, що зумовлено мікробною 

агресією тканин пародонта, системною реакцією організму [10, 83, 199, 278, 

288]. 

Другий етап передбачає нормалізацію метаболічних процесів в 

альвеолярному відростку і кістковій системі в цілому, зниження активності 

резорбтивних процесів і часткове відновлення структури та функції тканин 

пародонта [199, 483]. 

У стоматології застосовують наступні групи препаратів: антисептичні, 

антибактеріальні, протизапальні, вітамінні, ферментні препарати, засоби з 

репаративним і регенеративним ефектами та препарати склерозуючої 

терапії [124, 191]. 

Патогенетичне лікування генералізованих уражень тканин пародонта 

полягає у: 

 протизапальному лікуванні; 

 впливі на місцеві регулюючі чинники резорбції кісткової тканини 

альвеолярного паростка та системні регулюючі чинники резорбції кісткової 

тканини; 

 забезпеченні оптимальних умов для репаративної регенерації тканин 

пародонта; 

 стимулюванні процесів репаративної регенерації тканин пародонта [20]. 

У сучасній пародонтології з метою поліпшення метаболізму кісткової 

тканини альвеолярного паростка застосовують препарати, які коригують 

білково-мінеральний обмін у кістковій тканині [276]. Засоби з 

остеопротекторними властивостями призначають в комплексі загального 

лікування захворювань пародонта, що дає змогу коригувати метаболічні 

порушення в кістковій тканині як альвеолярного паростка, так і опорного скелета 

[276, 443]. 

Виділяють такі групи препаратів з остеотропною дією: 

 препарати, що регулюють гомеостаз кальцію, сприяють позитивному 

балансу ремоделювання кісткової тканини; 
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 препарати з антирезорбційною дією, які гальмують процеси резорбції 

кісткової тканини; 

 препарати, що стимулюють процеси остеогенезу (утворення кісткової 

тканини) – анаболічні стероїди, препарати фтору [20]. 

При використанні простих солей кальцію для повноцінного засвоєння їх 

необхідно комбінувати з вітаміном D або його активними 

метаболітами [20, 316]. 

Нині в комплексному лікуванні при захворюваннях пародонта 

застосовують лікарські засоби, що регулюють гомеостаз кальцію – препарати 

кальцію III покоління, антирезорбентів (бісфосфонати), кальцитонін. Клінічна 

практика диктує необхідність застосування препаратів, що стимулюють 

кісткоутворення. Разом з тим препарати фтору (як універсальні для стимуляції 

остеогенезу) практично не застосовують як в остеології, так і в стоматології, 

оскільки їх прийом супроводжується болем у шлунку. З цієї групи лікарських 

засобів застосовують препарати вітаміну D. Серед препаратів, що пригнічують 

кісткову резорбцію, найбільш широко застосовують бісфосфонати [309, 444]. 

Вони характеризуються подвійним вуглець-фосфатним зв’язком. Подвоєні 

бісфосфонати спільно використовують атом вуглецю (Р-С-Р) та є аналогом 

пірофосфатів (Р-О-Р), які мають з ними низку спільних властивостей [20, 159]. 

Даний клас лікарських засобів синтезований на основі неорганічних 

пірофосфатів. У структурі бічних ланцюгів бісфосфонатів присутні два 

радикала, один з яких забезпечує фізико-хімічне зв'язування з 

гідроксиапатитом, інший – біологічну дію на кісткову тканину. Селективний 

вплив бісфосфонатів на кісткову тканину пов'язаний з їх високою 

спорідненістю до кристалів гідроксиапатиту і здатністю відкладатися в місцях 

новоствореної кісткової тканини. Тривале застосування препарату покращує 

мікроархітектоніку кістки, збільшує товщину трабекул, підвищує 

характеристики міцності, мінеральну щільність кісткової тканини. 

Бісфосфонати позитивно впливають на гомеостаз локальних цитокінів – 

регуляторів ремоделювання кісткової тканини. Під їх впливом зменшується 
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секреція матричних металопротеїназ, що досить актуально в пародонтології, 

зважаючи на важливу роль даних цитокінів у патогенезі запально-

деструктивних процесів у тканинах пародонта [159, 443]. 

Таким чином, дистрофічно-деструктивні процеси в тканинах пародонта, 

обмінні процеси в кістковій тканині альвеолярного гребеня тісно взаємопов’язані 

зі структурно-функціональним станом кісткової системи, а також з активністю 

метаболічних процесів та інтенсивністю внутрішньої перебудови 

(ремоделювання) кісток скелета. Тому в комплекс загальних лікувальних заходів 

хворим на генералізований пародонтит для зменшення деструктивно-

резорбтивних процесів необхідно включати препарати, що регулюють білково-

мінеральний обмін кісткової тканини в поєднанні з антирезорбентами та 

стимуляторами формування кісткової тканини [20]. 

Отримання стійкого позитивного ефекту лікування і стабілізації періоду 

ремісії захворювання на сьогодні є актуальним завданням. Лікування запальних 

процесів пародонта ускладнюється тим, що при цьому захворюванні клінічні 

прояви в порожнині рота, з одного боку, мають самостійні етіологічні та 

патогенетичні фактори розвитку, а з іншого – спостерігаються 

загальносоматичні зміни в організмі, які з погляду патогенезу розглядаються як 

прояви функціонального вторинного імунодефіцитного стану організму 

пацієнтів [10, 172, 173, 176]. 

Клініко-біохімічна оцінка, яка відображає ефективність і 

результативність використання засобів на основі Ессенціале форте Н при 

додатковому призначенні хворим на хронічні запальні процеси в пародонті, дає 

підставу розглядати їх як інтегральний антиоксидантний засіб при лікуванні ди-

строфічно-запальних захворювань пародонта [246]. 

Наукові дослідження, проведені протягом тривалого часу, впевнено 

продемонстрували, що пригнічення запально-деструктивних процесів 

місцевими методами більш ефективне, ніж застосування резеціюючих 

хірургічних підходів [199]. Тому одним із вагомих моментів успішного 

проведення місцевої терапії на першому етапі є вибір методу доставки 
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лікарської речовини у вогнище патології. Для лікування будь-якого 

захворювання пародонта традиційно застосовуються такі методи: аерозольні 

зрошення, інгаляції, промивання під тиском зі шприца, полоскання, ротові 

ванночки, аплікації та інстиляції в складі ясеневих пов’язок, уведення в 

пародонтальні кишені за допомогою турунд, електрофорез, магнітофорез, 

ін’єкції. Вибір кожного з методів медикаментозного лікування обґрунтовується 

не тільки особливостями перебігу захворювання, станом хворого, але і 

фармакодинамікою та фармакокінетикою лікарського засобу [199]. 

До комплексу таких лікувальних заходів включають ліки, які умовно 

можна розділити на три групи: препарати, що регулюють гомеостаз кальцію; 

препарати, що пригнічують процеси резорбції кісткової тканини – 

антирезорбенти, препарати, що стимулюють процеси остеогенезу. Однак 

призначення їх можливе лише після ретельної діагностики структурно-

функціонального стану кісткової системи, визначення функціональних і 

біохімічних показників її метаболізму [199]. 

Фаза корекції білково-мінерального обміну в кістковій тканині 

альвеолярного гребеня полягає в стимулюванні репаративної регенерації [144]. 

Для попередження остеопоротичних, остеодеструктивних та остеолітичних 

процесів у кістковій тканині на даному етапі реабілітаційних заходів доцільно 

використовувати речовини з вираженою антирезорбтивною дією (не 

гормональні інгібітори резорбції кісткової тканини) та флавоноїди, 

ремодулятори кісткової тканини. Застосування їх протягом місяця призводить 

до гальмування остеокластичної резорбції [28]. 

Крім того, на даному етапі призначають засоби, що стимулюють остеогенез 

за рахунок активізації процесу диференціювання та проліферації клітин – 

попередників остеобластів, зокрема натрію фторид, монофлюорофосфат [199]. 

До інших остеотропних лікарських засобів відносяться анаболічні 

стероїди, анаболічні нестероїдні препарати, препарати замісної гормональної 

терапії в жінок, кальцитоніни. Останні препарати тривало впливають на 

азотистий баланс, сприяють фіксації кальцію в кістковій тканині [199]. 
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Необхідно відмітити, що до регуляторів кальцій-фосфорного обміну 

також відноситься вітамін D3. Активний метаболіт вітаміну D – 

кальцитріол, альфакальцидол регулює всмоктування в кишечнику кальцію, 

що потрапляє з їжею. Вони активують синтез кальційзв’язуючого білка – 

кальбіндинку [199]. 

Існує величезна кількість засобів і методів комплексного лікування 

захворювань пародонта, але одне з провідних місць надається імунокоригуючій 

терапії [127, 247]. Адже багатьма науковими працями доведено, що запально-

дистрофічний процес в тканинах пародонта протікає як на тлі знижених 

імунних реакцій організму, так неспецифічних і специфічних чинників 

місцевого імунітету, зокрема в порожнині рота [97, 247]. Відома ефективність 

застосування імуномодулюючих препаратів в комплексному лікуванні 

генералізованого пародонтиту. Серед антисептиків найпопулярнішими є розчин 

етонію 0,5-1,0 %, розчин хлоргексидину біглюконату (корсодил – розчин для 

полоскання ротової порожнини). Застосовують також антиоксиданти: 

аскорбінову та глютамінову кислоти, унітіол, підтверджена участь вітамінів С і 

Р в утворенні колагену, чим і зумовлюється щільність судинної стінки 

пародонта, вплив вітамінів групи В, що є активаторами коензимів, на синтез 

вуглеводів і обмін амінокислот, нуклеїнових кислот, білків, ліпідів. Показано, 

що вітаміни А і Е регулюють синтез імуноглобулінів та інших чинників 

специфічного і неспецифічного захисту організму, включаючи інтерферон і 

лізоцим [191]. 

У пародонтології широко вивчається доцільність корекції оксидативного 

стресу, що вважається вузловим механізмом розвитку запальних процесів 

пародонта [202, 422]. 

Важливу роль у розвитку дезадаптаційних станів відіграють системи 

неспецифічного захисту, у першу чергу, ланка антирадикальних ферментів, а 

також низькомолекулярні антиоксиданти – водо- та жиророзчинні. Є дані про 

ефективність застосування при лікуванні запальних захворювань пародонта 

антиоксидантів – токоферолу ацетату, мексидолу і кудесану, які 
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використовувалися для загального і локального впливу [25, 26]. Однак 

порівняльний аналіз ефективності місцевого застосування цих лікарських 

засобів у клінічній пародонтології до теперішнього часу не проводився [26]. 

Додаткове місцеве застосування антиоксидантів – токоферолу ацетату, 

мексидолу і кудесану форте дозволило підвищити ефективність лікування 

хворих на пародонтит.  

На даний час в літературі розглядається роль лактоферину (ЛФ) як 

потужного регулятора загальних і місцевих запальних процесів, фактора 

стимуляції лейкоцитів у вогнищі запалення [243]. 

Взаємодія ЛФ з ліпополісахаридами і розчинній формі фактора CD14 

призводить до активації імунних клітин, синтезу спеціальних адгезивних 

молекул на поверхні ендотеліальних клітин, які мобілізують і направляють 

лейкоцити у вогнище запалення. Цей білок конкурує з хемокінами за їх 

зв'язування з протеогліканами і подальшою взаємодією з лейкоцитами. Разом з 

тим ЛФ мобілізує і спрямовує нейтрофільні гранулоцити до вогнища запалення 

при підвищеній бактеріємії. Достовірність діагностики запалення тканин 

пародонта у хворих на генералізований пародонтит обумовлює подальше 

уточнення показників активності системи вродженого імунітету, експресії 

динаміки біомаркерів, корелюють з активізацією лейкоцитів у вогнищі 

ушкодження [242, 501]. 

В останні роки доведено, що у лікуванні пародонтиту ефективним є 

використання сорбентів та іммобілізованих на них препаратів синтетичного і 

рослинного походження. Висока ефективність сорбентів з антисептиками 

зумовлена пролонгуванням їх основних фармакодинамічних ефектів і сорбцією 

токсичних продуктів запалення ясен [191, 243]. 

Підтверджено, що при хронічних захворюваннях пародонта доцільно 

застосувати засоби для усунення мікроциркуляторних порушень, які 

нормалізують проникність судин, виявляють антитромбічний ефект, 

поліпшують реологічні властивості крові, стимулюють метаболічні процеси в 

стінках судин. 
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Низкою наукових досліджень доведено, що при повільному перебігу 

дистрофічно-запальних процесів у пародонті на тлі зниженої імунної 

реактивності ефективним є використання засобів неспецифічної дії [191]. 

Після розробки нової групи препаратів, які блокують дію ФНП-α, 

відкрило нову еру в лікуванні аутоімунних захворювань. Моноклональні 

антитіла, спрямовані проти ФНП-α, впливають на ключові механізми цих 

захворювань, блокуючи розвиток незворотних ушкоджень [391, 436]. 

Застосування блокаторів ФНП-α на ранній стадії захворювання може 

реально змінити тяжкий перебіг хвороби, зробити її «доброякіснішою» і 

«слухняною», яка надалі буде піддаватися лікуванню простими і доступними 

всім лікарськими засобами. 

Останнім часом привернуто увагу до біофлавоноїдів і Р-вітамінних 

речовин, що синтезуються винятково в рослинах [95, 154]. Враховуючи 

широкий спектр біологічної дії біофлавоноїдів, або Р-вітамінактивних сполук, 

розроблено ряд рецептур зубних еліксирів з їх вмістом, які застосовують у 

вигляді полоскань [191, 230]. 

З метою обов'язкової місцевої медикаментозної терапії застосовують 

антимікробні, антибактеріальні та протизапальні лікарські засоби. Відомо, що 

дія лізоциму, який входить до складу слини, та сприяє розщепленню 

глікозаміногліканів клітинних оболонок грампозитивних мікроорганізмів, чим 

пригнічує їх ріст. Менш чутливі до нього грамнегативні мікроорганізми. Разом 

з тим, захисна роль лізоциму полягає і в запобіганні та порушенні здатності 

мікроорганізмів фіксуватися на поверхні емалі [97, 121, 123, 238]. 

Препарати на основі лізоциму проявляють антиексудативну дію, 

зменшуючи виразність гострого запального набряку. Найбільш протизапальну 

дію серед досліджуваних зразків стоматологічного гелю проявив «Лізостом» 

(Лізоцим 0,3 %, гідроетилцелюлоза 2,0 %). Встановлено, що стоматологічний 

гель «Лізостом» проявляє виражену антиексудативну активність [121, 122, 238]. 

На підставі дослідження протеїназно-інгібіторного потенціалу та 

активності орнітиндекарбоксилази ротової рідини в пацієнтів із хронічним 
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генералізованим пародонтитом доведена клінічна ефективність застосування 

мультипробіотика, про що свідчить вірогідне зниження активності протеїназ на 

тлі зростання активності інгібіторів протеїназ та орнітиндекарбоксилази. 

Під час запалення компоненти бактеріальної клітинної стінки (особливо 

ліпополісахарид) і прозапальні цитокіни (головним чином ФНП-α, ІЛ-1 і 

інтерферон-гама – ІФН-γ), що виробляються ураженими тканинами, 

стимулюють вироблення оксиду азоту (NO) індуцибельною формою синтази 

оксиду азоту (iNOS) в різних типах клітин [104, 226, 285, 363, 528]. У ряді робіт 

було встановлено участь NO в патогенезі пародонтиту [284, 299]. Було 

показано, що бактерії Porphyromonas gingivalis, які є одними з основних 

пародонтопатогенних мікроорганізмів, здатні індукувати утворення NO 

індуцибельною NO-синтазою як in vitro [329], так і in vivo при повторній 

оральній інокуляції мишам [284]. У працях [545] було показано, що 

застосування селективного інгібітора iNOS аміногуанідину позитивно впливало 

на тканини пародонта, при цьому ніякого стороннього ефекту на системну 

продукцію NO ендотеліальною NO-синтазою не спостерігалося [285]. 

Підвищення ефективності лікування захворювань пародонта шляхом 

корекції дистрофічних змін альвеолярного паростка є одним із актуальних 

завдань сучасної стоматології та основним напрямком у лікуванні та профілактиці 

генералізованого пародонтиту [20]. 

При комплексному лікуванні генералізованого пародонтиту доволі часто 

застосовується потужна медикаментозна терапія. Застосування остеотропних 

препаратів дозволяє досягти ефективних результатів при лікуванні хворих з 

генералізованими захворюваннями пародонта, зупинити прогресуючий спад 

альвеолярного паростка та стимулювати процеси репаративної регенерації. 

Необхідно зазначити, що найбільш прискорені темпи ремоделювання і резорбції 

альвеолярного гребеня спостерігаються в період загострення захворювання. 

Саме в цей період втрачається не тільки кісткова маса, але і спостерігаються 

кістково-деструктивні процеси, що сприяють структурному порушенню 

цілісності альвеолярної кістки [20]. 
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Результати проведених досліджень показали, що застосування синбіотика 

у білих щурів при гіпоергічному експериментальному пародонтиті приводило 

до нормалізації активності лужної і кислої фосфатаз у сироватці крові та 

тканинах пародонта за альвеолярною кісткою [2]. Водночас корекція біотрит-

дента сприяла нормалізації активності лужної і кислої фосфатаз у сироватці 

крові та тканинах пародонта з альвеолярною кісткою при гіперергічному 

експериментальному пародонтиті [1]. 

Наведені дані свідчать про стимулювання процесів репаративної 

остеорегенерації при використанні синбіотика при гіпоергічному перебігу 

запального процесу в пародонті, препарат «Біотрит-дента», що містить окрім 

біотриту, лецитин, фтористий натрій, цитрат кальцію та декаметоксин був 

більш активним при гіперергічному перебігу запального процесу в пародонті. 

Тобто нормалізація активності лужної і кислої фосфатаз сприяла відновленню 

структурно-функціонального стану тканин пародонта й організму в цілому [1]. 

У комплексному лікуванні запальних захворювань пародонта одне з 

провідних місць належить місцевій протизапальній терапії, ефективність якої 

залежить від тривалості дії протизапального і протимікробного компонента на 

вогнище ураження [257]. З цією метою широко використовуються різні 

медикаментозні речовини у вигляді розчинів і емульсій, що не завжди дає 

можливість досягти бажаного результату у зв'язку з анатомічними і 

фізіологічними особливостями порожнини рота, які сприяють швидкому 

вимиванню лікарських засобів [145, 158]. Для пролонгування дії лікарських 

препаратів у стоматологічній практиці широко застосовуються ясенні пов'язки 

та стоматологічні плівки, властивості яких дозволяють тривало експонувати 

лікарські речовини локально в ділянці пародонта, ізолюючи його від 

середовища порожнини рота [200, 519]. 

До складу пов'язок і плівок можуть входити антибіотики, антисептики, 

рослинні речовини, імуномодулятори, тому мова йде про комбінований вплив 

на різні ланки патогенезу запалення пародонта [546]. Недоліком ясенних 

пов'язок є швидке зниження рівня локальної концентрації лікарських речовин і 
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припинення їх дії у зв'язку з різною швидкістю їх дифузії та елімінації. В 

результаті проявляється недостатній бактерицидний ефект, у зв'язку з чим 

зберігається патогенна мікрофлора і підвищується ризик рецидиву 

захворювання після завершення лікування [200]. 

Поновлення запального процесу виникає у пацієнтів з недостатнім 

місцевим імунним захистом у порожнині рота, особливо у випадку інфікування 

пародонтопатогенними бактеріями першого порядку, які внаслідок 

внутрішньоклітинної локалізації стають недоступними для дії бета-лактамних 

антибіотиків, лінкозамідів, імідазолу і антисептиків [197, 200]. 

Традиційне протимікробне і протизапальне лікування не завжди 

забезпечує корекцію дистрофічних змін у комірковому відростку, тому дуже 

актуальним є застосування препаратів, які сприяють нормалізації метаболічних 

процесів у тканинах пародонта, мають антиоксидантні, адаптогенні та 

імуномоделюючі властивості [159, 171, 320, 410]. 

У сироватці крові при запальних процесах у пародонті підвищується 

вміст прозапальних цитокінів ФНП-α, ІФН-γ, ІЛ-12 і знижується кількість 

протизапального ІЛ-4 [8, 273]. Під впливом лікування із застосуванням 

спірулінів різко зменшується експресія прозапальних цитокінів і підвищується 

утворення протизапального ІЛ-4. Показники вмісту цитокінів після лікування 

ставали кращими, ніж у здорових. Антиоксиданти, адаптогени та 

імуномодулятори можуть успішно використовуватися для терапії ГП, оскільки 

мають патогенетичний вплив як на дистрофічний, так і на запальний компонент 

захворювання [97, 170, 171, 277]. 

Перспективним напрямком терапії хронічних запальних захворювань є 

застосування пробіотиків. У результаті досліджень встановлено, що ІФН-α2, 

який синтезується Barillus subtillis у процесі презентації антигену 

Th0-лімфоцитам, індукує експресію специфічного рецептора ІЛ-12, що 

стимулює рецептор ІЛ-1β в Т-лімфоцитах, який синтезується В. subtillis при 

ІФН-α, що необхідно для розвитку Th1 імунної відповіді, а також активує 

макрофаги для цитолізу [12, 104, 157]. 
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Традиційні методи лікування запальних захворювань пародонта, 

спрямовані на усунення мікробного фактора, не завжди достатньо ефективні, 

про що свідчить хронічний характер захворювання з періодичними 

загостреннями [250]. Увагу дослідників також привертають фізичні методи 

впливу на тканини пародонта, зокрема різні види лазерного випромінювання та 

гіпербаричної оксигенації [14, 149, 186, 232]. Широке застосування при 

лікуванні запальних захворювань пародонта отримало низькоінтенсивне 

лазерне світло завдяки його унікальним фізичним і біологічними властивостями 

[223]. Важлива перевага цього безконтактного методу впливу на біологічні 

тканини – висока проникаюча здатність [186]. Механізм впливу гіпербаричної 

оксигенації не тільки обмежується місцевим антигіпоксичним впливом, але й 

поширюється на організм у цілому. Гіпербаричний кисень має імунокоригуючу, 

антибактеріальну, гіпосенсибілізуючу, анаболічну, седативну дію, активує 

репаративні процеси, активно впливає на мікроциркуляторне русло. Доведено 

потенціюючу дію гіпербаричної оксигенації в поєднанні з антибактеріальною 

терапією [232, 233]. 

Важливе значення має протеолітична активність слини [244]. Участь 

цього компонента слини в патогенезі запальних і дистрофічно-запальних 

захворювань порожнини рота визначає стратегію ензимотерапії при цих 

захворюваннях, спроможності проведення антимікробних заходів шляхом 

введення антибіотиків і антимікробних ферментів, пригнічення запальної 

реакції з допомогою протизапальних засобів, у тому числі й інгібіторів протеаз, 

що вводяться місцево, або протеолітичних ферментів, що вводяться місцево і 

дистантно [244]. Механізм лікувальної протизапальної дії протеїназ базується 

на тому, що в організмі людини існує антипротеолітична система, яка легко і 

швидко реагує на введення екзогенних протеїназ посиленим виробленням 

інгібіторів. Це обґрунтовує дистантне введення протеїназ з метою зменшення 

запальних явищ [188]. 

Широкого поширення набуло використання фотодинамічної терапії 

(ФДТ). Як виявилося, антимікробна ФДТ не тільки знищує бактерії, але і 

50



 

призводить до руйнування бактеріальних ендотоксинів, таких як 

ліпополісахариди, які сприйнятливі до фотостаріння. Під дією ФДТ 

відбувається зниження рівня місцевих факторів запальної деструкції ФНП-α і 

ІЛ-1β [141, 446]. Фотодинамічна терапія також знижує активність матриксних 

металопротеїназ, що є додатковою перевагою її використання в лікуванні 

інфекційних захворювань [312, 535]. 

Мабуть, крім антимікробної дії при ФДТ, відбувається і десенсибілізуюча 

дія лазерного випромінювання на тканини пародонта. Низькоенергетичне 

лазерне випромінювання (10-30 мВт) при взаємодії з живими біотканинами 

робить позитивний вплив внаслідок вазодилатації кровоносних і лімфатичних 

судин у ділянках запалення, посиленого збагачення зони впливу киснем, що 

зумовлює його застосування в терапії багатьох захворювань [458, 515]. 

C. Giannopoulou і співавт. (2012) проводили клінічну і мікробіологічну 

оцінку результатів використання ФДТ в якості додаткового методу в 

консервативному лікуванні хронічного пародонтиту [374]. У ході дослідження 

не вдалося отримати додаткового зниження глибини кишень, але застосування 

ФДТ привело до значного зниження індексу кровоточивості в порівнянні з 

застосуванням тільки професійної гігієни. Автори вважають, що антимікробну 

ФДТ можна розглядати тільки як додатковий метод до традиційної терапії 

пародонтиту [126, 464]. 

Сучасна пародонтологія вимагає інтеграції всіх стоматологічних 

спеціальностей і фундаментальних теоретичних знань фармакології, гістології, 

біохімії, імунології, лімфології, а також дерматології, ендокринології та 

інфекційних хвороб. Втрата кісткової тканини, яка неоднорідно вражає різні 

ділянки альвеолярного відростка, призводить до утворення нових кісткових 

дефектів і до втрати зубів. Обдурити природу шляхом так званої трансформації 

зубів за допомогою реставрацій та коронок, а також аплікацій та фізіотерапії не 

вдається, а негативні результати недовго залишаються непоміченими [201, 219]. 

Внаслідок цього до лікувальних засобів таких пацієнтів входять не тільки 

терапевтичні, ортопедичні та ортодонтичні методи, але й пародонтальна 
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хірургія, основною метою якої є відновлення морфофункціональної активності 

зубів за рахунок усунення кісткових дефектів на пародонті, використовуючи 

різні остеопластичні препарати біологічного та синтетичного походження та 

імплантології [152, 201, 287]. 

У комплексі лікувальних заходів у пацієнтів із запально-деструктивними 

процесами пародонта важлива роль відводиться також і ортодонтичному етапу, 

який є актуальним і спрямований на усунення дезоклюзії, відновлення 

оклюзійної висоти, оклюзійних контактів і ремоделювання кісткової тканини 

альвеолярного відростка [234]. 

На етапі клаптевих операцій з кісткових дефектів ретельно відділяється 

грануляційна тканина, поліруються корені зубів, обробляються кісткові стінки і 

зглажуються гострі краї альвеол для формування кісткового ложа [201]. 

При використанні остеопластичного матеріалу синтетичного походження 

його просочують кров’ю, а потім заповнюють кісткові дефекти. Потім 

проводиться щільна фіксація клаптя нерезорбованим матеріалом. 

При використанні тканинної інженерії остеопластичний матеріал 

просочується збагаченої тромбоцитами плазмою, підготовленої методом 

подвійного центрифугування крові пацієнта. 

Пацієнтам після професійної гігієни і на етапах післяопераційного 

ведення рекомендується антисептична обробка маргінальних ясен 

йодогліколевою пастою. 

Проведення подальших заходів з відновлення оклюзії, зубного ряду і 

шинування зубів у багатьох випадках є заключним етапом активного 

комплексного лікування. Такі заходи можуть поєднуватися з хірургічним 

етапом лікування. 

Хірургічні методи лікування є невід'ємною частиною комплексного 

лікування генералізованого пародонтиту середнього та тяжкого ступеня. 

Оперативне лікування запальних захворювань пародонта в комплексі із 

медикаментозною терапією є найбільш ефективним методом отримання 

стабільних позитивних результатів [220, 336]. Воно дозволяє видалити глибоко 
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розміщені зубні відкладення і грануляції, які недоступні при проведенні 

терапевтичного закритого кюретажу і дозволяє створити умови для відновлення 

кісткової тканини і сполучнотканинного прикріплення [220]. 

Успіх пародонтальної хірургії в останні роки пов'язують не тільки з 

усуненням пародонтальних кишень, але й з використанням середників та 

методів, стимулюючих регенеративні процеси тканин пародонта [220, 390, 482]. 

Проведення клаптевих операцій з поєднаним використанням кісткового 

мозку і остеопластичного матеріалу активізує процеси регенерації кісткової 

тканини коміркового паростка і сполучнотканинного прикріплення, що сприяє 

позитивному протіканню післяопераційною періоду, профілактиці 

післяопераційних ускладнень. 

 

1.5 Характеристика флавонолу кверцетину 

 

Кверцетину властива багатовекторність фармакодинамічних ефектів, 

серед яких антиоксидантний [34, 344, 388, 389], мембраностабілізуючий [318], 

імуномодулюючий [432], протизапальний [298, 499], кардіопротекторний [322], 

церебропротекторний [380, 449, 461], антиатеросклеротичний [481], 

антиагрегантний [527], гастропротекторний [498], гепатопротекторний [302], 

нефропротекторний [550], репаративний [404], спазмолітичний [537], 

радіопротекторний [370], хондропротекторний [543], антитоксичний [379, 531].  

Встановлено, що деякі поліфеноли і флавоноли рослинного походження 

здатні проявляти потужні антиоксидантні властивості при багатьох запальних і 

дегенеративних захворюваннях [4, 21, 28, 41, 134, 507]. 

Кверцетин відносять до флавонолів з антиоксидантними, 

антиішемічними, мембраностабілізуюччими та імуномодулюючими 

властивостями, проявляє також протизапальні, анаболітичні та антиапоптичні 

властивості [105, 218, 497], ефективно впливає на енергетичний обмін у 

міокарді, знижує потребу його в кисні, стабілізує цитоплазматичну мембрану, 

здійснює регуляцію (пригнічення або стимуляція) активності ферментів 
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фосфоліпази С, протеїнкіназа С викликає антиаритмічні і анаболітичні ефекти 

[292, 433, 474, 484]. Встановлкна також здатність кверцетину блокувати 

продукцію ендотелієм адгезивних молекул, зменшувати адгезію та агрегацію 

форменних елементів крові у просвіті судини [292, 544]. Він має великий 

відновний потенціал та проявляє протизапальні, анаболітичні, антиапоптичні 

властивості [90-92, 139]. 

Антиоксидантна активність препарату пов'язана з його здатністю 

пригнічувати перекисне окиснення ліпідів, знижувати концентрацію вільних 

радикалів і токсичних продуктів пероксидації, стимулювати каталазну і 

супероксиддисмутазну активність організму, захищати мембрани клітин від 

пошкодження, зменшувати проникність капілярів. Слід зазначити, що 

кверцетин також сприяє активації ферментів власної антиоксидантної 

системи, протеїнкінази, ензимів продукції оксиду азоту, тощо [101, 387]. 

Особлива біологічна дія флавонолу проявляється у його здатності хелатувати 

іони зі змінною валентністю та вступати в реакцію з вільними радикалами, 

запобігаючи утворенню гіпохлорит-аніона [372]. Завдяки фенольній структурі 

кверцетину його молекули взаємодіють з вільними радикалами, зменшуючи 

інтенсивність перекисного окиснення ліпідів, що сприяє зниженню утворення 

основного негативного фактора – малонового диальдегіду [376]. Даному 

флавонову властива енергозберігаюча дія, а також, здатність коригувати 

порушення вуглеводного обміну за умов прогресуючого ендотоксикозу [465, 

496]. 

Протизапальні і протиалергічні ефекти пов'язані також із здатністю 

даного флавонолу пригнічувати кальцій-АТФазу і синтез лейкотрієнів та 

актвність циклооксигеназ. Кверцетин здатний пригнічувати активність 

гіалорунідази, підвищувати вміст клітин імунної системи (фагоцитозу, Т-

лімфоцитів, В-лімфоцитів) у крові, у результаті чого зменшуються прояви 

вторинної імуносупресії [268, 448]. Дана лікарська речовина пригнічує 

продукцію прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ІЛ-8 [455]. Імуномодулюючий вплив 

проявляється за рахунок зниження синтезу цитотоксичного супероксид аніона 
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та нормалізації активації субпопуляційного складу лімфоцитів із зниження 

рівня їх активації [452]. 

Потрібно зазначити, що здатність кверцетину інтенсифікувати природні 

шляхи детоксикації в організмі, наділяє його однією з найбільш цінних у 

фармакотерапевтичному відношенні властивостей – детоксикуючою дією [445].  

Отже, виходячи з вищенаведеного можна стверджувати, що флавонол 

кверцетин має антиоксидантні, мембраностабілізуючі, притиішемічні, 

протизапальні, імуномоделюючі, анаболічні, антигіпоксичні властивості і тому 

його було доцільно та обґрунтовано застосовувати за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту. 

Отже, на основі проведеного літературного аналізу можна зробити 

висновки, що запальні захворювання тканин пародонта мають тенденцію до 

помітного зростання, розвитку різноманітних небезпечних для організму 

ускладнень та підвищення періоду непрацездатності. На даний час недостатньо 

вивчено патогенез розвитку запального процесу в пародонті, зокрема порушень 

процесів пероксидного окиснення ліпідів, білків, нітроксидергічних процесів, 

функціонального стану системи антиоксидантного захисту, вродженого й 

адаптивного ланок імунного захисту, цитокіногенезу та ендотоксикозу. Існуючі 

дані щодо структурно-функціональної перебудови тканин пародонта в процесі 

розвитку запалення не в повній мірі пояснюють закономірності розвитку 

деструктивних явищ при даній патології, а тому потребують дослідження 

метаболічних, мембранних, клітинних, імунних та цитокінових механізмів. 

Встановлення взаємозв’язків між реалізацією метаболічних та структурних змін 

у тканинах пародонта в процесі розвитку запалення дозволить обґрунтувати 

патогенетичні методи профілактики та лікування. 
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РОЗДІЛ 2 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ ПОРУШЕНЬ У ТКАНИНАХ ПАРОДОНТА 

ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПАРОДОНТИТІ 

 

2.1 Відбір тварин для дослідження 

 

Експерименти проведено на 361 нелінійному білому статевозрілому щурі 

самці віком 7-8 місяців. Відібрані для дослідження тварини утримувалися у 

віварію на стандартному раціоні у відповідності до санітарно-гігієнічних норм і 

вимог GLP. У день експерименту тварини перебували в спеціально відведеному 

приміщенні при температурі 18-22 
о
С, втручання проводили в ранкові години із 

дотриманням загальних правил і положень Європейської Конвенції із захисту 

хребетних тварин, які використовуються для дослідницьких та інших наукових 

цілей (Страсбург, 1986), Загальних етичних принципів експериментів на 

тваринах (Київ, 2001), Закону України “Про захист тварин від жорстокої 

поведінки” (2006).  

Усіх експериментальних тварини поділили на наступні групи (табл. 2.1): 

 

Таблиця 2.1 – Розподіл експериментальних тварин, використаних в 

дослідженнях 

Група спостережень Кількість тварин 

І – контрольна (інтактна) група тварин 85 

II – тварини з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 7-му добу дослідження 

69 

III – тварини з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження 

69 

IV – тварини з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 30-ту добу дослідження 

69 

V – тварини з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження, що отримували 

лікувальний засіб кверцетин з 7-ої по 14-ту добу досліду 

69 

Разом: 361 
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2.2 Характеристика досліджуваної експериментальної моделі 

пародонтиту 

 

Успіхи в дослідженні патогенезу пародонтиту та розробці нових і 

ефективних методів їх корекції в значній мірі залежать від створення адекватної та 

простої експериментальної моделі, максимально наближеної до людської. З 

огляду на подальше вивчення патогенетичних особливостей перебігу 

пародонтиту, важлива вимога до моделі полягає в тому, щоб вона відтворювала не 

тільки місцеві розлади у вогнищі запалення, але й була придатна для дослідження 

порушень на системному рівні, зокрема, що стосується оксидаційних, імунних, 

апоптичних, некротичних та цитокінових реакцій, від яких у значній мірі залежить 

як характер перебігу його, так і наслідки [82, 168, 193, 266]. 

Завданням нашої корисної моделі було створення простого, а головне, 

швидкого методу моделювання та умов пародонтиту у щурів, який би 

максимально відображав патогенетичні ланки перебігу даного запального 

процесу та був максимально наближеним клінічно та патогенетично до 

відповідного запального процесу у людини, що досягалося шляхом ін’єкції в 

тканини пародонта патогенних мікроорганізмів (Staphylococcus aureus та 

Streptococсus hemolytic). В основу нашої моделі була поставлена мета 

удосконалення відомих методів моделювання пародонтиту шляхом ін’єкції в 

тканини пародонта суміші яєчного білка із патогенною мікрофлорою. За 

рахунок цього досягалося швидке та ефективне відтворення пародонтиту [85].  

Після тіопенталового знечулення (у дозі 40 мг/кг дом’язово) щура 

фіксували у станку. Проведена підокістна ін’єкція 0,01 мл яєчного білка із 

культурами гемолітичного стрептокока і золотистого стафілокока у дозі 4 КУО 

в ділянку тканин пародонта нижнього різця як ініціюючого запалення фактора. 

Для підсилення імунних процесів одночасно було введено у лапку задньої 

кінцівки тварини повний ад’ювант Фрейнда. Дані групи тварин досліджували 

на 7-му та 14-ту доби (ІІ і ІІІ групи). IV групі тварин повторно вводили патоген 

з ад’ювантом на 14-ий день розвитку запального процесу у пародонтальному 
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комплексі і їх досліджували на 30-ту добу. За рахунок цього досягалося 

підвищення ефективності відтворення бактеріально-імунного пародонтиту [261, 

262]. Як було встановлено нашими попередніми дослідженнями, мікробна 

контамінація при цьому співпадала з такою у людей [84, 130].  

Яєчний білок – антиген, до якого у щурів висока чутливість, що вміщує 5 

інгредієнтів: овоальбумін, овоглобулін, овомуцин, кональбумін, овомуксид, які 

мають токсичний вплив на організм. У ньому відсутні ліпіди, є тільки сліди 

незв'язаних вуглеводів і незначна кількість ферментів. У відповідь на введення 

даної суміші розвивалося анафілактоїдне, тобто неспецифічне гіперергічне 

запалення. Попередньої сенсибілізації не проводилось. Реакція розвивалася на 

первинне введення білка курячого яйця. Яєчний білок є фактором ліберації 

медіаторів запалення (гістаміну, серотоніну та ін.) та активації дендритних 

(антигенпрезентуючих) клітин і тканинних макрофагів. Разом з тим, враховуючи, 

що яєчний білок може залишатись у тканинах деякий час, тому з часом на нього 

може розвинутись специфічна реакція, яка ускладнить перебіг запального процесу 

і він прийме затяжний характер [55, 214]. У цьому відношенні дана модель має 

переваги над іншими, оскільки відтворює більш тяжкий і складний процес і 

включає як специфічні, так неспецифічні механізми. Все вищенаведене дозволило 

нам вважати за потрібне виконання своїх досліджень на щурах за власною 

розробленою моделлю для вивчення гіперреактивного запального процесу. 

Ступінь тяжкості запального процесу в пародонтальних тканинах 

оцінювали за об’єктивним станом зубо-щелепної ділянки за допомогою 

клінічних та морфологічних методів діагностики. Протягом 2-5 днів 

макроскопічно визначався виражений набряк слизової оболонки нижньої 

щелепи, що обмежував прийом їжі та води.  

Висновок про відтворений патологічний процес у вигляді пародонтиту 

робили на 7-му добу за показниками макро- і мікроскопічних змін у 

пародонтальному комплексі [87, 88]. На 7-му добу у піддослідної тварини 

спостерігали явища гострого запалення тканин пародонта у вигляді набряку, 

гіперемії з вогнищами некрозу, що особливо видно при порівнянні з контролем. 
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Патогістологічне спостереження визначало зміни у м’яких тканинах пародонта, 

що характеризувалися підвищенням гідратації основної речовини, клітинною 

інфільтрацією фагоцитами, формуванням мікроабсцесів та абсцесів. У тканині 

пародонта спостерігали клітинну інфільтрацію фагоцитами з деструкцією країв 

періостальної пластинки. Таким чином, запропонований спосіб забезпечує 

високий рівень відтворення експериментальної моделі, а отже, її інформативності. 

 

2.3 Методи дослідження активних форм кисню та ферментної і 

неферментної системи антиоксидного захисту 

 

Активність вільнорадикальних процесів оцінювали за показниками 

окиснювальної модифікації білків у плазмі крові (Арчаков А. И. и др., 1998), 

зокрема альдегідо- і кетонопохідними нейтрального характеру, що реєструвалися 

при 370 нм (ОМБ370), а основного – 430 нм (ОМБ430), вмісту продуктів пероксидації 

ліпідів у плазмі крові: активних продуктів тіобарбітурової кислоти (ТБК-АП) 

(Андреева Л. И., 1988), дієнових (ДК) та трієнових кон'югатів (ТК) (Гріндєв О. Є., 

2005; Бузлама В. С. , 1997), метаболітів нітроген (ІІ) оксиду (Скляров О. Я. та ін., 

2004). Стан системи антиоксидантного захисту (АОЗ) оцінювали за активністю 

супероксиддисмутази (СОД) (Беркало Л. В. та ін., 2003), каталази (КАТ) (Королюк 

М. А. и др., 1988), глутатіонпероксидази (ГлП), глутатіонредуктази (ГлР) 

(Кругликова Г. О. та ін., 1976), концентрації відновленого глутатіону (SН-груп) 

(Moffat J. A. et al., 1972), церулоплазміну (ЦП) (Аптекарь С. Г. и др., 1969) [6, 7, 18, 

29, 48, 102, 110, 142, 162, 178-181, 253, 297, 457]. 

 

2.4 Дослідження імунологічної реактивності, вмісту імуноглобулінів 

класів А, М і G, циркулюючих імунних комплексів у сироватці крові та 

фагоцитарної активності 

 

Визначення субпопуляцій Т- і В-лімфоцитів проводили за допомогою 

наборів Rat ELISA Kits («NeoScientific» та «MyBioSource», США) (Bunders M. 
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et al., 2005). Зразки аналізували на проточному цитофлуориметрі Epics-XL 

виробництва Beckman Coulter (США). Визначення вмісту імуноглобулінів 

класів А, М і G у сироватці крові проводили за (Караулов А. В., 2002). 

Циркулюючі імунні комплекси у крові визначали преципітацією їх розчином 

поліетиленгліколю-6000 (Белозеров Е. С. и др., 1982) [13, 47, 125, 279, 321]. 

Фагоцитарну активність лейкоцитів визначали за методикою 

І. Я. Серебрійського, Т. В. Ловердо в модифікації В. М. Надраги 

(Гордиенко С. М., 1984), бактерицидну активність фагоцитів – за тестом з 

нітросинім тетразолієм: спонтанним та активованим (НСТ-тест) (Громов С. А. и 

др., 2010), що відображав ступінь активації оксиген-залежного механізму 

бактерицидної активності фагоцитуючих клітин. Для характеристики резервних 

можливостей оксиген-залежного метаболізму визначали показник резерву і 

коефіцієнт метаболічної активації [42, 49, 120]. 

 

2.5 Дослідження С-реактивного білка та цитокінового статусу 

 

Рівень С-реактивного білка (СRP) у сироватці крові визначали методом 

імуноферментного аналізу згідно з інструкцією (High Sensitivity CRP (hs-CRP) 

Test System «Monobind Inc.», США) (Praddep A. R. et al., 2013) [338, 435]. 

Активність системного запального процесу оцінювали за параметрами 

цитокінового статусу: ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-10 (Сенников С. В. и др., 2005). 

Концентрацію цитокінів визначали в сироватці крові методом твердофазного 

імуноферментного аналізу, використовуючи набір реагентів «RayBio Rat 

Cytokine Antibody Array» ELISA kit (RayBiotech, Norcross, США) [239].  

 

2.6 Методи дослідження апоптозу моноцитів та гранулоцитів крові 

 

Виділення моноцитів та нейтрофільних гранулоцитів крові проводили 

методом градієнтного центрифугування (Looney M. R. et al., 2009) [441]. Для 

оцінки апоптозу нейтрофільних гранулоцитів та моноцитів крові 
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використовували набір реагентів «ANNEXIN V FITC» («Beckman Coulter», 

США) з використанням методу проточної лазерної цитофлуориметрії 

(Войткова В. В., 2010; Maianski N. A. et al., 2004). Отримані результати 

представляли у відсотках (співвідношення числа аннексин-позитивних клітин 

до загальної кількості фракції нейтрофілів або моноцитів) [30, 303]. 

 

2.7 Методи дослідження показників ендогенної інтоксикації 

 

Оцінку мітохондріального трансмембранного потенціалу (Δψm) 

лейкоцитів проводили методом проточної цитофлюориметрії (Fossati G. et al., 

2003) з використанням набору «MitoScreen» («BD Pharmigen», США). Отримані 

зразки аналізували на проточному цитометрі Epics XL («Beckman Coulter», 

США), визначали процентний вміст гранулоцитів з нормальним значенням Δψm 

і відсоток клітин із зниженим значенням Δψm [540]. Результати виражали у 

відсотках (співвідношення числа лейкоцитів зі зниженим Δψm до загального 

числа клітин). 

Рівень ендогенної інтоксикації визначали за вмістом у сироватці крові 

молекул середньої маси (ланцюгові амінокислоти) (МСМ254) та (ароматичні 

амінокислоти) (МСМ280) (Волчегорский И. А. и др., 1996) [256]. 

Еритроцитарний індекс інтоксикації (ЕІІ) визначали за сорбційною здатністю 

еритроцитів метиленового синього (Тогайбаев А. А. и др., 1988) [255].  

 

2.8 Дослідження стану колагенових білків у тканинах пародонта 

 

Вміст колагенових білків у пародонті визначали у гомогенаті кісткової 

тканини (Левицкий А. П. и др., 2005), вільного оксипроліну визначали у м’яких 

і кістковій тканинах за методом Тетянец С. С. (Тетянец С. С., 1985) [260, 286]. 
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2.9 Дослідження структурних та сполучнотканинних порушень в 

тканинах пародонта при розвитку запального процесу 

 

Для гістологічних досліджень забирали фрагменти тканин нижньої 

щелепи, прилеглих до коренів нижніх різців, і фіксували у 10 % нейтральному 

розчині формаліну. Матеріал заливали в парафінові блоки. На мікротомі 

виготовляли поперечні зрізи товщиною 5-6 мкм. Препарати забарвлювали 

гематоксиліном і еозином (Сорочинников А. Г. и др., 2000) [254, 326]. 

Для електронно-мікроскопічних досліджень забирали шматочки 

пародонтальних тканин. Матеріал фіксували у 2,5 % розчині глютаральдегіду з 

активною реакцією середовища рН 7,3-7,4, приготовленому на фосфатному 

буфері Міллоніга. Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікротомі LKB-3, 

забарвлювали 1 % водним розчином уранілацетату, контрастували цитратом 

свинцю, згідно методу Рейнольдса (Саркисов Д. С., Перов Ю. Л., 1996) та 

вивчали в електронному мікроскопі ПЕМ-125К [235]. 

 

2.10 Статистичне опрацювання отриманих результатів 

 

Статистичну обробку цифрових даних здійснювали за допомогою 

програмного забезпечення «STATISTICA» 10.0 («Statsoft», США) з 

використанням варіаційно-статистичних методів оцінки одержаних даних 

(Орлов А. И., 2004) [204]. Для всіх показників розраховували значення 

середньої арифметичної вибірки (М), її дисперсії і помилки середньої (m), 

об’єм вибірки (n). Достовірність різниці значень між незалежними кількісними 

величинами визначали при нормальному розподілі за U-критерієм Манна-Уітні 

(Berger R. L., Casella G., 2001) [317]. Відмінність результатів дослідження 

вважали вірогідною, коли коефіцієнт достовірності був менший 0,05. 

62



 

РОЗДІЛ 3 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ ФАГОЦИТАРНОЇ АКТИВНОСТІ ЛЕЙКОЦИТІВ 

КРОВІ, КОЛАГЕНОЛІЗУ ТКАНИН ПАРОДОНТА ТА С-РЕАКТИВНОГО 

БІЛКА В ПРОЦЕСІ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КВЕРЦЕТИНОМ 

 

У даному розділі дослідження висвітлюються зміни фагоцитарної 

активності лейкоцитів, яку визначали за показниками фагоцитарного числа 

(ФЧ), фагоцитарного індексу (ФІ) у сироватці крові; активності нейтрофілів 

крові, яку відображали показники спонтанного та активованого НСТ-тесту; 

показників маркерів колагенолізу. Аналогічні визначення проводили на 14-ту 

добу після корекції з використанням кверцетину, який вводився тваринам 

упродовж 7-ми днів (з 7-ої по 14-ту доби експерименту). 

 

3.1 Фагоцитарна активність лейкоцитів у динаміці розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

У процесі розвитку бактеріально-імунного пародонтиту поступово 

зростала фагоцитарна активність гранулоцитів крові експериментальних тварин. 

[75] Зокрема, на 7-му добу розвитку запальної реакції в пародонтальному 

комплексі фагоцитарний індекс підвищився в 1,20 раза, порівняно з контролем.  

На 14-ту добу він зменшився в 1,07 раза, порівняно із попереднім 

терміном, проте залишався підвищеним відносно інтактних тварин в 1,12 раза 

(табл. 3.1). 

На 30-ту добу розвитку пародонтиту ФІ гранулоцитів крові в 1,04 раза 

перевищував показник, що був на 14-ту добу, проте він виявився нижчим від 

показника 7-ої доби в 1,11 раза, але перевищував контрольну величину в 1,08 

раза (рис. 3.1). 
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Таблиця 3.1 – Фагоцитарний індекс та фагоцитарне число 

гранулоцитів крові піддослідних тварин у різні періоди розвитку 

експериментального пародонтиту (М ± m) 

Групи тварин 

Тривалість 

експерименту 

(діб) 

Кількість 

тварин 
ФІ, % ФЧ, ум.од. 

Контроль.  

Інтактні тварини - 10 78,20 ± 0,76 6,23 ± 0,17 

Білі щурі з 

експериментальним 

пародонтитом 

7 8 
94,00 ± 0,93 

p1<0,01 

9,81 ± 0,12 

p1<0,01 

14 8 

87,75 ± 0,59 

p1<0,01; 

p2<0,01 

9,07 ± 0,12 

p1<0,01; 

p2<0,01 

30 8 

84,75 ± 0,75 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

8,53 ± 0,17 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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Рисунок 3.1 – Динаміка фагоцитарного індексу та фагоцитарного числа 

гранулоцитів крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,05). 
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Активність гранулоцитів крові за фагоцитарним числом на 7-му добу 

перевищувала в 1,58 раза показник контрольної групи. На 14-ту добу 

фагоцитарне число зменшилось порівняно із показником 7-ої доби в 1,08 раза, 

але залишався підвищеним в 1,46 раза порівняно із інтактною групою (р<0,01). 

На 30-ту добу досліду даний показник перевищував рівень показника у 

тварин контрольної групи в 1,37 раза, проте виявився нижчим від показників, 

що були на 7-му (в 1,15 раза) та 14-ту (в 1,06 раза) доби, відповідно. 

 

3.2 Зміни активності нейтрофілів крові при експериментальному 

бактеріально-імунному пародонтиті 

 

У ранньому періоді формування запального процесу в пародонтальному 

комплексі, який включає з 1-ої по 7-му добу експерименту, відбувалося 

зростання кількості диформазанпозитивних нейтрофілів у спонтанному НСТ-

тесті в 1,83 раза проти контрольної групи (табл. 3.2, рис. 3.2).  

Активність фагоцитуючих клітин у присутності антигенного подразника 

характеризує активований НСТ-тест, який є відображенням готовності їх до 

завершеного фагоцитозу [153]. 

Поряд з тим кількість диформазанпозитивних клітин на 14-у добу у 

спонтанному НСТ-тесті зменшилася в 1,17 раза відносно 7-ої доби експерименту, 

але збільшилася в 1,57 раза порівняно з інтактними тваринами, що є проявом 

підвищення кисневої бактерицидності лейкоцитів. Кількість диформазанпози-

тивних клітин при постановці спонтанного НСТ-тесту на 30-ту добу розвитку 

пародонтиту була вища відносно контрольної групи тварин в 1,38 раза. 

При постановці активованого НСТ-тесту були отримані протилежно 

направлені результати (табл. 3.2, рис. 3.3). Зокрема, на 7-му добу розвитку 

пародонтиту виявлено зменшення кількості диформазанпозитивних 

нейтрофілів в 1,75 раза відносно контрольної групи. На 14-ту добу було 

виявлено підвищену наявність нейтрофілів з даними властивостями в 1,19 раза 

відносно 7-ої доби та зменшення їх кількості в 1,47 раза відносно контроля. 
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Таблиця 3.2 – Показники зміни активності нейтрофілів крові 

піддослідних тварин у різні періоди розвитку експериментального 

пародонтиту (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Диформазанпозитивні 

клітини спонтанному 

тесті, % 

14,39 ± 0,84 26,34 ± 1,07 

p1<0,01 

22,54 ± 0,90 

p1<0,01; 

p2<0,05 

19,80 ± 0,72 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3>0,05 

Диформазанпозитивні 

клітини у 

активованому тесті, % 

31,07 ± 1,01 17,81 ± 0,69 

p1<0,01 

21,20 ± 0,74 

p1<0,01; 

p2<0,05 

24,93 ± 0,52 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Показник резерву 

оксиген-залежного 

метаболізму 

2,24 ± 0,17 0,69 ± 0,05 

p1<0,01 

0,98 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,05 

1,27 ± 0,04 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

Коефіцієнт 

метаболічної активації 

29,23 ± 1,91 16,31 ± 0,78 

p1<0,01 

20,07 ± 0,81 

p1<0,01; 

p2<0,05 

24,13 ± 0,52 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

На 30-ту добу кількість диформазанпозитивних клітин при постановці 

активованого НСТ-тесту в експериментальних тварин з пародонтитом була 

нижча в 1,25 раза від показників тварин контрольної групи. Проте зазначені 

дані виявились вищими від тих, що були отримані у щурів на 7-му (в 1,40 раза) 

та 14-ту (в 1,18 раза) добу досліду. 
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Рисунок 3.2 – Динаміка спонтанного НСТ-тесту нейтрофілів крові білих щурів 

за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p>0,05). 
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Рисунок 3.3 – Динаміка активованого НСТ-тесту нейтрофілів крові білих щурів 

за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01). 
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При цьому змінювався також і коефіцієнт метаболічної активації 

фагоцитів. Так, на 7-му добу розвитку пародонтиту він зменшився в 1,79 раза, 

порівняно із контролем (табл. 3.2). Коефіцієнт метаболічної активації зменшився 

на 14-ту добу експерименту в 1,46 раза , порівняно з інтактною групою, але 

підвищився порівняно з 7-ою добою в 1,23 раза. 

На 30-ту добу експерименту даний коефіцієнт поступово збільшувався (в 

1,48 раза та в 1,20 раза), порівнюючи з тваринами на 7-му та 14-ту добу 

експерименту, відповідно, але виявився нижчим (в 1,21 раза) від інтактної 

групи (рис. 3.4). 

Коефіцієнт резервних можливостей оксиген-залежного метаболізму 

фагоцитів (табл. 3.2) у щурів з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 7-му добу зменшився у 3,25 раза відносно інтактної групи. 
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Рисунок 3.4 – Динаміка коефіцієнта метаболічної активації фагоцитів крові 

щурів у динаміці розвитку експериментального пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01). 

 

На 14-ту добу перебігу патологічного процесу відбувалося поступове 

підвищення резерву НСТ (в 1,42 раза) порівняно із 7-ою добою (рис. 3.5), але 
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виявилися зниженими відносно тварин інтактної групи у 2,29 раза. На 30-ту 

добу резервні можливості оксиген-залежного метаболізму фагоцитів крові 

зросли в порівнянні із показниками 7-ої доби в 1,84 раза, на 14-ту добу даний 

показник підвищився в 1,30 раза, але виявилися нижчими в 1,76 раза від 

контрольної групи. 
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Рисунок 3.5 – Динаміка величини резервних можливостей оксиген-залежного 

метаболізму фагоцитів крові щурів у процесі розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,05). 

 

3.3 Стан маркерів колагенолізу сполучнотканинних структур 

пародонта та зміни показників С-реактивного білка за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Важливу роль у забезпеченні функціонального стану пародонта відіграє 

сполучна тканина [542]. Міжклітинний матрикс сполучної тканини складається 

з трьох найважливіших компонентів – основної речовини або гелеутворюючого 

середовища, колагенових, ратикулярних та еластичних волокон, що забезпечує 

швидку дифузію речовин і конструктивних матеріалів між кров'ю і клітинами 
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сполучної тканини [237, 517]. Такі її компоненти, як колагенові волокна та 

основна речовина – протеоглікани і глікопротеїди – характеризуються високою 

чутливістю до впливу ендо- та екзогенних патогенних чинників [399, 414]. Для 

оцінки стану біополімерів сполучнотканинних структур пародонта ми 

визначали вміст мономерів колагену. 

Провідне місце в захисній функції епітелію ясен, особливо в запобіганні 

проникнення інфекції та токсинів у прилеглі тканини відводять 

глікозаміногліканам, котрі, будучи «опорними» структурами, можуть 

утворювати комплекси з іншими молекулами, які здатні затримувати і 

звільняти різні речовини [397, 430]. Таким чином, структурна дезорганізація 

глікозаміногліканів може призводити до порушення бар'єрних властивостей 

сполучної тканини. Синтез глікозаміногліканів і протеогліканів завжди передує 

синтезу колагену [334, 536]. Колаген у відсутності глікозаміногліканів є 

гомогенною масою, у присутності хондроїтинсульфата – має чітку смугастість, 

характерну для колагенових волокон [327]. 

У щурів з експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом у 

період гострої фази запального процесу,на 7-му добу дослідження, виявлено 

незначне підвищення в крові (в 1,19 раза) вмісту вільного оксипроліну в 

кістковому гомогенаті, взятому з нижньої щелепи, відносно інтактної групи 

(табл. 3.3). 

У подальшому, на 14-ту добу, динаміка вмісту даного 

маркеру резорбції кісткової тканини продовжувала зростати (рис. 3.6), його 

показник підвищився в 1,32 раза, порівняно із 7-ою добою експерименту, а 

відносно інтактних тварин вміст вільного оксипроліну в кістковому 

гомогенаті був вищим в 1,57 раза. 

На 30-ту добу дослідження вміст вільного оксипроліну у кістковому 

гомогенаті збільшився в порівнянні із показниками на 7-му в 1,49 раза та на 14-

ту добу – в 1,13 раза, а відносно контрольної групи був збільшеним в 1,78 раза. 

Вміст вільного оксипроліну в гомогенаті м’яких тканин пародонта на 7-му добу 

був вищим в 1,24 раза, порівняно з контрольною групою тварин (табл. 3.3). 
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Таблиця 3.3 – Вміст вільного оксипроліну в кістковому гомогенаті та 

гомогенаті м’яких тканин піддослідних тварин у різні періоди розвитку 

експериментального пародонтиту (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Вільний оксипролін у 

кістковому гомогенаті, 

мкмоль/г 

3,40 ± 0,20 4,05 ± 0,21 

p1<0,05 

5,35 ± 0,17 

p1<0,01; 

p2<0,01 

6,04 ± 0,20 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

Вільний оксипролін у 

гомогенаті м’яких 

тканин, мкмоль/г 

3,63 ± 0,15 4,49 ± 0,17 

p1<0,01 

5,84 ± 0,17 

p1<0,01; 

p2<0,01 

6,60 ± 0,22 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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Рисунок 3.6 – Динаміка вмісту вільного оксипроліну в кістковому гомогенаті 

гомогенаті м’яких тканин щурів за умов розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту (p<0,01); º – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту 

(p<0,05). 
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На 14-ту добу дослідження даний показник в 1,30 раза був вищий 

попереднього терміну дослідження (рис. 3.6) і від контрольних значень в 1,61 

раза. На 30-ту добу розвитку пародонтиту було виявлено підвищення вільного 

оксипроліну в гомогенаті м’яких тканин в 1,30 раза, порівняно з 14-ою добою, а 

відносно 7-ої доби експерименту – збільшення в 1,47 раза, а відносно 

контрольної групи тварин – в 1,82 раза. 

На поверхні багатьох бактерій С-реактивний білок утворює з молекулами 

фосфатидилхоліну з’єднання, які є сильними опсонінами, тобто антитілами і 

факторами комплементу, які посилюють фагоцитоз макрофагів, а також 

стимулюють процес перетравлення мікроорганізмів. С-реактивний білок є дуже 

чутливим елементом крові, одним із перших реагує на пошкодження тканин 

[306, 308, 341, 423, 511]. Наявність або підвищення рівня С-реактивного білка в 

сироватці крові є ознакою запального процесу, пошкодження, проникнення в 

організм чужорідних мікроорганізмів, паразитів і грибків.  

Вміст C-реактивного білка в сироватці крові експериментальних тварин з 

пародонтитом на 7-му добу досліду значно перевищував (в 1,67 раза) показники 

тварин контрольної групи (табл. 3.4, рис. 3.7). 

 

Таблиця 3.4 – Вміст С-реактивного білка в сироватці крові піддослідних 

тварин у різні періоди розвитку експериментального пародонтиту (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

С-реактивний білок, 

мг/л 

0,45 ± 0,01 0,75 ± 0,02 

p1<0,01 

0,67 ± 0,01 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,64 ± 0,02 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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Рисунок 3.7 – Динаміка вмісту С-реактивного білка в сироватці крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,05). 

 

На 14-ту добу дослідження, порівняно з групою тварин, що були 

досліджені на 7-му добу, виявлено підвищення вмісту в сироватці крові 

С-реактивного білка в 1,12 раза (рис. 3.7) та стосовно контролю – в 1,49 раза 

На 30-ту добу міст С-реактивного білка підвищився в 1,42 раза, відносно даних 

контрольної групи. 

 

3.4 Вплив кверцетину на фагоцитарну активність гранулоцитів 

крові, показники сполучнотканинних структур пародонта та С-

реактивного білка за умов розвитку експериментального бактеріально-

імунного пародонтиту 

 

У попередніх дослідженнях було встановлено, що при 

експериментальному пародонтиті відбувалось підвищення фагоцитарного 

індексу і фагоцитарного числа, відповідно на 14-ту добу на 12,2 % і 45,6 % 

порівняно з контролем (без корекції), що свідчило про надмірну активацію 

фагоцитарної активності (табл. 3.5, рис. 3.8). 
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Таблиця 3.5 – Фагоцитарний індекс гранулоцитів крові піддослідних 

тварин за умови експериментального пародонтиту при застосуванні 

кверцетину (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

ФІ, % 78,20 ± 0,76 87,75 ± 0,59 

p1<0,01 

81,50 ± 0,73 

p1<0,05; p2<0,01 

ФЧ, ум. од. 6,23 ± 0,17 9,07 ± 0,12 

p1<0,01 

7,34 ± 0,19 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
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Рисунок 3.8 – Ефект кверцетину на фагоцитарний індекс гранулоцитів крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей по відношенню до інтактних тварин 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей по відношенню до інтактних тварин (p<0,05); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
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Використання флавонолу зумовило зниження активності вродженої ланки 

захисту організму, зокрема фагоцитарного індексу, що визначався на 14-ту 

добу розвитку запалення в пародонтальному комплексі (рис. 3.8). 

Так, порівняно з даним показником, що мав місце у групі тварин із 

експериментальним пародонтитом, які не отримували даної речовини (на 14-ту 

добу дослідження), індекс фагоцитарної активності в 1,08 раза був нижчий, що 

свідчило про здатність його пригнічувати вроджений клітинний імунітет 

організму в період розпалу патологічного процесу [58]. Разом з тим слід 

зазначити, що фагоцитарний індекс у даної групи тварин все ж таки не досягав 

рівня контрольної групи і був вищим в 1,04 раза. 

Активність фагоцитів за фагоцитарним числом у тварин з пародонтитом 

під впливом кверцетину знизилася в 1,24 раза, порівняно з тваринами на 14-ту 

добу, які не отримували засіб (табл. 3.5, рис. 3.8), не досягав показників 

контрольної групи тварин і залишався вищим в 1,18 раза. 

Застосування флавонолу кверцетину упродовж 7-ми днів призводило до 

збільшення диформазанпозитивних клітин в індукованому тесті з нітросинім 

тетразолієм в 1,30 раза у крові, порівняно з тваринами із бактеріально-імунним 

пародонтитом на 14-ту добу, які не отримували засіб (рис. 3.9), хоча залишилися 

нижчими від показників контрольної групи тварин в 1,13 раза (табл. 3.6). 

Аналізуючи зміни показників спонтанного НСТ-тесту лейкоцитів крові 

тварин з пародонтитом, які отримували флавонол у процесі розвитку запальної 

реакції, було виявлено більш низький рівень вмісту диформазанпозитивних 

клітин (в 1,33 раза), порівняно з тваринами, що досліджувалися на 14-ту добу і 

не отримували даний засіб (табл. 3.6, рис. 3.10). Разом з тим даний показник 

виявився більш високим відносно контрольної групи (в 1,17 раза).  

Застосування кверцетину сприяло підвищенню величини коефіцієнта 

метаболічної активації та резерву оксиген-залежного метаболізму відповідно в 

1,34 раза та в 1,65 раза, відносно щурів з пародонтитом на 14-ту добу без 

лікування, що є свідченням позитивного впливу його на перебіг запального 

процесу в пародонтальному комплексі (табл. 3.6). 
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Рисунок 3.9 – Ефект кверцетину на інтенсивність активованого НСТ-тесту 

крові білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● –

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність відмінностей 

відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції (p<0,01). 

 

Таблиця 3.6 – Показники змін активності нейтрофілів крові піддослідних 

тварин за умови експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину 

(М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Диформазанпозитивні 

клітини в активованому 

тесті (%) 

31,07 ± 1,01 21,20 ± 0,74 

p1<0,01 

27,51 ± 0,84 

p1<0,05; p2<0,01 

Диформазанпозитивні 

клітини у спонтанному 

тесті (%) 

14,39±0,84 22,54±0,90 

p1<0,01 

16,90±0,80 

p1<0,05; 

p2<0,01 

Коефіцієнт 

метаболічної активації 

29,23 ± 1,91 20,07 ± 0,81 

p1<0,01 

26,87 ± 0,85 

p1>0,05; p2<0,01 

Показник резерву 

оксиген-залежного 

метаболізму 

2,24 ± 0,17 0,98 ± 0,07 

p1<0,01 

1,62 ± 0,09 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
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Рисунок 3.10 – Ефект кверцетину на інтенсивність спонтанного НСТ-тесту 

нейтрофілів крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 

 

Показник резерву оксиген-залежного метаболізму також був 

нижчим (в 1,38 раза), порівняно з даними тварин у такий 

же термін дослідження, але без введення препарату (рис. 3.11). 
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Рисунок 3.11 – Ефект кверцетину на резервні можливості оксиген-залежного 

метаболізму фагоцитів крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
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Таким чином, наведені результати дослідження свідчать про позитивний 

ефект флавонолу кверцетину на активність клітинної вродженої ланки 

резистентності організму, зокрема на інтралейкоцитарну бактерицидну систему 

та перебіг бактеріально-імунного запального процесу у пародонті. 

Слід відмітити, що при корекції порушень у результаті розвитку даного 

патологічного процесу відбулось також зниження рівня вільного оксипроліну в 

кістковому гомогенаті нижньої щелепи в 1,13 раза, порівняно з такими 

показниками групи тварин ізпародонтитом на 14-ту добу, які не отримували 

кверцетину, що свідчило про зниження деструкції кісткової тканини [79], яка 

входить в пародонтальний комплекс (табл. 3.7, рис. 3.12). Проте його вміст 

виявився вищими від показників контрольної групи (в 1,39 раза). 

Що стосується впливу даного флавонолу на показники концентрації 

вільного оксипроліну в м’яких тканинах пародонта, прилеглих до 

центральних різців нижньої щелепи тварин, то при досліджені на 14-ту добу у 

щурів, які не отримували препарат, даний показник виявився нижчим в 1,13 

раза і залишався збільшеним відносно контрольної групи тварин (в 1,42 раза). 

Таблиця 3.7 – Вміст вільного оксипроліну в гомогенаті м’яких тканин 

пародонту та кістки піддослідних тварин за умови експериментального 

пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Вільний оксипролін у 

кістковому гомогенаті, 

мкмоль/г 

3,40 ± 0,20 5,35 ± 0,17 

p1<0,01 

4,73 ± 0,17 

p1<0,01; p2<0,05 

Вільний оксипролін у 

гомогенаті м’яких 

тканин, мкмоль/г 

3,63 ± 0,15 5,84 ± 0,17 

p1<0,01 

5,17 ± 0,24 

p1<0,01; p2<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
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Рисунок 3.12 – Ефект кверцетину на вміст вільного оксипроліну в гомогенаті 

м’яких тканин пародонта та кістки білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту (в % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції кверцетином (p<0,05). 

Дослідження вмісту С-реактивного білка у сироватці крові тварин з 

бактеріально-імунним пародонтитом, що отримували кверцетин, засвідчив 

зниження в 1,31 раза, порівняно з тваринами із даною патологією на 14-ту добу 

експерименту без застосування флавонолу (табл. 3.8), але залишався вищим (в 

1,13 раза) від показників інтактної групи тварин (рис. 3.13). 

 

Таблиця 3.8 – Вміст С-реактивного білка в сироватці крові щурів за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість експерименту 

(діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

С-реактивний білок, мг/л 0,45 ± 0,01 0,67 ± 0,01 

p1<0,01 

0,51 ± 0,02 

p1<0,05; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
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Рисунок 3.13 – Ефект кверцетину на вміст С-реактивного білка в сироватці 

крові білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 

 

Отже, розвиток і перебіг запального процесу в пародонтальному 

комплексі супроводжується підвищенням фагоцитарної активності 

гранулоцитів крові за показниками фагоцитарного числа та фагоцитарного 

індексу упродовж усього періоду формування запального вогнища в 

пародонтальному комплексі, що пов’язано з посиленням відповіді на антигену 

стимуляцію. Позитивний спонтанний тест з нітросинім тетразолієм нейтрофілів 

крові тварин із бактеріально-імунним пародонтитом вказує на підвищену 

кисень-залежну бактерицидну активність їх та наявність у крові активаторів, 

здатних підвищувати функціональну активність фагоцитозу. Зниження 

показників індукованого НСТ-тесту, резерву оксиген-залежного метаболізму, 

коефіцієнта метаболічної активації нейтрофілів крові щурів із запальним 

процесом у пародонті є результатом виснаження метаболічних резервів даних 

клітин та порушень процесів фагоцитозу. Перебіг запального процесу в 

пародонті призводить до дезорганізації сполучної тканини пародонта, що 

супроводжується колагенолізом у його кістковій та м’яких тканинах з 

резорбцією альвеолярних відростків щелеп. Флавонол кверцетин знижав вміст 
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вільного оксипроліну у м’яких тканинах пародонта та кістки у тварин з 

пародонтитом, сприяв нормалізації системи вродженого клітинного імунітету 

за показниками фагоцитарної активності гранулоцитів у тварин з 

пародонтитом, що може бути ознакою стабілізації і згасання запального 

процесу. Він також стабілізував клітинну вроджену ланку резистентності 

організму в процесі перебігу, що проявлялося збільшенням 

диформазанпозитивних клітин при активованому НСТ-тесті та зниженням при 

спонтанному НСТ-тесті у крові тварин, що може бути одним із індикаторів 

ефективного впливу його на дану патогенетичну ланку розвитку запального 

процесу в пародонтальному комплексі. 
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РОЗДІЛ 4 

НЕКРОЗО-АПОПТИЧНІ ЗМІНИ У НЕЙТРОФІЛЬНИХ 

ГРАНУЛОЦИТАХ ТА МОНОНУКЛЕАРНИХ ФАГОЦИТАХ КРОВІ У 

МЕХАНІЗМАХ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

 

Основну роль у патогенезі хронічного пародонтиту відіграють переважно 

інфекційні фактори та неспроможність механізмів імунного захисту (клітинного 

вродженного та адаптивного) формувати адекватний характер розвитку і 

перебігу патологічного процесу в ротовій порожнині [290, 466, 477].  

У процесі розвитку хронічного запалення з деструкцією періодонта і 

кісткової тканини імунна відповідь на мікроорганізми ротової порожнини 

реалізується нестандартним шляхом. У більшості процес протікає на тлі 

зниженого бактерицидного потенціалу фагоцитарних клітин, зокрема 

мононуклеарних фагоцитів та нейтрофільних гранулоцитів, поліклональної 

активності В-лімфоцитів, високого рівня антибактеріальних антитіл і дисфункції 

Т-лімфоцитів [405, 406]. Разом з тим відбувається розростання грануляцій, що 

відображає порушення проліферативних процесів, дисбаланс продукції 

цитокінів, розвиток гіпоергії та апоптозу з наступною загибеллю клітин [135, 

283].  

Дані дослідження, які стосуються вивчення динаміки показників анексин-

позитивних (апоптоз) та некротизованих нейтрофільних гранулоцитів і 

мононуклеарних фагоцитів крові білих щурів, мітохондріального 

трансмембранного потенціалу у відповідь на антигену стимуляцію на 7-му, 14-

ту та 30-ту добу експерименту в процесі розвитку запалення в 

пародонтальному комплексі. Також дані показники визначали на 14-ту добу 

після корекції з використанням кверцетину. 
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4.1 Роль некрозо-апоптичних змін у мононуклеарних фагоцитах крові 

в механізмах розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту 

 

На даний час важливого значення в ініціації та розвитку запальних 

захворювань надається ролі апоптозу. При бактеріально-імунному пародонтиті 

спостерігається порушення балансу між проліферацією, некрозом та апоптозом 

мононуклеарних фагоцитів [291, 293].  

Отриманні нами результати досліджень свідчать, що моноцити займають 

одну із ключових ланок у підтриманні локального імунітету і при контакті із 

антигенами піддаються явищам апоптозу. Таким чином, можна вважати, що 

рівень апоптозу мононуклеарних фагоцитів, який підвищується під дією 

апоптичних факторів, є одним із механізмів, що дозволяє контролювати 

розвиток і прогнозування запального процесу в пародонтальному комплексі. 

Дослідження в цьому напрямку показали, що на ранньому етапі 

формування запального процесу в тканинах пародонтального комплексу, який 

включав період з 1-ої по 7-му добу експерименту, суттєво зростала загальна 

кількість ушкоджених моноцитарних клітин (у 1,68 раза), порівняно з даними 

контролю. При цьому високий рівень загибелі їх був пов’язаний, в основному, 

за рахунок мононуклеарних фагоцитів з ознаками пізнього некрозу / апоптозу, 

які перевищували у 2,22 раза показники інтактної групи (табл. 4.1, рис. 4.1). 

Кількість клітин із ознаками апоптозу у даний період спостереження 

також була значно вища (в 1,58 раза), порівняно з контролем (рис. 4.2). На 

14-ту добу спостереження загальна кількість клітин, що загинули, зменшилося 

в 1,23 раза, порівняно із 7-ою добою дослідження, але стосовно контролю 

збільшилася в 1,37 раза. 

Разом з тим зменшилася кількість анексин-позитивних мононуклеарних 

фагоцитів (апоптоз) в 1,17 раза порівняно із 7-ою добою спостереження, проте 

залишалася вищою (в 1,34 раза), порівняно з даними контролю. Рівень 

некротизованих моноцитів на 14-ту добу експерименту (табл. 4.1, рис. 4.1). був 
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нижчим (в 1,49 раза) у порівнянні із даними 7-ої доби спостереження, проте 

залишався вищим відносно контролю в 1,72 раза.  

 

Таблиця 4.1 – Інтенсивність некрозу та апоптозу моноцитів крові 

піддослідних тварин у різні періоди розвитку експериментального пародонтиту 

(М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (доби) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Апоптично змінені 

клітини, % 

5,00 ± 0,02 7,89 ± 0,05 

p1<0,01 

6,72 ± 0,03 

p1<0,01; 

p2<0,01 

6,67 ± 0,05 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3>0,05 
Некротично змінені 

клітини, % 

0,95 ± 0,02 2,11 ± 0,06 

p1<0,01 

1,42 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,01 

1,21 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Клітини,  

що загинули, % 

5,95 ± 0,03 10,00 ± 0,11 

p1<0,01 

8,14 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,01 

7,86 ± 0,09 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

 Непошкоджені 

клітини, % 

94,05 ± 0,03 90,00 ± 0,11 

p1<0,01 

91,86 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,01 

92,14 ± 0,09 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

На 30-ту добу дослідження індукована загибель мононуклеарних 

фагоцитів відбувалася як шляхом некрозу, так і апоптозу, тобто зростання 

загальної кількості клітин, що загинули, перевищували контрольні значення в 

1,33 і в 1,27 раза, відповідно. 

Рівень анексин-позитивних мононуклеарних фагоцитів в крові виявився 

нижчим на 30-ту добу досліду відносно даних на 7-му добу в 1,18 раза. 
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Кількість моноцитів з ознаками пізнього некрозу / апоптозу в порівнянні з 7-ою 

та 14-ою добою дослідження зменшилася в 1,74 раза та в 1,17 раза, відповідно. 
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Рисунок 4.1 – Динаміка некрозу та апоптозу мононуклеарних фагоцитів крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,05); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p>0,05). 

 

Отже, перебіг експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

супроводжувався підвищенням вмісту анексин-позитивних (апоптоз) та 

некротизованих моноцитів, що пов’язано з посиленням інтенсивності їх 

утворення у відповідь на антигену стимуляцію. 

 

4.2 Роль некрозо-апоптичних змін у нейтрофільних гранулоцитах 

крові в механізмах розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту 

 

Нашими дослідженнями встановлено, що за умов розвитку бактеріально-

імунного пародонтиту відбувається адекватне періодам розвитку запального 

процесу зростання як фагоцитарної активності гранулоцитів крові піддослідних 
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тварин, так і індукованої загибелі нейтрофільних гранулоцитів крові. Якщо 

апоптоз розглядати з точки зору однієї з альтернатив клітинному поділу, що 

забезпечує гомеостаз запальних тканин, то можна припустити, що апоптоз 

приймає безпосередню участь у патогенезі пародонтиту [245]. 

У результаті досліджень некрозо-апоптичних процесів встановлено, що 

на ранньому етапі формування запального процесу в тканинах 

періодонтального комплексу, зростала загальна кількість клітин, що загинули 

(в 1,62 раза). При цьому високий рівень загибелі, в основному, був за рахунок 

нейтрофільних гранулоцитів з ознаками апоптозу,що перевищувало в 1,56 раза 

контрольні значення (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2 – Рівень апоптично та некротично змінених нейтрофілів 

крові піддослідних тварин у різні періоди розвитку експериментального 

пародонтиту (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (доби) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Апоптично змінені 

клітини, % 

6,29 ± 0,13 9,80 ± 0,13 

p1<0,01 

9,13 ± 0,21 

p1<0,01; 

p2<0,05 

9,02 ± 0,34 

p1<0,01; p2<0,05; 

p3>0,05 

Некротично змінені 

клітини, % 

1,62 ± 0,05 2,97 ± 0,09 

p1<0,01 

2,79 ± 0,16 

p1<0,01; 

p2>0,05 

2,35 ± 0,10 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

Клітини,  

що загинули, % 

7,91 ± 0,16 12,78 ± 

0,19 

p1<0,01 

11,92 ± 0,36 

p1<0,01; 

p2>0,05 

11,37 ± 0,40 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3>0,05 

Непошкоджені 

клітини, % 

92,09 ± 0,16 87,22 ± 

0,19 

p1<0,01 

88,08 ± 0,36 

p1<0,01; 

p2>0,05 

88,63 ± 0,40 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3>0,05 
Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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Кількість клітин із ознаками пізнього некрозу/апоптозу також була вища 

(в 1,83 раза), порівняно з інтактною групою. 

 На 14-ту добу кількість нейтрофілів із ознаками некрозу, що загинули, 

збільшилося підносно контролю в 1,51 раза (рис. 4.2), але зменшилася кількість 

нейтрофілів з апоптозом (в 1,07 раза) порівняно із 7- ою добою досліду (рис. 

4.2), проте порівняно з контролем рівень їх залишався вищим (в 1,45 раза). 
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Рисунок 4.2 – Динаміка некрозу та апоптозу нейтрофільних гранулоцитів крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від 

контролю) 
Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,05); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-

му добу експерименту (p<0,05); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p>0,05). 

 

Разом з тим при порівнянні показників некрозу нейтрофілів у групах 

спостереження на 7-му та 14-ту добу експерименту достовірних змін не 

виявлено, проте залишалися вищими відносно контролю (в 1,72 раза) на 14-ту 

добу досліду. На 30-ту добу дослідження зростала (в 1,44 раза) загальна 

кількість нейтрофілів, що загинули шляхом некрозу, відносно контрольної 

групи. При цьому індукована загибель нейтрофільних гранулоцитів відбулася 

за рахунок як апоптозу, так і некрозу, показники яких перевищували 

контрольні значення відповідно в 1,43 і 1,45 раза. Кількість нейтрофілів з 
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ознаками апоптозу в порівнянні з 7-ою добою дослідження зменшилася в 1,09 

раза і не відрізнялася від 14-ої доби. Рівень нейтрофільних гранулоцитів із 

ознаками пізнього некрозу / апоптозу в крові виявився нижчим на 30-ту добу 

досліду відносно даних на 7-му та 14-ту добу спостереження – в 1,26 раза та в 

1,19 раза, відповідно. 

 

4.3 Зміна мітохондріального трансмембранного потенціалу у 

моноцитах крові за умов розвитку експериментального бактеріально-

імунного пародонтиту 

 

Дослідження мітохондріального трансмембранного потенціалу показав, 

що у тварин на 7-му добу дослідження кількість клітин зі зниженим ∆ψm серед 

моноцитів крові зростала у 2,37 раза, порівняно з контрольною групою 

(табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3 – Показники рівня мітохондріального трансмембранного 

потенціалу піддослідних тварин у різні періоди розвитку експериментального 

пародонтиту (М ± m) 

Групи тварин 

Тривалість 

експерименту 

(діб) 

Кількість 

тварин 

Мітохондріаний 

трансмембранний 

потенціал (∆ψm), % 

Контроль.  

Інтактні тварини 

- 10 1,26 ± 0,03 

Білі щурі з 

експериментальним 

пародонтитом 

7 8 2,98±0,04 

p1<0,01 

14 8 2,10 ± 0,04 

p1<0,01; p2<0,01 

30 8 2,03 ± 0,02 

p1<0,01; p2<0,01; p3>0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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В наступний період дослідження (14-та доба) кількість клітин зі 

зниженим ∆ψm зменшилася в 1,42 раза, порівняно з показниками на 7-му добу 

експерименту, однак залишалася вищими в 1,67 раза порівняно з контролем 

(рис. 4.3). На 30-ту добу мітохондріаний трансмембранний потенціал моноцитів 

крові був нижчий від тварин на 7-му добу експерименту в 1,47 раза [60]. 
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Рисунок 4.3 – Динаміка мітохондріаного трансмембранного потенціалу 

моноцитів крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p>0,05). 

 

4.4 Вплив кверцетину на некрозо-апоптичні механізми за умов 

розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Дані результати досліджень стосуються впливу флавонолу кверцетину на 

показники рівня некротизованих і апоптично змінених мононуклеарних 

фагоцитів та нейтрофільних гранулоцитів крові, мітохондріального 

трансмембранного потенціалу на 14-ту добу розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту. 

При формуванні запального процесу в тканинах пародонтального 

комплексу зростала загальна кількість ушкоджених нейтрофільних 

89

 

гранулоцитів (на 50,7 %). При цьому високий рівень загибелі їх був пов’язаний, 

в основному, за рахунок нейтрофілів з ознаками некрозу, які перевищували на 

72,2 % показники інтактної групи. Кількість клітин з ознаками апоптозу була 

вища (на 45,15 %), порівняно з контрольними значеннями (табл. 4.4). 

Рівень анексин-позитивних нейтрофільних гранулоцитів крові після 

застосування кверцетину знижувався відносно даних 14-ої доби без корекції в 

1,20 раза, проте залишася вищими в 1,22 раза, порівняно з контролем (рис. 4.4). 

 

Таблиця 4.4 – Показники рівня некротично та апоптично змінених 

нейтрофільних гранулоцитів крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Некротично змінені 

клітини, % 

1,62 ± 0,05 2,79 ± 0,09 

p1<0,01 

2,21 ± 0,13 

p1<0,01; p2<0,05 

Апоптично змінені 

клітини, % 

6,29 ± 0,13 9,13 ± 0,21 

p1<0,01 

7,64 ± 0,25 

p1<0,01; p2<0,01 

Клітини, що загинули, 

% 

7,91 ± 0,16 11,92 ± 0,36 

p1<0,01 

9,85 ± 0,35 

p1<0,01; p2<0,01 

Непошкоджені 

клітини, % 

92,09 ± 0,16 88,08 ± 0,36 

p1<0,01 

90,15 ± 0,35 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

Рівень нейтрофілів із ознаками некрозу на 14-ту добу дослідження (із 

проведеною корекцією) зменшилася в 1,26 раза відносно даних без введення 

флавонолу та залишалися вищими (в 1,36 раза) від показників контрольної 

групи тварин (рис. 4.4) [57]. 

Результати дослідження моноцитів на 14-ту добу показав подібний 

характер змін до нейтрофілів, тобто зростання загальної кількості клітин, що 
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загинули, відносно даних контрольної групи. При цьому індукована загибель 

мононуклеарних фагоцитів відбулася за рахунок як апоптозу, так і некрозу, 

показники яких перевищували контрольні значення (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Показники рівня некротично та апоптично змінених 

мононуклеарних фагоцитів крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показники досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість експерименту (діб) - 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Некротично змінені клітини, % 0,95 ± 0,02 1,42 ± 0,07 

p1<0,01 

1,30 ± 0,07 

p1<0,01; p2<0,05 

Апоптично змінені клітини, % 5,00 ± 0,02 6,72 ± 0,03 

p1<0,01 

6,87 ± 0,03 

p1<0,01; p2<0,05 

Клітини, що загинули, % 5,95 ± 0,03 8,14 ± 0,07 

p1<0,01 

8,17 ± 0,07 

p1<0,01; p2>0,05 

Непошкоджені клітини, % 94,05 ± 0,03 91,86 ± 0,07 

p1<0,01 

91,83 ± 0,07 

p1<0,01; p2>0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

При дослідженні крові тварин даної групи виявлено незначне збільшення 

(в 1,02 раза) кількості анексин-позитивних мононуклеарних фагоцитів, 

порівняно із даними 14-ої доби спостереження (рис. 4.5), але їх рівень 

залишався досить високим відносно контролю (в 1,37 раза). 

У тварин з бактеріально-імунним пародонтитом виявилося, що рівень 

некротизованих моноцитів у групі тварин з корекцією був нижчим (в 1,09 раза), 

порівняно із даними 14-ої доби у тварин без введення флавонолу (рис. 4.5), 

проте вони залишалися значно вищими відносно контролю (в 1,37 раза). 
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Рисунок 4.4 – Ефект кверцетину на розвиток апоптозу та некрозу 

нейтрофільних гранулоцитів крові білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту 

добу експерименту без корекції (p<0,05). 
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Рисунок 4.5 – Ефект кверцетину на розвиток апоптозу та некрозу 

мононуклеарних фагоцитів крові білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,05). 
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Дослідження показників мітохондріального трансмембранного 

потенціалу (Δψm) моноцитів крові тварин з бактеріально-імунним 

пародонтитом, що отримували кверцетин, засвідчило їх зниження (в 1,13 раза), 

порівняно з даними 14-ої доби експерименту без введення флавонолу (табл. 

4.6).  

 

Таблиця 4.6 – Показники мітохондріального трансмембранного 

потенціалу (Δψm) моноцитів крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показник досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість експерименту (діб) - 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Мітохондріальний 

трансмембранний потенціал 

(∆ψm), % 

1,26 ± 0,03 2,10 ± 0,04 

p1<0,01 

1,86 ± 0,04 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
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Рисунок 4.6 – Ефект кверцетину на зміни мітохондріального 

трансмембранного потенціалу моноцитів крові білих щурів за умов 

розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
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Разом з тим зазначені показники на 14-ту добу розвитку запального 

процесу з корекцією залишалися значно вищими (в 1,48 раза) від показників 

контрольної групи тварин (див. рис. 4.6). 

Отже, при експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті в 

крові зростає кількість моноцитів та нейтрофілів з ознаками клітинної загибелі. 

Реалізація індукованої смерті клітин при даній патології відбувається 

переважно шляхом апоптозу. Перебіг пародонтиту супроводжується 

підвищенням вмісту алексин-позитивних (ранній апоптоз) та некротизованих 

мононуклеарних фагоцитів і нейтрофільних гранулоцитів, що пов’язано з 

посиленням інтенсивності їх утворення у відповідь на антигену стимуляцію і 

може свідчити про хронізацією запального процесу в пародонтальному 

комплексі. При цьому збільшується відсоток моноцитів крові зі зниженим 

мітохондріальним трансмембранним потенціалом, що свідчить про глибокі 

порушення окисного балансу в клітинах і дестабілізацію мітохондріальної 

мембрани. Кверцетин зменшує кількість моноцитів і нейтрофільних 

гранулоцитів крові з ознаками клітинної загибелі та знижує мітохондріальний 

трансмембранний потенціал при експериментальному пародонтиті, що є 

свідченням призупинення подальшого розвитку запальної реакції. 
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РОЗДІЛ 5 

ПОРУШЕННЯ ОКСИДАЦІЙНИХ ПРОЦЕСІВ І СИСТЕМИ 

АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ОРГАНІЗМУ В МЕХАНІЗМАХ 

РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПАРОДОНТИТУ ТА ЇХ 

КОРЕКЦІЯ КВЕРЦЕТИНОМ 

 

У даному розділі висвітлюються питання, які стосуються вивчення 

особливостей процесів ліпопероксидації та стану антиоксидантного захисту в 

білих щурів у різні періоди розвитку експериментального пародонтиту. З цією 

метою були проведені біохімічні дослідження показників активності 

вільнорадикальних (кисневих та азотних) процесів у сироватці крові, які 

оцінювали за вмістом ДК, ТК, продуктів окиснювальної модифікації білків 

нейтрального та основного характеру, ТБК-активних продуктів, сумарної 

кількості метаболітів нітроген (ІІ) оксиду (NO2
–
+NO3

–
) і стану системи 

антиоксидантного захисту, що визначали за активністю СОД, каталази, 

церулоплазміну, ферментів системи глутатіону (глутатіонпероксидази, 

глутатіонредуктази) та відновленого глутатіону на 7-му, 14-ту та 30-ту добу 

дослідження при розвитку експериментального пародонтиту як до, так і після 

використання флавонолу кверцетину. 

 

5.1 Зміни активності пероксидного окиснення ліпідів у сироватці крові 

 

У результаті досліджень встановлено, що в ранньому періоді формування 

запального процесу в пародонтальному комплексі відбувалося надмірне 

накопичення в сироватці крові продуктів ліпопероксидації, про що свідчило 

зростання концентрації вмісту ДК (у 2,20 раза) і ТК (в 1,93 раза), відповідно, 

відносно контрольної групи експериментальних тварин (табл. 5.1, рис. 5.1). У 

подальшому, на 14-ту добу перебігу патологічного процесу, відбувалося 

поступове зниження рівня ДК (в 1,53 раза) і ТК (в 1,52 раза) у сироватці крові 

порівняно з групою тварин, що досліджувалися на 7-му добу експерименту, але 
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дані показники виявилися підвищеними відносно тварин інтактної групи (в 1,44 

раза та в 1,26 раза, відповідно).  

 

Таблиця 5.1 – Показники активності вільнорадикальних (кисневих та 

азотних) процесів у сироватці крові піддослідних тварин у різні періоди 

розвитку експериментального пародонтиту (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

досліду (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

ДК,  

ум. од./мл 

2,383 ± 0,071 5,250 ± 0,242 

p1<0,01 

3,431 ± 0,089 

p1<0,01; 

p2<0,01 

5,266 ± 0,141 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3<0,01 

ТК,  

ум. од./мл 

2,756 ± 0,022 5,310 ± 0,187 

p1<0,01 

3,485 ± 0,107 

p1<0,01; 

p2<0,01 

5,338 ± 0,140 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3<0,01 

ДК / ТК 0,86 ± 0,03 0,99 ± 0,02 

p1<0,01 

1,00 ± 0,04 

p1<0,01; 

p2>0,05 

0,99 ± 0,01 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3>0,05 

ТБК-активні 

продукти, мкмоль/л 

2,555 ± 0,092 10,774 ± 

0,122 

p1<0,01 

8,066 ± 0,143 

p1<0,01; 

p2<0,01 

7,255 ± 0,103 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

NO2
–
+NO3

–
, 

мкмоль/л 

0,028 ± 0,001 0,192 ± 0,006 

p1<0,01 

0,147 ± 0,003 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,102 ± 0,002 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

ОМБ370, ммоль/л 0,48 ± 0,02 0,86 ± 0,01 

p1<0,01 

0,65 ± 0,01 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,79 ± 0,03 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

ОМБ430, ммоль/л 0,61 ± 0,01 1,07 ± 0,01 

p1<0,01 

0,86 ± 0,01 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,89 ± 0,03 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3>0,05 

ОМБ370 / ОМБ370 0,79 ± 0,03 0,80 ± 0,01 

p1>0,05 

0,76 ± 0,01 

p1>0,05; 

p2<0,05 

0,89 ± 0,01 

p1>0,05; p2>0,05; 

p3<0,05 
Примітка. p1 – достовірність відмінностей по відношенню до інтактних тварин; p2 – 

достовірність відмінностей по відношенню до тварин із експериментальним 

пародонтитом на 7-му добу дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин 

із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 
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Натомість, на 30-ту добу розвитку запального процесу в тканинах 

пародонтального комплексу вміст ДК у сироватці крові відносно14-ої доби 

виявився вищим в 1,53 раза, а щодо контрольної групи – вищим у 2,21 раза. 
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Рисунок 5.1 – Зміни показників пероксидного окиснення ліпідів у сироватці крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту 

(у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p>0,05); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту 

добу експерименту (p<0,01). 

 

Вміст трієнових кон’югатів у даний період спостереження змінювався у 

тому ж напрямку, проте зростання концентрації їх у сироватці крові було менш 

вираженим – в 1,53 раза, порівняно із показниками на 14-ту добу, та в 1,94 раза 

порівняно з контрольною групою. 

Отримані дані свідчать про генерацію активних форм кисню на достатньо 

високому рівні, активацію процесів вільнорадикального окиснення ліпідів 

протягом усього періоду формування запальної реакції, але з найбільш виразним 

ступенем у період розпалу запального процесу, що відповідало більш тяжкій клі-

нічній картині саме в даній групі тварин. У більш пізній період розвитку 

пародонтиту, незважаючи на деяке послаблення інтенсивності ПОЛ, повного 

затухання запального процесу в тканинах пародонта не відбувалося, що може 

свідчити про його хронізацію. 
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Співвідношення вмісту ДК / ТК у сироватці крові збільшилося на 7-му 

добу дослідження (в 1,15 раза) в порівнянні із показниками контрольної групи і 

залишалося на тому ж рівні впродовж всієї тривалості експерименту, проте був 

вищим на 14-ту (в 1,16 раза) та 30-ту добу (в 1,15 раза) від показників інтактних 

тварин. 

У результаті дослідження основного показника рівня пероксидного 

окиснення ліпідів – вмісту ТБК-активних продуктів також були виявлені 

значимі зміни (рис. 5.2). Зокрема, було встановлено, що на 7-му добу 

формування експериментального пародонтиту у щурів даний показник 

сироватки крові був вищим у 4,22 раза відносно контрольної групи. 
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Рисунок 5.2 – Зміни вмісту ТБК-активних продуктів і нітроген (ІІ) оксиду у 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту 

(в % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,01). 

 

На 14-ту добу формування експериментального пародонтиту 

спостерігалося поступове зниження рівня ТБК-активних продуктів (в 1,34 раза) 

у сироватці крові, порівняно із 7-му добу експерименту, але дані показники 

залишалися підвищеними відносно інтактної групи (3,16 раза), що вказувало на 
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значну активацію процесів вільнорадикального окиснення ліпідів протягом 

усього періоду формування запалення (див. табл. 5.1). На 30-ту добу 

експерименту вміст ТБК-активних продуктів у сироватці крові поступово 

зменшувався (в 1,49 раза та в 1,11 раза), відповідно, порівнюючи з тваринами 7-

ої ти 14-ої доби експерименту. Разом з тим концентрація їх у даний період 

виявилася вищою (у 2,84 раза), ніж в інтактної групи. 

Дані показники активності ПОЛ засвідчили, що незалежно від періоду 

дослідження їх у процесі розвитку бактеріально-імунного експериментального 

пародонтиту, відбувається утворення та нагромадження проміжних токсичних 

продуктів ліпопероксидації у сироватці крові, які утворюються на різних 

етапах її ланцюгового розгалуження [78]. 

На ранньому етапі розвитку експериментального пародонтиту, на 7-му 

добу, підвищувався вміст у сироватці крові метаболітів нітроген (ІІ) оксиду 

(NO2
–
+NO3

–
), які відносять до нестабільних продуктів вільнорадикального 

окиснення, (у 6,86 раза, на 14-ту добу він дещо зменшився (в 1,31 раза), 

порівняно із 7-ою добрю, проте був вищим відносно інтактної групи тварин 

(у 5,25 раза) (див. рис. 5.2). 

Можна стверджувати, що запальна реакція в пародонтальному комплексі 

в гострий період її розвитку стає джерелом утворення активних форм кисню, 

які здатні запускати каскад вільнорадикальних процесів з участю метаболітів 

NO-радикалу (див. табл. 5.1). 

Враховуючи динаміку вмісту продуктів метаболізму нітроген (ІІ) 

оксиду в сироватці крові експериментальних тварин з пародонтитом, слід 

зазначити, що вміст даної активної форми кисню на 30-ту добу досліду 

перевищувала (у 3,64 раза) показники тварин контрольної групи. Проте 

дані виявились нижчими від показників, що були у щурів на 7-му (в 1,88 

раза) та 14-ту (в 1,44 раза) добу досліду, відповідно, що свідчить про 

продовження генерації NO, посилення активності вільнорадикальних 

процесів та порушення динамічної рівноваги із системою 

антиоксидантного захисту. 
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Важливим показником стабільності вільнорадикальних процесів є 

утворення окисної модифікації білків (ОМБ), у результаті чого активується 

протеоліз у протеосомах та підсилюються альтеративні зміни у вогнищі 

запалення [66, 408, 471, 514]. Окиснення амінокислот у складі білків 

викликає у них структурні зміни, які проявляються агрегацією, 

фрагментацією, а також підвищеною чутливістю до протеолізу [541]. 

Продукти ОМБ, порівняно з пероксидами ліпідів, стабільніші та мають 

здатність швидко метаболізуватися під дією низькомолекулярних 

антиоксидантів і пероксидаз [300, 472, 480]. 

Вміст продуктів окиснювальної модифікації білків нейтрального 

характеру (ОМБ370) збільшився на 7-му добу експерименту в 1,79 раза, а на 

14-ту добу – в 1,35 раза, порівняно з інтактною групою (табл. 5.1), але на 14-ту 

добу відбулось зниження вмісту продуктів ОМБ370 в сироватці крові порівняно 

з 7-ою добою у 1,32 раза (рис. 5.3). 

* *

* # *#

* º ●

* # ▲

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

Пародонтит 7-ма

доба

Пародонтит 14-та

доба

Пародонтит 30-та

доба

Контроль

ОМБ (370 нм)

ОМБ (430 нм)

 

Рисунок 5.3 – Зміни вмісту ОМБ370 та ОМБ430 у сироватці крові білих щурів в 

динаміці розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p>0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p>0,05). 
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На 30-ту добу розвитку пародонти ту відбулося зростання цих показників 

порівняно з 14-ою добою (в 1,22 раза) і був вищим відносно контрольної групи 

(в 1,65 раз). 

На ранньому етапі розвитку пародонтиту (на 7-му добу) у сироватці крові 

збільшився вміст продуктів окиснювальної модифікації білків основного 

характеру (ОМБ430) в 1,75 раза, але на 14-ту добу дослідження він був менший в 

1,24 раза, порівняно із показником на 7-му добу експерименту, проте залишався 

вищим відносно інтактної групи в 1,46 раза (рис. 5.3). 

На 30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту концентрація 

альдегідо- і кетонопохідних основного характеру збільшилася в 1,46 раза 

відносно контрольної групи. 

Співвідношення альдегідо- та кетонопохідних нейтрального та основного 

характеру (див. табл. 5.1) у плазмі крові було збільшено у щурів на 7-му та 

30-ту доби експериментального пародонтиту.  

 

5.2. Стан системи антиоксидантного захисту організму в процесі 

розвитку бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Дослідження блоку показників, за яким характеризували стан ферментної 

ланки антиоксидантної системи (СОД, каталаза), а також показників 

неферментного антиоксидантного захисту – церулоплазміну і системи 

глутатіону, показало, що в процесі формування запального процесу активність 

антиоксидантних ферментів змінюється різноспрямовано залежно від 

тривалості та характеру дії патогенних чинників (табл. 5.2). 

На ранньому етапі розвитку (на 7-му добу) спостерігалося зниження 

активності СОД у сироватці крові в 1,78 раза, але в подальші терміни 

відбувалося відновлення активності, проте вона не досягла значень інтактної 

групи і була нижча в 1,14 раза. 
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Таблиця 5.2 – Показники системи антиоксидантного захисту у сироватці 

крові піддослідних тварин в різні періоди розвитку експериментального 

пародонтиту (М ± m) 

Умови та 

показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту 

(діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

СОД, ум. од./мл 2,294 ± 0,066 1,292 ± 0,048 

p1<0,01 

1,840 ± 0,040 

p1<0,01; 

p2<0,01 

2,013 ± 0,012 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Каталаза, мккат/л 0,118 ± 0,001 0,521 ± 0,008 

p1<0,01 

0,382 ± 0,008 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,337 ± 0,003 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

СОД / Каталаза 19,56 ± 0,50 2,48 ± 0,11 

p1<0,01 

4,84 ± 0,18 

p1<0,01; 

p2<0,01 

5,98 ± 0,04 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Церулоплазмін, 

г/л 

1,09 ± 0,01 3,09 ± 0,01 

p1<0,01 

2,70 ± 0,07 

p1<0,01; 

p2<0,01 

2,25 ± 0,07 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Відновлений 

глутатіон, 

ммоль/л 

4,120 ± 0,002 2,293 ± 0,003 

p1<0,01 

3,160 ± 0,004 

p1<0,01; 

p2<0,01 

2,792 ± 0,003 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Глутатіон-

редуктаза, 

ммоль/хвл 

0,490 ± 0,005 0,173 ± 0,003 

p1<0,01 

0,384 ± 0,005 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,283 ± 0,002 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Глутатіон-

пероксидаза, 

ммоль/хвл 

0,594 ± 0,003 0,381 ± 0,005 

p1<0,01 

0,535 ± 0,006 

p1<0,01; 

p2<0,01 

0,461 ± 0,009 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей по відношенню до інтактних тварин; p2 – 

достовірність відмінностей по відношенню до тварин із експериментальним 

пародонтитом на 7-му добу дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно 

тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

Активність одного з ключових ферментів антиоксидантного захисту – 

каталази (табл. 5.2) на ранньому етапі розвитку пародонтиту була підвищена у 

сироватці крові, порівняно з контролем у 4,42 раза. На 14-ту добу відбулося 
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зниження її активності в 1,36 раза порівняно з групою тварин на 7-му добу 

експерименту, але відносно контрольної групи даний показник утримувався на 

досить високому рівні (перевищивши у 3,24 раза), що засвідчує про більш 

значне використання пулу даного фермента із збереженням резервних 

можливостей для антиоксидантного захисту (рис. 5.4). 
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 Рисунок 5.4 – Активність каталази та вміст церулоплазміну в сироватці крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту 

(у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,01). 

У подальшому, на 30-ту добу розвитку запального процесу в тканинах 

пародонтального комплексу, рівень активності каталази в сироватці крові 

зменшився порівняно із показниками на 7-му (в 1,55 раза) та 14-ту 

добу (в 1,13 раза) та відносно контрольної групи активність її в сироватці крові 

була підвищеною у 2,86 раза.  

Співвідношення СОД / Каталаза у тварин з експериментальним 

бактеріально-імунним пародонтитом на 7-му добу дослідження зменшилось у 

7,89 раза, порівняно з інтактними тваринами. На 14-ту добу дослідження воно 

було в 1,95 раза вищим за показники попереднього періоду (табл. 5.5), проте 

залишалося нижчим відносно контролю (у 4,04 раза). 
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Отримані на даному етапі експерименту дані свідчать про більш значну 

напруженість однієї ланки і послаблення іншої, що веде до порушення 

узгодженості в роботі антиоксидантних ферментів і зниження рівня 

антирадикального захисту тканин [311]. На 30-ту добу експерименту він 

(рис. 5.5) підвищився відносно даних на 7-му та 14-ту добу експерименту у 2,41 

раза та в 1,24 раза, відповідно, але залишився нижчим порівняно з інтактними 

тваринами (у 3,27 раза). 
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Рисунок 5.5 – Зміни співвідношення СОД / Каталаза в сироватці крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,01). 

 

Важливим елементом антиоксидантного захисту також є церулоплазмін 

(фероксидаза) – мідьвмісний білок, який аналогічно до супероксиддисмутази 

проводить реакцію дисмутації, але на відміну від СОД, що захищає 

внутрішньоклітинні структури, функціонує і знешкоджує активні форми 

кисню в крові, запобігаючи перекисному окисненню ліпідів клітинних 

мембран [492]. 

Вміст церулоплазміну у плазмі крові на 7-му добу дослідження 

підвищився у 2,84 раза відносно контрольної групи (див. табл. 5.2). На 14-ту 
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добу вміст його зберігався на високому рівні, перевищуючи у 2,48 раза у 

контрольної групи (рис. 5.4) та 7-ої доби експерименту в 1,14 раза. 

На 30-ту добу вміст даного антиоксиданта в крові зменшився порівняно з 

7-ою та 14-ою добою в 1,37 раза в 1,20 раза, відповідно, і разом з тим був 

більший, ніж у контрольних тварин у 2,06 раза. 

Поряд із тим відбулися зміни активності глутатіонової системи – 

відновленого глутатіону та ферментів – глутатіонредуктази і 

глутатіонпероксидази (рис. 5.6). При цьому на 7-му добу розвитку 

експериментального пародонтиту вміст відновленого глутатіону у крові був 

нижчим від показників інтактних тварин в 1,80 раза.  
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Рисунок 5.6 – Динаміка активності глутатіонової системи у сироватці крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,01). 

 

На 14-ту добу експерименту вміст його в сироватці крові підвищився в 

1,38 раза, порівняно з групою тварин, що досліджувалися на 7-му добу 

розвитку запального процесу, проте даний показник був нижче порівняно з 

інтактною групою в 1,30 раза. На 30-ту добу розвитку запального процесу в 

пародонтальному комплексі вміст відновленого глутатіону в сироватці крові 
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продовжував знижуватися (в 1,13 раза) відносно групи тварин 14-ої доби, але 

порівняно із 7-ою добою дослідження був вищим (в 1,22 раза). Проте порівняно 

з контрольною групою рівень його в сироватці крові залишався на досить 

низькому рівні (був меншим в 1,48 раза) (див. табл. 5.2). 

Активність глутатіонпероксидази у тварин із запаленням в 

пародонтальному комплексі була нижчою на 7-му, 14-ту та 30-ту добу 

експерименту, порівняно з контрольними значеннями (див. табл. 5.2).  

Зокрема, у групі тварин, що були на 7-му добу розвитку пародонтиту, 

активність глутатіонпероксидази була нижча в 1,56 раза, порівняно з 

контрольними (рис. 5.6), на 14-ту добу експерименту спостерігалося 

підвищення показника (в 1,40 раза) порівняно з попереднім терміном 

дослідження. Проте у цей термін активність даного фермента була нижчою від 

контрольних значень (в 1,11 раза). На 30-ту добу активність 

глутатіонпероксидази знизилася порівняно з 14-ою добою в 1,16 раза та 

контролем (в 1,29 раза), але залишалася на більш високому рівні (в 1,21 раза), 

порівняно із 7-ою добою дослідження. 

Активність глутатіонредуктази на 7-му добу експерименту виявилася 

нижчою (у 2,83 раза) порівняно з контролем (рис. 5.6). При цьому на 14-ту 

добу, порівняно з попереднім терміном дослідження, спостерігалося 

підвищення показника у 2,22 раза, але він був нижчим від контрольних значень 

(в 1,28 раза). На 30-ту добу перебігу пародонтиту активність фермента ще 

більш знизилася, порівняно із 14-ою добою в 1,36 раза, проте була вищою в 

порівнянні із 7-ою добою в 1,64 раза, відповідно. На 30-ту добу активність 

глутатіонредуктази виявилася нижчою від інтактних тварин в 1,73 раза. 

Таким чином, отримані дані, що стосуються змін активності системи 

глутатіону в усіх досліджуваних термінах розвитку і перебігу 

експериментального пародонтиту, свідчать про його участь в механізмах 

розвитку даної патології. 
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5.3 Вплив кверцетину на рівень продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів та активність ферментів антиоксидантного захисту в сироватці 

крові за умов розвитку експериментального пародонтиту 

 

Застосування антиоксиданта флавоноїдного походження кверцетину 

впродовж 7-ми днів призводило до зниження вмісту дієнових кон’югатів в 1,23 

раза та трієнових кон’югатів – в 1,18 раза у сироватці крові проти групи тварин 

з запаленням в пародонтальному комплексі у такий же термін, які не 

отримували даного препарату, що свідчить про його стабілізуючий вплив на 

процеси оксидації ліпідів та перебіг запального процесу (рис. 5.7, табл. 5.3).  
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Рисунок 5.7 – Порівняльна динаміка вмісту дієнових і трієнових кон’югатів у 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-

імунного пародонтиту та при корекції кверцетином (в % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції кверцетином (p<0,01). 

 

Слід при цьому відмітити, що рівні даних продуктів пероксидації після 

проведеної корекції все ж таки залишалися вищими від показників контрольної 

групи щурів – ДК в 1,17 раза, ТК – в 1,07 раза, відповідно. 

З використання кверцетину знижувався рівень альдегідо- та 

кетонопохідних нейтрального характеру (ОМБ370) у сироватці крові в 1,07 раза, 

порівняно з показниками 14-ої доби, які не отримували флавонолу, що сприяло 
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зниженню проявів оксидаційного стресу (табл. 5.3, рис. 5.8). Проте вони 

залишалися вищими від показників контрольної групи щурів (в 1,27 раза). 

 

Таблиця 5.3 – Показники активності вільнорадикальних (кисневих та 

азотних) процесів у сироватці крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту та при корекції (М ± m)  

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
З корекцією 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту 

(діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

ДК (ум. од./мл) 2,383 ± 0,071 3,431 ± 0,089 

p1<0,01 

2,781 ± 0,030 

p1<0,01; p2<0,01 

ТК (ум. од./мл) 2,756 ± 0,022 3,485 ± 0,107 

p1<0,01 

2,949 ± 0,021 

p1<0,01; p2<0,01 

ДК / ТК 0,86 ± 0,03 1,00 ± 0,04 

p1<0,01 

0,94 ± 0,01 

p1<0,05; p2>0,01 

ОМБ370, ммоль/л 0,48 ± 0,02 0,65 ± 0,01 

p1<0,01 

0,61 ± 0,02 

p1<0,01; p2<0,05 

ОМБ430, ммоль/л 0,61 ± 0,01 0,86 ± 0,01 

p1<0,01 

0,75 ± 0,01 

p1<0,01; p2<0,01 

ОМБ370 / ОМБ370 0,79 ± 0,03 0,76 ± 0,01 

p1>0,05 

0,76 ± 0,01 

p1>0,05; p2<0,01 

ТБК-АП, мкмоль/л 2,555 ± 0,092 8,066 ± 0,143 

p1<0,01 

6,374 ± 0,045 

p1<0,01; p2<0,01 

NO2
¯
-аніон, 

мкмоль/л 

0,028 ± 0,001 0,147 ± 0,003 

p1<0,01 

0,081 ± 0,003 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

Концентрація альдегідо- і кетонопохідних основного характеру (ОМБ370) 

на 14-ту добу у тварин, які не отримували препарат, даний показник виявився 

нижчим в 1,15 раза. Проте рівень його був вищим відносно контрольної групи 

тварин (в 1,23 раза). 
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Співвідношення альдегідо- та кетонопохідних нейтрального та основного 

характеру (ОМБ370 / ОМБ430) у сироватці крові виявилося підвищеним в 1,08 

раза на 14-ту добу після введення кверцетину, порівняно з даними у щурів, 

яким не вводили антиоксидант. Проте порівняно з контролем дані зміни 

виявились невірогідними (р>0,05). 
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Рисунок 5.8 – Порівняльна динаміка вмісту ОМБ370 і ОМБ430 у сироватці крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту та при корекції кверцетином (в % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції кверцетином (p<0,01), ● – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції кверцетином (p<0,05). 

 

Вміст ТБК-активних продуктів, що відносяться до вторинних 

метаболітів, змінювався (рис. 5.9, див. табл. 5.3) у піддослідних тварин, яким 

вводили кверцетин, починаючи від 7-ої доби і завершуючи на 14-ту добу 

експерименту, знижувався у сироватці крові в 1,27 раза, порівняно з таким же 

терміном у тварин без введення препарату, але залишався підвищеним 

у 2,49 раза, відносно контрольних тварин. 

Застосування кверцетину приводило до істотних змін вмісту продуктів 

метаболізму нітроген (ІІ) оксиду в сироватці крові експериментальних тварин 

з пародонтитом (табл. 5.3, рис. 5.9). 
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Рисунок 5.9 – Порівняльна динаміка вмісту ТБК-активних продуктів і 

метаболітів нітроген (ІІ) оксиду у сироватці крові білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту та при корекції 

кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції кверцетином (p<0,01). 

 

Кверцетин ефективно впливав не тільки на перебіг запального процесу 

в тканинах пародонта, але і знижував рівень NO в сироватці крові (в 1,82 

раза), відносно тварин з експериментальним пародонтитом на 14-ту добу без 

корекції, що свідчить про зниження динамічної рівноваги між системою 

антиоксидантного захисту та вільнорадикальних процесів в організмі. Разом 

з тим показник не досягав величин контрольної групи і був вищим у 2,89 

раза. 

У період розпалу експериментального пародонтиту (на 14-ту добу 

дослідження) активність СОД у сироватці крові була знижена на 19,8 %, 

порівняно із показниками контрольної групи (рис. 5.10).  

Застосування кверцетину призвело до підвищення активності СОД у 

сироватці крові в 1,13 раза, порівняно з таким показниоком тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу, які не отримували цієї речовини, що свідчить про 

його здатність активізувати ферментативну ланку антиоксидантного захисту 

(табл. 5.4). Проте вони виявились все ж таки нижчими від показників 

контрольної групи щурів (в 1,11 раза). 
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Таблиця 5.4 – Система антиоксидантного захисту у сироватці крові 

піддослідних тварин за умови експериментального пародонтиту та при 

корекції (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

СОД, ум. од./мл 2,294 ± 0,066 1,840 ± 0,040 

p1<0,01 

2,071 ± 0,019 

p1<0,05; p2<0,01 

Каталаза, мккат/л 0,118 ± 0,001 0,382 ± 0,008 

p1<0,01 

0,590 ± 0,019 

p1<0,01; p2<0,01 

СОД / Каталаза 19,56 ± 0,50 4,84 ± 0,18 

p1<0,01 

3,54 ± 0,12 

p1<0,01; p2<0,01 

Церулоплазмін, г/л 1,09 ± 0,01 2,70 ± 0,07 

p1<0,01 

1,36 ± 0,08 

p1<0,01; p2<0,01 

Відновлений глутатіон, 

ммоль/л 

4,120 ± 0,002 3,160 ± 0,004 

p1<0,01 

3,881 ± 0,002 

p1<0,01; p2<0,01 

Глутатіонредуктаза, 

ммоль/хвл 

0,490 ± 0,005 0,384 ± 0,005 

p1<0,01 

0,445 ± 0,003 

p1<0,01; p2<0,01 

Глутатіонпероксидаза, 

ммоль/хвл 

0,594 ± 0,003 0,535 ± 0,006 

p1<0,01 

0,582 ± 0,004 

p1<0,05; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 
 

Активність каталази в експериментальних тварин з пародонтитом при дії 

кверцетину підвищувалась в сироватці крові (в 1,54 раза), порівняно з 

тваринами на 14-ту добу, які не отримували засіб (табл. 5.4, рис. 5.11). Разом з 

тим після введення кверцетину активність ферменту залишалася значно 

вищою відносно контрольної групи (у 5,00 разів). 

Після застосування кверцетину співвідношення СОД / Каталаза 

виявилося ще нижчим (в 1,37 раза), порівняно з тваринами без корекції, і 

меншим у 5,53 раза відносно показників інтактних тварин (табл. 5.4). Даний 

факт може свідчити про різну співвідносну роль досліджуваних ферментів у 
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системі антиоксидантного захисту. У досліджуваний термін розвитку 

запального процесу кверцетин не знижував активність каталази, а навіть 

продовжував стимулювати, на відміну від супероксиддисмутази. 
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Рисунок 5.10 – Порівняльна динаміка активності СОД у сироватці крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

та при корекції кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # –достовірність відмінностей 

відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції (p<0,01). 
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Рисунок 5.11 – Порівняльна динаміка активності каталази у сироватці крові 

білих щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту та при корекції кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
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Даний факт може свідчити про різну співвідносну роль досліджуваних 

ферментів у системі антиоксидантного захисту. У досліджуваний термін 

розвитку запального процесу кверцетин не знижував активність каталази, а 

навіть продовжував стимулювати, на відміну від супероксиддисмутази. 

Введення кверцетину тваринам із пародонтитом знижувало вміст 

церулоплазміну в плазмі крові в 1,99 раза , порівняно із 14-ою добою у тварин 

без введення препарату (див. табл. 5.4, рис. 5.11). Разом з тим вміст його в 

плазмі крові досліджуваної групи тварин за даних умов не досягав контрольних 

величин і залишався вищим в 1,25 раза. 

У механізмах розвитку та перебігу запальних процесів велика увага 

надається ключовій ланці антиоксидантного захисту, що входить до складу 

неферментної ланки, – відновленому глутатіону, який забезпечує 

функціонування інших елементів антиоксидантного статусу [314]. 

Застосування кверцетину підвищувало вміст відновленого глутатіону в 

сироватці крові в 1,23 раза, порівняно з показником у групі тварин із 

пародонтитом, але не отримувала цього засобу (на 14-ту добу дослідження) 

(див. табл. 5.4, рис. 5.12). Проте повного відновлення вмісту глутатіону в 

сироватці крові не відбулося і рівень його залишився в 1,06 раза нижче, ніж у 

контрольній групі. Кверцетин ефективно впливав не тільки на перебіг 

запального процесу в пародонтальному комплексі, але і підвищував активність 

глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в сироватці крові (в 1,09 разата в 

1,16 раза, відповідно), відносно тварин з пародонтитом на 14-ту добу без 

корекції (див. табл. 5.4, рис. 5.12). 

Разом з тим дані активності глутатіонпероксидази після введення 

кверцетину не досягали рівня контрольної групи (були меншими в 1,02 раза). 

Аналогічний характер змін проявлявся і при дослідженні активності 

глутатіонредуктази за умов застосування флавонолу, тобто у порівнянні із 

даними інтактної групи досліджуваних тварин активність даного ензиму 

залишилася зниженою в 1,10 раза. 
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Рисунок 5.12 – Порівняльна динаміка активності глутатіонпероксидази та 

глутатіонредуктази у сироватці крові білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту та при корекції 

кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 

 

Отже, дослідженні нами дані дають підставу стверджувати, що 

використання флавонолу кверцетину свідчать про його стабілізуючий вплив на 

процеси вільнорадикального окиснення та виявляють позитивний коригуючий 

вплив на вміст у сироватці крові ДК і ТК, ТБК-активних продуктів, ОМБ, 

нітроген (ІІ) оксиду та на активність ферментного і неферментного 

антиоксидантного захисту за умов експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту. 

Таким чином, у динаміці розвитку запального процесу пародонтального 

комплексу з бактеріально-імунним компонентом нагромаджуються продукти 

пероксидації ліпідів, що впливає на характер перебігу і завершення запального 

процесу. Значне збільшення вмісту ДК, ТК і ТБК-активних продуктів у гострий 

період (на 7-му добу експерименту) та тимчасове зменшення на 14-ту добу і 

подальше підвищення на 30-ту добу експерименту вказує на неоднакову роль 

активності процесів вільнорадикального окиснення ліпідів у певні періоди 
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розвитку запалення, що залежить від домінування в механізмах формування 

його бактеріального та імунного компонентів. Збереження на високому рівні 

продуктів ліпідної пероксидації, метаболітів нітроген (ІІ) оксиду, окисної 

модифікації білків нейтрального та основного характеру в сироватці крові 

експериментальних тварин з пародонтитом є свідченням підсиленням 

альтеративних процесів. Запальний процес тканин пародонтального комплексу, 

зумовлений поєднаним впливом бактеріальних та імунних чинників, 

супроводжується динамічними змінами активності системи антиоксидантного 

захисту, що проявляється підвищеною реакцією ферментативної і 

неферментативної ланки на стадії ранніх проявів (7-14-та доба) з подальшим 

пригніченням у пізній період (30-та доба). Інтенсивність і характер змін 

антиоксидантного потенціалу плазми крові за умов експериментального 

пародонтиту залежить від характеру альтеративних процесів у вогнищі 

запалення, що обумовлюється формуванням спочатку бактеріального, пізніше – 

імунного процесу, а також тривалості його перебігу. У механізмах розвитку, 

перебігу та завершення експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту провідну роль відіграють динамічні зміни антиоксидантного 

потенціалу, про що свідчить відповідна послідовність і спрямованість змін у 

різні періоди, починаючи від гострого прояву запального процесу із 

збереженням його на високому рівні і до виснаження і хронізації патологічного 

процесу. Флавонол кверцетин стабілізує прооксидантно-антиоксидантну 

систему в процесі перебігу пародонтиту, що проявляється зниженням вмісту 

дієнових, трієнових кон’югатів, ОМБ нейтрального та основного характеру, 

метаболітів нітроген (ІІ) оксиду, вмісту ТБК-активних продуктів, відновлення 

активності супероксиддисмутази та зниження концентрації церулоплазміну, з 

підвищенням активності глутатіонпероксидази і глутатіонредуктази та вмісту 

відновленого глутатіону в сироватці крові тварин, що сприяє стаціонарному 

перебігу запального процесу. 
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РОЗДІЛ 6 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ В-КЛІТИННОЇ ЛАНКИ АДАПТИВНОГО 

ІМУНІТЕТУ ТА ЦИТОКІНОГЕНЕЗУ В ПРОЦЕСІ РОЗВИТКУ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПАРОДОНТИТУ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

КВЕРЦЕТИНОМ 

 

Як відомо, імунна система приймає участь у забезпеченні сталості 

внутрішнього середовища організму завдяки синтезу аутоантитіл, які специфічно 

зв'язують ендогенні сполуки, нейтралізуючи їх патогенну дію, тим самим 

виконуючи захисну роль. З’ясування характеру порушень імунологічних 

процесів дозволить встановити роль однієї із важливих ланок, що приводить до 

пошкодження структур пародонтального комплексу та веде до формування 

запального процесу різного ступеня розвитку [106, 525]. Реакція гуморального 

адаптивного імунітету опосередкована імуноглобулінами (Ig A, Ig M, Ig G), 

відносно тканинних і бактеріальних антигенів має динамічний і не завжди 

носить стандартний і строго визначений характер внаслідок специфічності 

впливу антигенного стимулу і хелперного сигналу [59, 295, 325]. Однією з 

важливих біологічних функцій імуноглобуліну є зв’язування антигену та 

утворення циркулюючого імунного комплексу (ЦІК), що залежить від їх 

властивостей та локалізації, а також включення каскаду сигнальних 

посередників [330]. 

Цитокіни займають одну із провідних ролей у розвитку та підтримці 

запального процесу. Саме завдяки прозапальним цитокінам та хемокінам 

відбувається надходження у місце запалення інтактних моноцитів, гранулоцитів 

і лімфоцитів [328]. Своєю чергою цитокінова мережа є тонко збалансованим 

саморегульованим механізмом, в якій активність одних компонентів 

контролюється і регулюється іншими її компонентами. Частина цитокінів має 

ефекторні властивості й здатні викликати деструктивні процеси в тканинах 

[343]. Відомо, що спровокований якими-небудь чинниками дисбаланс у 

цитокіновій мережі може обтяжувати перебіг захворювання, надавати йому 
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нові риси, вносити особливості до його патогенезу [319]. Визначено 

прогностично значимі цитокіни, показники яких дозволяють прогнозувати 

перебіг бактеріально-імунного пародонтиту та оцінювати ефективність 

проведеної терапії. 

У даному розділі висвітлюються питання, які стосуються вивчення 

особливостей імунологічної реактивності організму та прозапальних і 

протизапальних цитокінів у процесі розвитку експериментального бактеріально-

імунного пародонтиту в білих щурів. З цією метою були проведені дослідження 

імуноглобулінів класів А, М, G, циркулюючих імунних комплексів у сироватці 

крові на 7-му, 14-ту та 30-ту добу експерименту в процесі розвитку запалення в 

пародонтальному комплексі, а також визначено прогностично значимі цитокіни 

(ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-10, ФНП-α), показники яких дозволяють прогнозувати перебіг 

бактеріально-імунного пародонтиту та оцінити ефективність проведеної 

терапії. Аналогічні показники визначали на 14-ту добу після корекції з 

використанням кверцетину. 

 

6.1 Зміни показників гуморальної ланки адаптивного імунітету в 

динаміці розвитку експериментального пародонтиту 

 

При дослідженні гуморальної ланки імунного захисту встановлено зміни 

ряду показників імунного статусу [294]. Зокрема, дослідження стосувалися 

гуморальних факторів місцевого захисту, до яких відносяться імуноглобуліни 

класів А, М, G, які опосередковано вказують на стан гуморальної ланки імунної 

системи. Іg А, М, G, а також циркулюючі імунні комплекси, поряд з тим 

активують систему комплементу і є одним з медіаторів ендогенної інтоксикації 

[348, 359, 367]. Активація системи комплементу як класичним, так і 

альтеративним шляхом є важливою патогенетичною ланкою в розвитку 

експериментального пародонтиту [356]. При цьому було встановлено, що вміст 

зазначених імуноглобулінів та циркулюючих імунних комплексів змінювався 

різноспрямовано залежно від тривалості дії патогенних факторів. 
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Так, на 7-му добу розвитку експериментального пародонтиту вміст Ig А в 

сироватці крові підвищився в 1,15 раза, відносно контрольної групи (табл. 6.1, 

рис. 6.1). 

 

Таблиця 6.1 – Вміст імуноглобулінів класів А, М, G та ЦІК у сироватці 

крові піддослідних тварин у різні періоди розвитку експериментального 

пародонтиту (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Імуноглобулін A 

(г/л) 

1,301 ± 0,002 1,495 ± 0,003 

p1<0,01 

1,463 ± 0,010 

p1<0,01; 

p2<0,01 

1,435 ± 0,012 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Імуноглобулін M 

(г/л) 

1,196 ± 0,020 1,434 ± 0,018 

p1<0,01 

1,688 ± 0,006 

p1<0,01; 

p2<0,01 

1,665 ± 0,006 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,05 

Імуноглобулін G 

(г/л) 

1,315 ± 0,001 2,475 ± 0,004 

p1<0,01 

1,990 ± 0,002 

p1<0,01; 

p2<0,01 

2,472 ± 0,004 

p1<0,01; 

p2>0,05; 

p3<0,01 

Циркулюючі 

імунні комплекси 

(ум.од.) 

56,800 ± 1,731 103,375 ± 

2,203 

p1<0,01 

86,250 ± 1,962 

p1<0,01; 

p2<0,01 

75,500 ± 1,722 

p1<0,01; 

p2<0,01; 

p3<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

У даний період спостереження відбулося подібне спрямування змін також 

з боку вмісту імуноглобулінів класів M та G, тобто збільшення в 1,20 раза і в 

1,88 раза, відповідно, у порівнянні з показниками інтактних тварин (табл. 6.1). 

У більш пізньому періоді, на 14-ту добу, вміст імуноглобулінів класів А 

та G змінився у протилежному напрямку, тобто зменшився в 1,02 раза та в 1,24 
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раза , відповідно, порівняно із показниками тварин на 7-му добу експерименту, 

проте вони виявилися вищими відносно інтактної групи тварин (в 1,13 раза та в 

1,51 раза), відповідно (рис. 6.1). 
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Рисунок 6.1 – Динаміка концентрації імуноглобулінів у сироватці крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p>0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01); ˟ – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p<0,05). 

 

Концентрація Ig М у сироватці крові експериментальних тварин з 

пародонтитом на 14-ту добу досліду продовжував зростати, порівнюючи із 

показниками на 7-му добу (в 1,18 раза) та перевищував його у тварин 

контрольної групи в 1,41 раза. Оскільки Ig М першим продукується у відповідь 

на гостру інфекцію, то збільшення концентрації його у сироватці крові 

відображає переважно гострий інфекційний процес. 

У більш пізній період, на 30-ту добу розвитку експериментального 

пародонтиту, спостерігалося незначне зниження рівня Ig A (див. рис. 6.1), що 

в 1,02 раза було менше, порівнюючи з показником крові у тварин з 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту та в 1,04 раза відносно піддослідних 

тварин 7-ої доби. Збереження на високому рівні даного показника, порівняно з 
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контрольною групою (в 1,10 раза), свідчило про досить високу активність 

запальної реакції. 

На 30-ту добу концентрація Ig M зменшувалася, подібно до Ig A, тобто, але 

із меншою виразністю (в 1,01 раза), порівняно з 14-ою добою, була вищою від 

показника 7-ої доби досліду в 1,16 раза та перевищувала контроль в 1,39 раза. 

Також, на 30-ту добу, виявлено підвищення вмісту Ig G (в 1,24 раза) у порівнянні 

з 14-ою добою, що значно перевищувало дані контрольної групи (в 1,88 раза). 

Однією з важливих фізіологічних функцій імуноглобулінів є 

нейтралізація антигенів, у тому числі й аутоантигенів, з утворенням ЦІК та 

наступною їх елімінацією з організму, яка спрямована на підтримку 

імунобіологічного гомеостазу. Тому дослідження гуморальних факторів 

місцевого захисту проводили також з оцінюванням вмісту циркулюючих 

імунних комплексів у сироватці крові. При цьому виявилось, що вміст їх у 

сироватці крові на 7-ту добу експерименту збільшився, порівняно з інтактною 

групою(в 1,82 раза, а на 14-ту добу – в 1,52 раза (рис. 6.2). 
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Рисунок 6.2 – Динаміка концентрації циркулюючих імунних комплексів у 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту 

(у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту (p<0,01). 
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На 14-ту добу концентрація ЦІК у сироватці крові зменшилася порівняно 

з 7-ою добою в 1,20 раза (див. табл. 6.1). На 30-ту добу досліду концентрація їх 

також значно перевищувала (в 1,33 раза) показники у тварин контрольної 

групи. Проте, ці дані виявились нижчими від показників, що були у щурів на 7-

му (в 1,37 раза) та 14-ту (в 1,14 раза) добу досліду, відповідно. 

Слід зазначити, що підвищення концентрації циркулюючих імунних 

комплексів у крові здебільшого є непрямою ознакою активації комплементу, 

яка веде до пошкодження тканин. Сформовані ЦІК взаємодіють практично із 

всіма клітинами крові, у тому числі з комплементом, а також рецепторами 

багатьох клітин органів і тканин [304]. 

Модуляція імунної відповіді виникає при взаємодії ЦІК із 

імунокомпетентними клітинами. Так, при взаємодії з моноцитарно-

макрофагальними клітинами відбувається вихід протеолітичних ферментів, а 

при активації комплементу зростає продукція кінінів, анафілатоксинів, 

опсонінів, хемотаксинів, що має пошкоджуючий вплив на тканини [243]. 

 

6.2 Зміни концентрації в крові прозапальних і протизапальних 

цитокінів у динаміці розвитку і перебігу експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту 

 

У проведених нами дослідженнях встановлено, що у білих щурів з 

експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом у сироватці крові, 

порівняно із інтактними, підвищувався вміст прозапальних цитокінів 

першої лінії: ІЛ-1β, ФНП-α (табл. 6.2). 

ІЛ-1β належить до прозапальних цитокінів і є активатором Т-клітин, NK-

клітин, NKT-клітин, стимулює утворення Т-клітинами цитокінів. 

У щурів з експериментальним пародонтитом у період гострої фази 

запального процесу, зокрема на 7-му добу, виявлено значне підвищення в 

сироватці крові (в 1,86 раза) інтерлейкіну-1β відносно інтактної групи. Надалі, 

на 14-ту добу, динаміка вмісту даного цитокіну відбувалася у тому ж напрямку 
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(рис. 6.3), тобто їх кількість підвищилася в 1,64 раза, порівняно із показниками 

тварин на 7-му добу експерименту, і відносно значень інтактної групи тварин 

була вищою в 3,06 раза. 

 

Таблиця 6.2 – Вміст та співвідношення прозапальних та протизапальних 

цитокінів в сироватці крові піддослідних тварин у різні періоди розвитку 

експериментального пародонтиту (М ± m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

ІЛ-1β, нг/л 8,40 ± 0,51 15,65 ± 0,50 

p1<0,01 

25,70 ± 0,59 

p1<0,01; 

p2<0,01 

29,17 ± 0,83 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

ФНП-α, нг/л 25,80 ± 

0,51 

42,97 ± 0,70 

p1<0,01 

37,97 ± 0,93 

p1<0,01; 

p2<0,01 

33,20 ± 2,11 

p1<0,05; p2<0,01; 

p3<0,05 

ІЛ-4, нг/л 20,05 ± 

1,04 

12,02 ± 0,60 

p1<0,01 

14,92 ± 0,65 

p1<0,01; 

p2<0,01 

10,82 ± 0,79 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3<0,05 

ІЛ-10, нг/л 71,06 ± 

2,96 

21,15 ± 2,11 

p1<0,01 

44,30 ± 2,87 

p1<0,01; 

p2<0,01 

29,20 ± 3,47 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3<0,05 

ІЛ-1β / ІЛ-10 0,12 ± 0,01 0,78 ± 0,06 

p1<0,01 

0,59 ± 0,03 

p1<0,01; 

p2<0,05 

1,09 ± 0,11 

p1<0,01; p2>0,05; 

p3<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

Вміст ІЛ-1β у сироватці крові тварин із експериментальним 

пародонтитом на 30-ту добу дослідження збільшився в порівнянні із 

показниками на 7-му (в 1,86 раза) та 14-ту добу (в 1,14 раза), а порівняно із 

показниками контрольної групи – у 3,47 раза. 
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Рисунок 6.3 – Динаміка вмісту ІЛ-1β та ФНП-α у сироватці крові білих щурів за 

умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); º  – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність відмінностей 

відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту (p<0,01); ● – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p<0,05). 

 

При дослідженні ФНП-α, який стимулює активність лейкоцитів, 

продукцію клітинами ІЛ-1β, ІЛ-6 та чинить деструктивну дію на тканини [270], 

було виявлено підвищення його вмісту (в 1,67 раза), порівняно з контрольною 

групою тварин (див. табл. 6.2). 

На 14-ту добу дослідження спостерігалося зниження даного цитокіну (в 

1,13 раза), порівняно з попереднім терміном дослідження (рис. 6.3). Проте вміст 

ФНП-α у цей термін був вищим від контрольних значень (в 1,47 раза). На 30-ту 

добу розвитку запалення вміст ФНП-α в сироватці крові знизився порівняно з 

результатами 14-ої доби експериментального пародонтиту (в 1,14 раза) і 

порівняно з даними 7-ої доби дослідження (в 1,29 раза), але залишався на більш 

високому рівні (в 1,29 раза) порівняно з контролем. 

Що стосується змін вмісту протизапальних цитокінів, до яких 

відноситься ІЛ-10 та ІЛ-4, то вміст їх у крові тварин за даного 

модельованого запального процесу змінювалася у протилежному напрямку. 

ІЛ-10 відноситься до групи протизапальних цитокінів і є важливим 
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ендогенним регулятором імунних і запальних процесів, здатний 

пригнічувати активацію і функції Т-клітин, NК-клітин, макрофагів, 

продукцію ними прозапальних цитокінів [425]. У початковому періоді 

розвитку запалення вміст ІЛ-10 у крові щурів зменшився у 3,36 раза 

відносно інтактних тварин (див. табл. 6.2). 

На 14-ту добу вміст ІЛ-10 збільшився у 2,10 раза, порівняно із 7-ою 

добою експерименту (рис. 6.4), проте виявився нижчим відносно інтактної 

групи тварин (в 1,61 раза). 
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Рисунок 6.4 – Динаміка вмісту ІЛ-10 та ІЛ-4 у сироватці крові білих щурів за 

умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p>0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,05). 

На 30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту виявлено 

зниження вмісту ІЛ-10 (в 1,52 раза) у порівнянні з 14-ою добою та відносно 

контрольної групи тварин (у 2,43 раза Що стосується зміни вмісту ІЛ-4 в 

сироватці крові експериментальних тварин з пародонтитом, то його показники на 

7-му добу досліду були значно нижчими (у 1,67 раза), відносно величин 

контрольної групи (див. табл. 6.2). 

Рівень ІЛ-4 в сироватці крові на 14-ту добу виявився вищим відносно даних 

на 7-му добу дослідження в 1,24 раза, проте нижчим (в 1,34 раза) стосовно контро-
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лю (рис. 6.4). На 30-ту добу дослідження він був меншим відносно даних контроль-

ної групи (в 1,85 раза) та відносно даних на 14-ту добу спостереження в 1,38 раза.  

Наслідком зниження вмісту протизапальних та підвищення вмісту 

прозапальних цитокінів у сироватці крові піддослідних тварин став дисбаланс 

їх співвідношення (ІЛ-1β / ІЛ-10). При порівнянні співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 

у сироватці крові експериментальних тварин виявилося, що воно переважало в 

6,50 раза у щурів з експериментальним у пародонтальному комплексі на 7-му 

добу, відносно контрольної групи (див. табл. 6.2, рис. 6.5). 
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Рисунок 6.5 – Динаміка співвідношення прозапальних та протизапальних 

цитокінів білих щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту 

(у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p>0,05); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01). 

 

На 14-ту добу співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 у тканинах пародонта 

зменшилось порівняно із показником попереднього досліджуваного періоду в 

1,32 раза, але порівняно із інтактною групою тварин залишалося підвищеним у 

4,92 раза. Співвідношення прозапальних та протизапальних цитокінів на 30-ту 

добу було значно більшим у порівнянні з даним показником групи інтактних 

тварин у 9,08 раза. Результати також виявились вищими від показників, що 

були у щурів на 14-ту (в 1,85 раза) добу досліду. Динамічне підвищення 
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співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 вказує на прогресуючий розвиток запальної 

реакції в пародонтальних тканинах (див. рис. 6.5) [62]. 

 

6.3 Вплив кверцетину на гуморальну ланку імунного захисту 

організму та рівень прозапальних і протизапальних цитокінів крові за 

умов розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

З проведених результатів можна зазначити, що розвиток запального процесу 

в пародонтальному комплексі супроводжувався підвищенням у сироватці крові 

показників гуморальної ланки імунного захисту організму, зокрема рівня 

імуноглобулінів класів А, М, G (табл. 6.3). 

 

Таблиця 6.3 – Вміст імуноглобулінів класів А, М, G та циркулюючих імунних 

комплексів у сироватці крові піддослідних тварин за умови експериментального 

пародонтиту при застосуванні кверцетину (М±m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

Ig А, г/л 1,301 ± 0,002 1,463 ± 0,010 

p1<0,01 

1,327 ± 0,004 

p1<0,01; p2<0,01 

Ig М, г/л 1,196 ± 0,020 1,688 ± 0,006 

p1<0,01 

1,323 ± 0,013 

p1<0,01; p2<0,01 

Ig G, г/л 1,315 ± 0,001 1,990 ± 0,002 

p1<0,01 

1,569 ± 0,017 

p1<0,01; p2<0,01 

ЦІК, ум. од. 56,80 ± 1,73 86,25 ± 1,96 

p1<0,01 

78,38 ± 2,53 

p1<0,01; p2<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

Застосування флавонолу кверцетину впродовж 7-ми днів призводило 

до зниження вмісту Ig A у сироватці крові в 1,10 раза, Ig M – в 1,28 раза та Ig 
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G – в 1,27 раза, порівняно з показниками 14-ої доби, які не отримували 

засобу, але залишилися дещо вищими від показників контрольної групи 

тварин (рис. 6.6), зокрема Ig A –в 1,02 раза, Ig M – в 1,11 раза та Ig G – в 1,19 

раза, що свідчить про його вплив на імунні процеси. 
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Рисунок 6.6 – Ефекти кверцетину на вміст імуноглобулінів класів A, M, G в 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
 

При цьому виявилось, що вміст ЦІК у сироватці крові на 14-ту добу 

експерименту був також вищим, порівняно з інтактною групою тварин (див. 

табл. 6.3). 

Лікувальна ефективність даного флавонолу підтверджується нижчим 

вмістом ЦІК у сироватці крові (в 1,10 раза, порівняно з тваринами, що 

досліджувалися на 14-ту добу і не отримували засіб (рис. 6.7). Разом з тим, дані 

виявились вищими від показниківконтрольної групи (у 1,38 раза).  

Таким чином, даний флавонол здатний призупиняти і стабілізувати 

подальший розвиток запальної реакції, деструктивні явища і в такий спосіб 

послаблювати неадекватну імунну відповідь, пов’язану з даною патологією. 

Застосування флавонолу кверцетину призвело до зменшення вмісту в сироватці  

крові тварин прозапального цитокіну, зокрема ІЛ-1β (в 1,25 раза), порівняно з  
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Рисунок 6.7 – Ефект кверцетину на вміст циркулюючих імунних комплексів у 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,05). 

 

тваринами, які не отримували цієї речовини, що свідчить про його вплив на 

цитокіногенез (табл. 6.4, рис. 6.8). Проте величини виявились дещо вищими від 

показників контрольної групи (в 1,11 раза). 

Кверцетин знижував вміст ФНП-α в сироватці крові (в 1,22 раза), 

порівняно з тваринами на 14-ту добу, які не отримували препарат (табл. 6.4, 

рис. 6.8), хоча і залишався дещо вищим відносно контрольної групи (в 1,18 

раза). 

Кверцетин ефективно підвищував рівень ІЛ-10 в сироватці крові (в 

1,27 раза), відносно тварин з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом на 14-ту добу без корекції (табл. 6.4, рис. 6.9). Разом з тим 

цей показник не досягав величин контрольної групи і був вищим у 1,26 

раза. 

Під впливом даного флавонолу вміст IL-4 в сироватці крові тварин з 

модельованим пародонтитом виявився вищим в 1,11 раза при порівнянні з 

тваринами, що не отримували засіб у цей період (табл. 6.4, див. рис. 6.9), проте 

рівень його був нижчим відносно контрольної групи (у 1,22 раза). 
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Рисунок 6.8 – Ефекти кверцетину на вміст інтерлейкіну-1β та фактора некрозу 

пухлин-α у сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 
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Рисунок 6.9 – Ефект кверцетину на вміст інтерлейкіну-10 та інтерлейкіну-4 у 

сироватці крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,05). 
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Таблиця 6.4 – Вміст прозапальних і протизапальних цитокінів та їх 

співвідношення у сироватці крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

ІЛ-1β, нг/л 8,40 ± 0,51 25,70 ± 0,59 

p1<0,01 

20,65 ± 0,66 

p1<0,01; p2<0,01 

ФНП-α, нг/л 25,80 ± 1,48 37,97 ± 0,93 

p1<0,01 

31,17 ± 1,15 

p1<0,05; p2<0,01 

ІЛ-10, нг/л 71,06 ± 2,96 44,30 ± 2,87 

p1<0,01 

56,30 ± 3,38 

p1<0,05; p2<0,05 

ІЛ-4, нг/л 20,05 ± 1,04 14,92 ± 0,65 

p1<0,01 

16,48 ± 0,44 

p1<0,05; p2<0,05 

ІЛ-1β / ІЛ-10 0,12 ± 0,01 0,59 ± 0,03 

p1<0,01 

0,38 ± 0,03 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

Співвідношення про- та протизапальних цитокінів у сироватці крові, 

виявилося меншим (у 1,55 раза) після введення кверцетину, порівняно з даними 

щурів, яким не вводили флавоном у цей період (рис. 6.10). 

Отже, перебіг запального процесу в пародонті супроводжується 

підвищенням вмісту основних класів сироваткових імуноглобулінів (А, М, G) і 

циркулюючих імунних комплексів упродовж усього періоду його формування і 

може свідчити про несприятливий перебіг патологічного процесу в 

пародонтальному комплексі. Неадекватна реакція вродженої клітинної ланки 
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Рисунок 6.10 – Ефект кверцетину на співвідношення прозапальних та 

протизапальних цитокінів у сироватці крові білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту та при корекції 

кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 

 

захисту при експериментальному бактеріально-імунному запаленні тканин 

пародонтального комплексу у тварин є суттєвою патогенетичною ланкою в 

механізмах, що формують характер розвитку, перебігу і завершення запального 

процесу. Кверцетин зменшував титр імуноглобулінів А, М, G класів та 

циркулюючих імунних комплексів у сироватці крові тварин, що сприяло 

стабілізації і згасанню запального процесу. Розвиток запального процесу в 

пародонтальному комплексі відбувавться за участі системи цитокіногенезу, 

фазного дисбалансу про- і протизапальних цитокінів (ІЛ-1β, ФНП-α, та ІЛ-4, 

ІЛ-10). Упродовж усього періоду підвищується вміст прозапальних цитокінів 

першої лінії (ІЛ-1β, ФНП-α). Вміст протизапальних цитокінів ІЛ-10 та ІЛ-4 у 

початковому і подальшому періоді розвитку запалення зменшувався. 

Співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 перевищувало показники інтактних тварин. 

Динамічне підвищення співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 вказувало на 

прогресуючий розвиток запальної реакції в пародонті. Кверцетин зменшував 

співвідношення про- та протизапальних цитокінів. 
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РОЗДІЛ 7 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ АКТИВНОСТІ Т-КЛІТИННОЇ ЛАНКИ 

АДАПТИВНОГО ІМУНІТЕТУ ТА ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ В 

МЕХАНІЗМАХ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

БАКТЕРІАЛЬНО-ІМУННОГО ПАРОДОНТИТУ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

КВЕРЦЕТИНОМ 

 

У даному розділі представлені результати дослідження, що стосуються 

особливостей реакції елементів клітинної ланки адаптивного імунітету при 

експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті, що сприятиме 

поглибленню розуміння суті порушень імунологічних процесів, дати їм оцінку 

в механізмах розвитку даного запального процесу та з’ясувати співвідносну 

роль механізмів формування як захисної реакції організму, так і патологічного 

процесу, що приводить до пошкодження структур пародонтального комплексу 

та веде до розвитку різного ступеня тяжкості та прогностичного наслідку 

запального процесу [74, 89, 93, 440]. Клітинний імунітет є типом імунної 

відповіді організму, при якому відсутня участь системи комплементу і 

циркулюючих антитіл. До клітинних вроджених факторів захисту відносять два 

типи клітин: фагоцити й природні кілери. До клітинних адаптивних факторів 

захисту, тобто адаптивного імунітету належать Т-лімфоцити та В-лімфоцити 

[415]. Показниками клітинно-опосередкованої та гуморальної ланки 

адаптивного імунного захисту слугували відносна кількість лімфоцитів з 

маркерами CD3+ (усі Т-лімфоцити), CD4+ (Т-хелпери), CD8+ (цитотоксичні 

клітини, Т-кілери), CD19+ (B-лімфоцити), CD16+ (натуральні кілери, NK-

клітини) та імунорегуляторний індекс (CD4+ / CD8+). Одну із ключових ланок 

в патогенезі будь-якого запального захворювання, у тому числі і щелепно-

лицевої ділянки, займає ендогенна інтоксикація, важливим патофізіологічним 

механізмом розвитку якої є активація процесів пероксидного окиснення ліпідів 

[43, 96]. Надмірна ліпопероксидація супроводжується накопиченням продуктів 

пероксидного окиснення та виснаження резервів антиоксидної системи, що 
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спричинює гіперферментемію та накопичення токсичних речовин [25, 503]. 

Дослідження рівня молекул середньої маси (МСМ) у сироватці крові та 

еритроцитарного індексу інтоксикації при бактеріально-імунному пародонтиті 

є достовірним її критерієм. 

 

7.1 Характер порушень клітинної ланки адаптивного імунітету в 

процесі розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Загальна оцінка імунного статусу щурів з експериментальним 

бактеріально-імунним запаленням в тканинах пародонтального комплексу 

показала, що ступінь і спрямованість змін усіх його ланок була різна. Відомо, 

що в імунних реакціях ключову роль відіграють Т-лімфоцити, які розпізнають 

антигени за участі клітинних рецепторів. У щурів з експериментальним 

бактеріально-імунним пародонтитом у період гострої фази запального процесу, 

зокрема на 7-му добу дослідження, нами виявлено значне зниження в крові 

(у 1,92 раза) вмісту всіх Т-лімфоцитів (Т-активних клітин) відносно інтактної 

групи (табл. 7.1). На 14-ту добу вміст CD3+ клітин (рис. 7.1) підвищився в 

1,13 раза, порівняно із показниками тварин на 7-му добу експерименту, проте 

не досягав значень інтактної групи і був нижчим в 1,70 раза. На 30-ту добу 

дослідження вміст усіх Т-лімфоцитів (СD3+) у крові тварин із 

експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом збільшився порівняно 

із показниками на 7-му (в 1,44 раза) та 14-ту добу (в 1,27 раза) та залишався 

зниженим відносно контрольної групи в 1,34 раза. 

При дослідженні хелперної ланки (CD4+) клітинного імунітету, яка 

регулює якісний склад популяцій лімфоцитів, було виявлено, що кількість їх 

була у 1,69 раза нижча, порівняно з контрольною групою тварин (табл. 7.1). 

На 14-ту добу дослідження спостерігалося збільшення їх в 1,10 раза 

порівняно з попереднім терміном дослідження (рис. 7.1). Проте вміст Т-

хелперів був нижчим від контрольних значень в 1,47 раза. На 30-ту добу 

розвитку запалення вміст Т-хелперів (СD4+) підвищився порівняно з 

133

 

результатами 7-ої доби розпалу пародонтиту в 1,14 раза, але залишався нижче 

рівня контролю в 1,47 раза. 
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Рисунок 7.1 – Динаміка вмісту Т-активних клітин і Т-хелперів крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p>0,05). 

 

Що стосується змін вмісту Т-ефекторів, які виконують функції як кілерів, 

так і супресорів (CD8+), то кількість їх у крові тварин за даних умов 

експерименту на 7-му добу збільшилася в 1,76 раза відносно інтактних 

тварин (табл. 7.1, рис. 7.2). Саме дані клітини пригнічують активність 

клітинного і гуморального імунітету, впливаючи на механізми 

міжклітинної взаємодії. Наявність їх у крові в гострій фазі запального процесу 

свідчить про активацію імунологічної реактивності у відповідь на антигенну 

стимуляцію. На 14-ту добу вміст CD8+ зменшився в 1,08 раза, порівняно із 

показниками тварин на 7-му добу експерименту, проте виявився вищим 

відносно інтактної групи тварин (в 1,62 раза). 
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Таблиця 7.1 – Вміст клітин адаптивного імунітету в крові та показники 

імунорегуляторного індексу піддослідних тварин у різні періоди розвитку 

експериментального пародонтиту (М±m) 

Умови та показник 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

CD3+, % 45,94 ± 0,73 23,91 ± 0,60 

p1<0,01 

27,07 ± 0,58 

p1<0,01; 

p2<0,01 

34,39 ± 0,90 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

CD4+, % 33,32 ± 0,56 19,77 ± 0,57 

p1<0,01 

21,73 ± 0,48 

p1<0,01; 

p2<0,05 

22,61 ± 0,41 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3>0,05 

CD8+, % 15,70 ± 0,74 27,58 ± 0,67 

p1<0,01 

25,46 ± 0,45 

p1<0,01; 

p2<0,05 

23,30 ± 0,48 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

СD16+, % 9,63 ± 0,40 14,15 ± 0,36 

p1<0,01 

13,62 ± 0,19 

p1<0,01; 

p2>0,05 

12,31 ± 0,39 

p1<0,01; p2<0,05; 

p3<0,01 

СD19+, % 11,65 ± 0,39 7,21 ± 0,28 

p1<0,01 

8,23 ± 0,27 

p1<0,01; 

p2<0,05 

9,41 ± 0,19 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

СD4+ / СD8+ 2,17 ± 0,11 0,72 ± 0,04 

p1<0,01 

0,85 ± 0,03 

p1<0,01; 

p2<0,05 

0,97 ± 0,02 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

На 30-ту добу розвитку пародонтиту вміст CD8+ зменшився в 1,18 раза, 

порівняно з 14-ою добою, а відносно 7-ої доби експерименту – зменшився в 

1,09 раза, хоча і залишався вищим відносно контрольної групи в 1,48 раза. 

Відносно зміни вмісту природних кілерів (NK-клітин, CD16+) у крові експери-

ментальних тварин з пародонтитом, то кількість їх на 7-му добу досліду значно пере-

вищувала (в 1,47 раза) показники, що були у тварин контрольної групи (рис. 7.2). 
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На14-ту добу спостерігалося зростання кількості СD16+ клітин (в 1,41 

раза) стосовно відповідного контролю. На 30-ту добу дослідження зростання 

природних кілерів було відносно даних контрольної групи (в 1,28 раза), але 

нижчим відносно 7-ої та 14-ої доби спостереження – в 1,15 раза та в 1,11 раза, 

відповідно. 

При визначенні В-лімфоцитів (CD19+) у крові виявилося зниження їх у 

тварин із експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом на 7-му 

добу в 1,62 раза, відносно тварин інтактної групи (див. табл. 7.1). 
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Рисунок 7.2 – Динаміка вмісту Т-ефекторів, природних кілерів та кількості 

В-лімфоцитів крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

7-му добу експерименту (p>0,05);  ˟ – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно 

тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p<0,05). 

 

У наступному періоді експериментального дослідження (14-та доба) 

кількість CD19+ клітин збільшилася в 1,14 раза порівняно з показниками на 

7-му добу розвитку запальної реакції в пародонтальному комплексі (рис. 7.2), 
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однак залишалася на досить низькому рівні в порівнянні з контролем (в 1,24 

раза). При визначенні В-лімфоцитів крові (CD19+) на 30-ту добу також 

виявилося зниження в 1,24 раза, відносно інтактних щурів, але відносно 7-ої 

та 14-ої доби експерименту виявилося вищими в 1,31 раза) та в 1,14 раза, 

відповідно. 

Внаслідок зниження вмісту Т-хелперів та підвищення вмісту Т-ефекторів 

у крові піддослідних тварин змінився імунорегуляторний індекс (CD4+ / CD8+). 

На 7-му добу (див. табл. 7.1) співвідношення CD4+ / CD8+ у крові 

експериментальних тварин виявилося зниженим в 3,01 раза, відносно тварин 

контрольної групи. На 14-ту добу співвідношення СD4+ / СD8+ у тварин із 

запальним процесом збільшилось порівняно із показником попереднього 

періоду в 1,18 раза, але порівняно із інтактною групою залишалося меншим 

(в 2,55 раза). 
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Рисунок 7.3 –Динаміка імунорегуляторного індексу білих щурів за умов 

розвитку експериментального пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); º – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,05). 

 

Імунорегуляторний індекс (СD4+ / СD8+) на 30-ту добу був значно 

меншим у порівнянні з даним показником групи інтактних тварин у 2,24 раза. 
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Проте отримані дані виявились вищими від тих, що були у щурів на 7-му (у 

1,35 раза) та 14-ту (в 1,14 раза) добу досліду, відповідно.  

Отримані результати свідчать про появу імуносупресивного стану у 

щурів за умови бактеріально-імунного пародонтиту, що розвинувся у пізній 

період перебігу запальної реакції за рахунок як Т-хелперів, так і цитотоксичних 

Т-супресорів / кілерів (рис. 7.3). 

Кількісні та якісні зміни лімфоцитів і моноцитів відбуваються в певних 

межах, що дозволяє підтримувати «клітинний гомеостаз», але разом з тим 

гостро реагувати на будь-які несприятливі впливи середовища. 

 

7.2 Розвиток ендогенної інтоксикації за умови розвитку та перебігу 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Ендогенна інтоксикація характеризується посиленим утворенням та 

накопиченням токсичних метаболітів, що, у свою чергу, призводить до 

деструкції плазматичних та цитоплазматичних мембран [40].  

Рівень ендотоксикозу визначають за вмістом у крові гідрофільних і 

гідрофобних продуктів. Молекули середньої маси належать до гідрофільних 

компонентів ендогенної інтоксикації. Вони утворюються внаслідок 

підвищеного протеолізу і мають альтеративну дію на організм у зв’язку з 

високою функціональною активністю [22, 133]. 

 Вміст молекул середньої маси, котрі визначали при довжині хвилі 254 

нм у сироватці крові (ланцюгові амінокислоти) збільшився на 7-му добу 

експерименту в 1,11 раза, а на 14-ту добу – в 1,28 раза, порівняно з 

інтактною групою (табл. 7.2), дані МСМ254 в сироватці крові 14-ої доби були 

вищі порівняно з 7-ою добою в 1,16 раза. На 30-ту добу розвитку 

пародонтиту (рис. 7.4) встановлено зростання цих показників у порівнянні з 

14-ою добою (в 1,12 раза) та в 1,30 раза, порівнюючи із 7-ою добою 

експерименту. Даний показник був також значно вищим відносно 

контрольної групи тварин (в 1,44 раза). 
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На ранньому етапі розвитку експериментального пародонтиту 

спостерігалося також підвищення концентрації в сироватці крові МСМ280 

(табл. 7.2), (ароматичні амінокислоти), в 1,16 раза, а на 14-ту добу цей показник 

зберігав даний вектор напрямку змін, тобто продовжував зростати (в 1,26 раза), 

порівняно із показниками тварин на 7-му добу експерименту, і був вищим 

відносно інтактної групи тварин (в 1,46 раза). 

 

Таблиця 7.2 – Вміст еритроцитарного індеку інтоксикації, МСМ254 та 

МСМ280 у сироватці крові піддослідних тварин у різні періоди розвитку 

експериментального пародонтиту (М ± m) 

Умови та 

показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Тривалість 

експерименту 

(діб) 

- 7 14 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Еритроцитарний 

індекс 

інтоксикації, % 

31,06 ± 1,88 39,85 ± 0,96 

p1<0,01 

54,30 ± 1,66 

p1<0,01; 

p2<0,01 

66,46 ± 1,73 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

МСМ254, ум. од. 353,80 ± 4,53 392,25 ± 5,10 

p1<0,01 

454,00 ± 10,39 

p1<0,01; 

p2<0,01 

509,25 ± 5,26 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

МСМ280, ум. од. 144,30 ± 4,67 167,00 ± 5,84 

p1<0,01 

210,75 ± 10,93 

p1<0,01; 

p2<0,05 

267,00 ± 7,96 

p1<0,01; p2<0,01; 

p3<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу 

дослідження; p3 – достовірність відмінностей відносно тварин із експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу дослідження. 

 

На 30-ту добу розвитку пародонтиту концентрація ароматичних 

амінокислот у складі середніх молекул збільшувалася порівняно з 14-ою добою 

в 1,27 раза, а порівняно із 7-ою добою експерименту даний пул МСМ280 

підвищився в 1,60 раза і контрольною групою – в 1,85 раза (рис. 7.2). 
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Рисунок 7.4 – Динаміка вмісту молекул середньої маси та еротрицитарного 

індексу у сироватці крові білих щурів в динаміці розвитку експериментального 

пародонтиту (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу експерименту 

(p<0,01); ▲ – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 7-му добу 

експерименту (p<0,05); ● – достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 

14-ту добу експерименту (p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин із 

пародонтитом на 14-ту добу експерименту (p>0,05). 

 

Підвищення проникності еритроцитарних мембран є відображенням 

порушень функцій та структури плазматичних мембран всіх клітин організму. 

Еритроцитарний індекс інтоксикації саме характеризує пригнічення сорбційної 

активності (у тому числі метиленового синього), що є наслідком перебудови 

ліпідних компонентів клітинних мембран та зменшення функціональної 

здатності еритроцитів в наслідок впливу токсичних речовин [231]. 

Дослідження сумарного токсичного впливу на мембрани еритроцитів 

крові піддослідних тварин при експериментальному бактеріально-імунному 

пародонтиті, за рівнем еритроцитарного індексу інтоксикації (ЕІІ) (див 

табл. 7.2), було встановлено, що на 7-му добу він був вищим в 1,28 раза 

порівняно з інтактною групою. 

На 14-ту добу спостерігалося подальше підвищення показника ЕІІ (в 1,36 

раза), порівняно з групою тварин 7-ої доби експерименту. Дані показники були 
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підвищеними відносно інтактної групи в 1,75 раза, що вказувало на зменшення 

адсорбційної здатності еритроцитів протягом усього періоду формування 

запалення (див. рис. 7.4). На 30-ту добу експерименту рівень ЕІІ крові 

підвищився в 1,67 раза та в 1,22 раза, відповідно, порівняно з 7-ою та 14-ою 

добою експерименту. Разом з тим він виявився вищим у 2,14 раза відносно 

контрольної групи. 

Дані показники є свідченням посилення деструктивних процесів, 

пригнічення дезінтоксикуючих властивостей організму та нагромадження 

проміжних токсичних продуктів, в основному ліпопероксидації, у сироватці 

крові, які утворюалися впродовж процесу розвитку та перебігу бактеріально-

імунного експериментального пародонтиту. 

 

7.3 Вплив кверцетину на клітинну ланку адаптивного імунітету та 

синдром ендогенної інтоксикації за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту 

 

У даному етапі дослідження вивчався вплив флавонолу кверцетину на 

показники клітинного адаптивного імунного захисту та ендогенної інтоксикації 

організму піддослідних тварин на 14-ту добу розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту. 

Встановлено, що розвиток експериментального бактеріально-імунного 

запалення тканин пародонта, відбувається відповідно до змін клітинно-

опосередкованої та гуморальної ланки адаптивного імунного захисту. Аналіз 

імунного статусу в щурів з пародонтитом показав, що кверцетин здатний 

змінювати активність системи адаптивного імунітету (табл. 7.3). 

Застосування з лікувальною метою даного флавонолу привело до підвищення 

вмісту усіх зрілих Т-лімфоцитів (CD3+) в 1,43 раза, відносно тварин, які не 

отримували даний препарат (рис. 7.5), але відносно контрольної групи 

кількість даних клітин була зменшена в 1,19 раза. 
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Таблиця 7.3 – Показники системи адаптивного імунітету крові та 

імунорегуляторного індексу піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М±m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

CD3+, % 45,94 ± 0,73 27,07 ± 0,58 

p1<0,01 

38,65 ± 0,61 

p1<0,01; p2<0,01 

CD4+, % 33,32 ± 0,56 21,73 ± 0,48 

p1<0,01 

30,11 ± 0,81 

p1<0,05; p2<0,01 

CD8+, % 15,70 ± 0,74 25,46 ± 0,45 

p1<0,01 

20,79 ± 0,93 

p1<0,01; p2<0,01 

CD19+, % 11,65 ± 0,39 8,23 ± 0,27 

p1<0,01 

10,14 ± 0,27 

p1<0,05; p2<0,01 

CD16+, % 9,63 ± 0,40 13,62 ± 0,19 

p1<0,01 

10,79 ± 0,26 

p1<0,05; p2<0,01 

СD4+ / СD8+ 2,17 ± 0,11 0,85 ± 0,03 

p1<0,01 

1,44 ± 0,12 

p1<0,01; p2<0,01 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

На 14-ту добу розвитку експериментального пародонтиту після 

застосування кверцетину вміст хелперної ланки імунітету (CD4+) у крові був 

підвищений в 1,39 раза, порівняно з таким же терміном у тварин без введення 

препарату, проье залишався на низькому рівні (рис. 7.5), порівняно з 

контрольними величинами, і був нижчим в 1,11 раза. Кверцетин ефективно 

впливав не тільки на перебіг запального процесу в тканинах пародонта, але і 

знижував рівень CD8+ у крові (в 1,23 раза), відносно тварин з експериментальним 

пародонтитом на 14-ту добу без корекції (табл. 7.3, рис. 7.5). Разом з тим цей 

показник не досягав величин контрольної групи тварин і був вищим в 1,32 раза. 
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Рисунок 7.5 – Динаміка вмісту усіх зрілих Т-лімфоцитів, Т-хелперів і 

Т-ефекторів у крові білих щурів за умов розвитку експериментального 

бактеріально-імунного пародонтиту та при корекції кверцетином (у % від 

контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 
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Рисунок 7.6 – Динаміка імунорегуляторного індексу білих щурів за умов 

розвитку експериментального бактеріально-імунного пародонтиту при корекції 

кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,01). 
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Кверцетином підвищував в 1,69 раза також імунорегуляторний індекс 

(CD4+ / CD8+), порівняно з таким же терміном у тварин без введення 

препарату (див. табл. 7.3, рис. 7.6). 

Разом з тим даний показник залишався на досить низькому рівні, 

порівняно із контрольними величинами, і був нижчим в 1,51 раза. 

Кверцетин підвищував вміст В-лімфоцитів (СD19+) у крові 

експериментальних тварин з пародонтитом в 1,23 раза, порівняно з тваринами 

на 14-ту добу, які не отримували препарат (див. табл. 7.3, рис. 7.7). Разом з тим 

показник залишався нижчим відносно контрольної групи тварин в 1,15 раза. 
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Рисунок 7.7 – Динаміка вмісту В-лімфоцитів і природних кілерів у крові білих 

щурів за умов розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту при корекції кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); ● – 

достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,05); # – достовірність 

відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без корекції 

(p<0,01). 

 

Застосування кверцетину призводило до зниження вмісту NK-клітин (в 1,26 

раза) у крові, відносно таких же показників групи тварин, які не отримували цієї 

речовини (рис. 7.7), проте він був вищим від контрольної групи в 1,12 раза. 

Дослідження показників ендогенної інтоксикації у сироватці крові тварин 

з експериментальним пародонтитом, що отримували кверцетин,відмітити 
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зниження гідрофільних компонентів ендогенної інтоксикації, зокрема МСМ254 

в 1,08 раза, порівняно з тваринами без введення флавонолу (табл. 7.4), але 

залишався вищим в 1,18 раза від контрольних тварин (рис. 7.8). 

 

Таблиця 7.4 – Рівень молекул середньої маси та еритроцитарного індексу 

інтоксикації в сироватці крові піддослідних тварин за умови 

експериментального пародонтиту при застосуванні кверцетину (М ± m) 

Умови та показники 

досліду 

Контроль. 

Інтактні 

тварини 

Білі щурі з експериментальним 

пародонтитом 

Без корекції 
За умов корекції 

кверцетином 

Тривалість 

експерименту (діб) 

- 14 14 

Кількість тварин 10 8 8 

МСМ254, ум. од. 353,80 ± 4,53 454,00 ± 10,39 

p1<0,01 

419,00 ± 10,23 

p1<0,01; p2<0,01 

МСМ280, ум. од. 144,30 ± 4,67 210,75 ± 10,93 

p1<0,01 

185,75 ± 7,73 

p1<0,01; p2<0,05 

Еритроцитарний 

індекс інтоксикації, % 

31,06 ± 1,88 54,30 ± 1,66 

p1<0,01 

49,55 ± 1,41 

p1<0,01; p2<0,05 

Примітка. p1 – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин; p2 – достовірність 

відмінностей відносно тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу 

дослідження без корекції кверцетином. 

 

При цьому також знижувався вміст МСМ280 у сироватці крові в 1,14 раза, 

порівняно з тваринами, що досліджувалися на 14-ту добу і не отримували дану 

речовину (див. табл. 7.4, рис. 7.8).  

На 14-ту добу розвитку експериментального пародонтиту з корекцією 

встановлено вміст МСМ280 у сироватці крові залишався вищим від показників 

контрольної групи тварин в 1,29 раза. 

Також знижувався еритроцитарний індекс інтоксикації. Ефективність 

впливу флавонолу на перебіг запального процесу при даній патології 

підтверджується зниженням ЕІІ (в 1,10 раза), порівняно з тваринами 14-ої доби, 
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які не отримували препарат (див. табл. 7.4, рис. 7.8). Проте він залишався 

значно вищим відносно контрольної групи тварин (в 1,60 раза). 
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Рисунок 7.8 – Динаміка рівня молекул середньої маси у сироватці крові та 

еритроцитарного індексу інтоксикації білих щурів за умов розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту при корекції 

кверцетином (у % від контролю) 

Примітка. * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,01); # – 

достовірність відмінностей відносно тварин із пародонтитом на 14-ту добу експерименту без 

корекції (p<0,05). 

 

Таким чином, бактеріально-імунний пародонтит у тварин 

супроводжувався зниженням вмісту Т-лімфоцитів за рахунок Т-активних 

клітин, Т-хелперів, В-лімфоцитів та збільшенням Т-кілерів і NK-клітин, що дає 

підставу розглядати дане порушення як важливу патогенетичну ланку 

захворювання. Разом з тим за даних умов у тварин зростав рівень ендогенної 

інтоксикації, на що вказувало підвищення проникності еритроцитарних 

мембран та збільшення рівня молекул середньої маси. Кверцетин послаблював 

підвищений прояв імунної відповіді, модулюючи активність клітинної ланки 

імунного захисту, та зменшував прояви синдрому ендогенної інтоксикації 

організму при даному пародонтиті. 
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РОЗДІЛ 8 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНИХ І СТРУКТУРНИХ ЗМІН КОМПОНЕНТІВ 

ПАРОДОНТА ПРИ БАКТЕРІАЛЬНО-ІМУННОМУ ПАРОДОНТИТІ ТА 

ЙОГО КОРЕКЦІЇ КВЕРЦЕТИНОМ  

 

Існуючі дані щодо структурно-функціональної перебудови тканин 

пародонтального комплексу в процесі хронічного перебігу запалення не в повній 

мірі пояснюють закономірності розвитку деструктивних явищ при даній патології, 

а тому потребують додаткових досліджень патоморфологічних порушень [143]. 

Точна послідовність подій, що виникає при запуску бактеріально-імунного 

пародонтиту, залишається нез'ясованою, але безперечно, що деструкція тканин, 

стрімко прогресуюче руйнування кістки альвеолярного відростка, втрата зуба є 

результатом патогенної реакції організму на інвазію пародонтопатогенів.  

 

8.1 Клініко-патоморфологічні зміни в динаміці розвитку 

експериментального пародонтиту 

 

Клінічне спостереження на першу добу після моделювання пародонтиту 

показало початок розвитку запального процесу, відзначався незначний набряк 

та гіперемія м’яких тканин нижньої щелепи. На 7-му добу експерименту 

відмічено чітко виражені ознаки запального процесу в пародонтальному 

комплексі. Відмічалася значна гнійна ексудація з пародонтальних кишень, 

гнилісний запах із порожнини рота піддослідних тварин. При огляді також 

спостерігався значний набряк та гіперемія пародонтальних тканин. Загальний 

стан тварин був значно пригнічений. На 14-ту добу досліду відбувалося 

зменшення запальної реакції, тварини залишалися млявими, проте добовий 

раціон їжі та води був спожитий на 1/2. Набряк та гіперемія м’яких тканин 

зберігалися, у пародонтальній щілині був наявний ексудат. У завершальній 

стадії експерименту, на 30-ту добу, відзначалося збереження набряку та 

гіперемії тканин пародонтального комплексу, був наявний гнійний ексудат. 
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Таким чином, наша модель бактеріально-імунного пародонтиту 

виявилася досить ефективною. 

 

8.2 Структурна організація пародонта тварин контрольної групи 

Пародонт у морфологічному розумінні є комплексом тканин, які 

оточують зуб і утримують його в комірці, зокрема ясна, стінка зубної альвеоли, 

періодонтальна мембрана та цемент кореня зуба [38, 99, 155]. На даний час 

існує достатньо матеріалу стосовно структурних змін тканин пародонта при 

його запаленні, але багато аспектів цієї проблеми ще недостатньо вивчені [324, 

491, 522]. Хоча гістологічна норма компонентів пародонта відома та описана в 

літературі [407, 488], але існує індивідуальна мінливість тканин, що вимагає за 

необхідне вивчення їх у групі інтактних тварин. 

Слизова оболонка ясен щурів вкрита багатошаровим плоским епітелієм 

із виразними ознаками зроговіння та паракератозу, причому роговий шар 

характеризувався нерівномірною товщиною та має вигляд гомогенної 

еозинофільної смужки. Звичайним явищем були невеликі ділянки 

поверхневої десквамації епітелію. Розташовані нижче зернистий і остистий 

шари не мали виразної пошарової диференціації на відміну від базального, 

який чітко визначав межу епітеліальної вистилки та власної пластинки 

слизової оболонки. Зрідка виявлялися дистрофічні зміни епітеліальних 

клітин від слабо до помірно виражених. У таких випадках у цитоплазмі 

кератиноцитів візуалізувалися вакуолі різного розміру та в різній кількості. 

 Сполучна тканина власної пластинки була представлена колагеновими 

волокнами, які утворювали високі сполучнотканинні сосочки і щільно 

прилягали до епітелію (рис. 8.1). Сосочковий шар був представлений пухкою 

сполучною тканиною. У глибших відділах колагенові волокна мали більш 

компактне, щільне, розташування і переходили в періост кортикальної 

пластинки альвеолярних відростків. Серед клітинних елементів найбільш 

часто зустрічалися фібробласти, значно рідше – гістіоцити, лімфоцити, 

моноцити. 
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Умовні познаки: 1 – роговий шар; 2 – епітелій ясен; 3 – сполучнотканинні 

сосочки; 4 – власна пластинка. 

Рисунок 8.1 – Структурна організація ясен щура контрольної групи. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 

 

Власна пластинка була інтенсивно васкуляризована, особливо у 

поверхневих шарах. Численні кровоносні капіляри поверхневого шару мали 

вузькі просвіти, майже не містили формених елементів і тому погано 

візуалізувалися. Стінку гемокапілярів складали плоскі ендотеліоцити, що 

лежали на базальній мембрані. Періодонт був представлений 

косонаправленими пучками оксифільних колагенових волокон, між якими 

візуалізувалися прошарки пухкої сполучної тканини із тонкостінними 

судинами. Клітинний склад був різноманітний і крім фібробластів, які були 

переважаючим типом клітин, був представлений епітеліальними та 

остеогенними, базофілами, недиференційованими мезенхімальними клітинами 

(рис. 8.2). 

 Цемент коренів зуба побудований колагеновими волокнами, між якими 

містилися прошарки аморфної речовини. Ближче до верхівки кореня з’являлися 

клітинні елементи цементу – цементобласти та цементоцити. Судини в цій 

структурі не виявлялися. 
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Умовні познаки: 1 – зона епітеліального прикріплення; 2 – періодонт; 3 –

 цемент. 

Рисунок 8.2 – Структурна організація періодонту щура контрольної групи. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 

 

 

Умовні познаки: 1 – кортикальна пластинка; 2 – звапненний матрикс; 3 –

мезенхіма. 

Рисунок 8.3 – Структурна організація кісткової тканини альвеолярного 

відростка щура контрольної групи. Забарвлення гематоксиліном і 

еозином.  200 
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Альвеолярний відросток, який оточує корінь зуба представляв тонку кісткову 

пластинку, до якої прикріплювалася періодонтальна зв’язка. Кісткова пластинка, у 

свою чергу, складалася із пластинчастої кісткової тканини, яка утворювала остеоми 

і була пронизана волокнами періодонта, судинами та нервами (див. рис. 8.3). 

Власне альвеолярна кістка стінки альвеоли переходила у підтримуючу 

альвеолярну кістку, вкриту кортикальною пластинкою і утвореною компактно 

укладеними кістковими балками. Остеоцити мали видовжену форму і поодинці 

розміщувалися в чітко оконтурованих лакунах серед матриксу. Сам матрикс був 

забарвлений слабо, але рівномірно. Орсеїнові волокна мали різнонаправлене 

розміщення, за рахунок чого сусідні шари тканини мали різні оптичні властивості. 

Присутні в зрізі судини були помірно кровонаповненні. Поверхневий шар 

періосту був представлений колагеновими волокнами, розташованими 

паралельно поверхні кістки, з нечисельними фібробластами. Глибокий – 

остеогенний шар візуалізувався нечітко і містив тонкі веретеноподібні 

остеогенні клітини. Зрідка виявлялися остеокласти та остеобласти. Простори 

між перекладинами губчастої кістки були заповнені червоним, зрідка жовтим 

кістковим мозком. 

 

8.3 Морфологічні особливості змін пародонта щурів на 7-му добу 

експериментального пародонтиту 

 

На 7-му добу розвивалася типова і поширена на весь пародонт запальна 

реакція. Однак вираженість її в структурних компонентах пародонта була 

різною. Так, початкові патологічні зміни виявлялися вже у слизовій оболонці 

ясен. Епітеліальна вистилка стала нерівномірної товщини за рахунок 

десквамації епітеліоцитів. Місцями на запальний процес епітелій реагував 

проліферацією. Епітеліальна пластинка візуально ставала переривчастою, а 

збережені сосочки поверхневого шару власної пластинки досягали поверхні 

епітелію. Роговий шар був нерівномірної товщини та зрідка припіднятий над 

остистим. Пошарова диференціація епітелію була збережена, але нечітка, 
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особливо в поверхневих шарах. Тут же чітко візуалізувалися дистрофічні 

зміни клітин. Їхня цитоплазма ставала світлою, вакуолізованою, а пікнотичне 

ядро зміщувалося на периферію. Такі зміни трактувалися як балонна 

дистрофія. Супрабазально і в базальному шарі зустрічалися клітини із 

гіпербазофільним фестончастим ядром, оточеним порожнім кільцевидним 

простором. Клітини з подібними змінами різко контрастували з інтактними 

кератиноцитами. Наявність цих клітин свідчила про посилення індукованого 

апоптозу [350].  

Серед кератиноцитів виявлялося багато лімфоцитів. Нерідко чітка лінія 

базального шару розмивалася за рахунок запальної інфільтрації в сосочках 

власної пластинки. У складі інфільтрату переважали нейтрофіли. Сосочки 

власної пластинки були різної висоти та товщини, подекуди згладжені, була 

виражена поліморфноклітинна інфільтрація (рис. 8.4). 

 

 

Умовні познаки: 1 – густа круглоклітинна інфільтрація власної пластинки 

слизової оболонки; 2 – балонна дистрофія кератиноцитів. 

Рисунок 8.4 – Гістологічна структура ясен щура через 7-ім діб експерименту. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином.  100 

 

Колагенові фібрили втрачали чіткість, розволокнювалися, їхні контури 

розпливалися і ставали гомогенними. Подекуди оксифільне забарвлення 

змінювалося на базофільне. 
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Суттєвих змін зазнавав аморфний компонент власної пластинки, який 

ставав більш просвітленим та неоднорідним, порівняно з попереднім терміном 

спостереження. Паралельно розширювалися її ділянки. 

Отже, на основі даних результатів можна стверджувати, що виникали всі 

ознаки дезорганізації сполучнотканинних компонентів. Як у поверхневих, так і 

у глибоких шарах виявлялися лімфогістіоцитарні інфільтрати з домішком 

нейтрофілів. Капіляри та дрібні судини артеріального типу були нерівномірно 

кровонаповнені з переважанням повнокрів’я та стазу. Вени здебільшого також 

були повнокровні (рис. 8.5). 
 

 

Умовні познаки: 1 – набухання і гомогенізація колагенових волокон; 2 – 

густа лейкоцитарна інфільтрація; 3 – переважаюче венозне повнокрів’я та 

лейкостази в судинах. 

Рисунок 8.5 – Гістологічна структура власної пластинки ясен щура через  

7-ім днів експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

і еозином.  200 

 

Пучки колагенових волокон періодонту дещо були розрихлені та 

втрачали чіткість. Прошарки пухкої сполучної тканини, які залягали між ними, 

були розширені як за рахунок міжклітинної рідини, так і за рахунок клітинних 

елементів, які зустрічалися в даній структурі в нормі. Подекуди в інфільтраті 

зустрічалися нейтрофіли.  

153

 

Слід зауважити, що збільшення кількості фібробластів, які, виконуючи 

функцію резорбції колагенових волокон, сприяли ремоделюванню періодонта 

вже на початкових етапах запалення. Мікроциркуляторне русло було 

нерівномірно кровонаповнене із помірно вираженими ознаками 

гемодинамічних розладів: стаз, сладж еритроцитів. 

У цементі кореня зуба в цей термін дослідження спостерігали 

мінімальні зміни, які характеризувалися початковими ознаками 

дезорганізації сполучної тканини у вигляді розволокнення та набухання 

колагенових волокон. 

Суттєвих порушень будови альвеолярної кістки через 7-ім днів досліду 

не було виявлено. Кісткова тканина альвеол піддослідних тварин зберігала 

характерну будову (рис. 8.6). 
 

 

Умовні познаки: 1 – проліферація клітин мезенхіми; 2 – початкові ознаки 

лакунарної резорбції кісткових пластинок. 

Рисунок 8.6 – Гістологічна структура кістки альвеолярного відростка  

щура через 7-ім днів експерименту. Забарвлення гематоксиліном  

і еозином.  200 

 

Тіла остеоцитів лежали в лакунах, стінки яких були контуровані дещо 

слабше, ніж у тварин контрольної групи. Клітини набували більш овальної 

форми, ядра були гіперхромні, що зумовлено конденсацією хроматину. 
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Остеоїд між лакунами був гомогенний та дещо просвітлений. Осеїнові 

волокна в пластинках були чітко орієнтовані. У судинах відзначалося лише 

помірне кровонаповнення. Нерідко поблизу судин у поверхневих зонах 

кістки виявлялися велетенські оксифільні багатоядерні клітини – 

остеокласти. Матрикс навколо них виглядав злегка просвітленим. Кісткові 

балочки виглядали стоншеними та виявлялися осередкові заглиблення – 

лакунарна резорбція. В остеогенному шарі періосту ядра клітин також були 

гіпохромними. Зменшувалася кількість активних остеобластів. 

 

8.4 Морфологічні особливості змін пародонта щурів на 14-ту добу 

експериментального пародонтиту 

 

Перебіг експериментального пародонтиту на 14-ту добу характеризувався 

як посиленням запальної реакції, так і поширенням її на весь пародонт із 

скупченням достатньо великої кількості різноманітних клітин, зокрема 

нейтрофілів, макрофагів, фібробластів.  

Запальна реакція супроводжувалася виразними структурними 

змінами. Зокрема, епітелій ясен і його роговий шар мали неоднакову 

товщину. Спостерігалися ділянки поверхневої десквамації, ерозії та 

виразкування із перифокальними крововиливами, густою інфільтрацією 

оточуючих тканин нейтрофілами. Епітеліальні клітини у всіх випадках були 

в стані вакуольної дистрофії (рис. 8.7). У зоні запалення з’являлися 

проліферуючі ядровмісні кератиноцити. У місцях збереженого 

епітеліального пласту спостерігалося збільшення числа клітин росткового 

шару, що призводило до його потовщення і папіломатозних виростів у 

глибину власної пластинки. Поряд із зазначеними змінами виявлялися 

атрофічні ділянки. Найбільш виразні структурні порушення були виявлені в 

ділянках маргінальної зони ясен. 
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Умовні познаки: 1 – ерозія епітеліальної висилки; 2 – проліферація клітин 

базального шару. 

Рисунок 8.7 – Гістологічна структура ясен щура через 14-ть днів експерименту. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 

 

Зазнавала суттєвих структурних змін також сполучна тканина власної 

пластинки ясен. Перш за все звертали на себе увагу розлади гемоциркуляції. 

При цьому збільшувалася кількість розширених та повнокровних капілярів і 

артеріол із стазом та агрегацією еритроцитів у вигляді сладжів. Відповідно до 

того різко розширювалися судини венозної ланки, виникав венозний застій. 

Проте в окремих випадках або в межах одного із них спостерігали 

артеріолоспазм. Капіляри набували вигляду сполучнотканинних 

тяжів (рис. 8.8). Звісно, що в умовах таких гемодинамічних зрушень, виникали 

глибокі гіпоксичні зміни, які, у свою чергу, сприяли підвищенню судинної 

проникності з наступним набряком оточуючих тканин та їх дистрофічно-

деструктивними змінами. Разом з тим спостерігалася проліферація та потовщення 

колагенових волокон. Вони втрачали характерну фібрилярну структуру, 

гомогенізувалися та розпадалися. Нерідко в масиві волокон виявлялися 

безструктурні однорідно еозинофільні осередки фібриноїдного некрозу.  
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Умовні познаки: 1 – густа круглоклітинна інфільтрація власної пластинки; 

2 – нерівномірне артеріо-венозне кровонаповнення. 

Рисунок 8.8 – Гістологічна структура ясен щура через 14-ть днів експерименту. 

Дистрофія епітеліоцитів. Забарвлення гематоксиліном і еозином.  100 

 

Подібні зміни в сполучній тканині супроводжувалися значними 

скупченнями клітин. У склад інфільтратів входили лімфоцити, плазмоцити, 

макрофаги, тканинні базофіли. Постійним і переважаючим компонентом були 

нейтрофіли. Інфільтрати мали як локальний характер, так і дифузний. У частині 

випадків найбільш вираженими вони були в ділянці ясенної борозни. В періодонті 

виявлялися аналогічні зміни. Оскільки запальні клітинні інфільтрати досягали 

альвеолярної кістки, остання також зазнавала суттєвих змін. Зокрема, у мезенхімі 

виявлялися ознаки дезорганізації основної речовини та клітинного складу. Серед 

клітин мезенхіми виявлялися клітини гематогенного походження (рис. 8.9). 

У структурі альвеолярної кістки та періодонта гемокапіляри мали 

нерівномірне кровонаповнення. Остеобласти розташовувалися нерегулярно, 

тому нерідко візуалізувалися ділянки “оголеного” звапненого кісткового 

матриксу. Остеоїд був тонкий та переривчастий. Остеокласти виявлялися 

частіше порівняно із попереднім терміном спостереження. У місцях їх 

локалізації формувалися лакунарні дефекти кісткових балок.  
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Умовні познаки: 1 – дифузна інтенсивна лейкоцитарна інфільтрація 

періодонту з переходом на кісткову тканину. 

Рисунок 8.9 – Гістологічна структура альвеолярної кістки та періодонту  

щура через 14-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

 і еозином.  200 
 

 

 

Умовні познаки: 1 – стоншення кісткових пластинок; 2 – лакунарна 

остеокластична резорбція. 

Рисунок 8.10 – Гістологічна структура кістки альвеолярного відростка 

 щура через 14-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

 і еозином.  200 
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Регулярно виявлялося також стоншення кісткових балочок у місцях 

відсутності остеокластів. Подекуди утворювалися своєрідні пазухи із гладкими 

стінками. Контури кісткових пластинок починали втрачати чіткість.  

Міжклітинна речовина була нерівномірно просвітлена, остеоцити 

мали виразно пікнотичні ядра та лежали у слабо контурованих лакунах (див. 

рис. 8.10). 

 

8.5 Морфологічні особливості змін пародонта щурів на 30-ту добу 

бактеріально-імунного пародонтиту 

 

Мікроскопічне дослідження тканин пародонта на даному етапі 

експерименту показало їхню істотну структурну перебудову. Відмічалася 

висока інтенсивність запальної інфільтрації, однак прогресування запальних та 

деструктивних процесів значно сповільнювалося. Незважаючи на позитивні 

зміни в динаміці запального процесу, наростали деструктивно-проліферативні 

зміни усіх структурних компонентів пародонта (рис. 8.11). 
 

 

Умовні познаки: 1 – виражена папілярна гіперплазія епітелію, акантоз. 

Рисунок 8.11 – Фрагмент слизової оболонки ясен щура  

через 30-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

 і еозином.  100 
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При цьому порушувалося вертикальне диференціювання покривного, 

багатошарового плоского епітелію ясен. Кількість шарів його місцями 

збільшувалася, а в зонах проникнення сполучнотканинних сосочків кількість 

шарів зменшувалася. Регулярно спостерігалися явища паракератозу, 

гіперкератозу та акантозу, балонної дистрофії епітеліоцитів. У місцях ерозій 

спостерігалася базальноклітинна активність. 

Крім того, через 30-ть діб спостерігався неоангіогенез, кількість судин 

збільшувалася, мала місце перекалібровка передіснуючих судин: вони стали 

біль крупні, стінки їх потовщувалися, склерозувалися, просвіти 

розширювалися. 

Щільні запальні інфільтрати у власній пластинці слизової ясен та у 

підлеглих тканинах змінювали структуру цих тканин. Змінювався також і 

клітинний склад самих інфільтратів, в яких переважали лімфоцити, гістіоцити, 

моноцити, а також зростала частка плазматичних клітин. Поряд із означеними 

клітинами регулярно зустрічалися і полінуклеари. Інфільтрати досягали 

кісткової тканини. Зберігався набряк тканин (рис. 8.12). 

 

 

Умовні познаки: 1 – переважають в клітинному інфільтраті фібробласти, 

гістіоцити, лімфоцити; 2 – проліферують колагенові волокна. 

Рисунок 8.12 – Гістологічна структура власної пластинки слизової ясен 

 щура через 30-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

 і еозином.  200 
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Разом із переформатуванням клітинного складу інфільтратів наростали 

патологічні зміни мікроциркуляторного русла. Стінки судин потовщувалися за 

рахунок проліферації в них колагенових волокон та круглоклітинної 

інфільтрації. Ендотеліоцити відшаровувалися, наповзали один на одного, 

оголюючи базальну мембрану судин, а збережені клітини набухали, маючи 

світлу пінисту цитоплазму. Подібні зміни сприяли посиленій транссудації 

плазми у перивазальні простори та поглиблювали гіпоксію в тканинах 

пародонта. Кровонаповнення судинного русла нерівномірне, переважало 

венозне повнокрів’я. Звичайним явищем була пристінкова агрегація 

еритроцитів, лейкостази із формуванням тромботичних мас (рис. 8.13). 

 

 

Умовні познаки: 1 – лейкостази та пристінкова агрегація еритроцитів із 

формуванням пристінкового тромба. 

Рисунок 8.13 – Фрагмент власної пластинки слизової оболонки ясен щура  

через 30-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном 

і еозином.  400 

 

Запальна інфільтрація власної пластинки слизової оболонки ясен 

супроводжувалася чіткими ознаками дезорганізації сполучної тканини – 

мукоїдним та фібриноїдним набуханням колагенових фібрил з наступним 

розпадом їх на фрагменти та лізисом. Паралельно з деструктивними змінами 

спостерігалися морфологічні ознаки репаративних процесів. Відмічалася 

161

 

проліферація і потовщення колагенових волокон. Формувалася грануляційна 

тканина. 

На цьому етапі запальна інфільтрація досягала гребеня коміркової 

кістки і проникала в епітелій зубо-ясенного прикріплення та ясенної 

борозни. Нерідко поліморфні запальні інфільтрати мали локальний 

характер з формуванням гранулем (рис. 8.14). При цьому мікроскопічно 

відмічалося виражена структурна перебудова сполучної тканини 

періодонта. 

 

 

Умовні познаки: 1 – поліморфноклітинна інфільтрація власної пластинки 

з формуванням гранулеми. 

Рисунок 8.14 – Фрагмент власної пластинки слизової оболонки ясен щура  

через 30-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном  

і еозином.  200 

 

Власна пластинка слизової оболонки ясен склерозована, а місцями – 

гіалінізована. Пучки колагенових волокон проходили безладно, часто із 

завихреннями. Спостерігалася дифузна і осередкова інфільтрація лімфоцитами, 

плазмоцитами, гістіоцитами, макрофагами в різному співвідношенні цих клітин. 

Місцями така круглоклітинна інфільтрація була значною і поєднувалася із 

руйнуванням колагенових волокон (рис. 8.15). 
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Умовні познаки: 1 – поліморфноклітинна інфільтрація; 2 – деструкція 

колагенових волокон; 3 – набряк; 4 – повнокрів’я судин. 

Рисунок 8.15 – Структурна перебудова періодонта через 30-ть діб 

експерименту. Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 
 

 

 

Умовні познаки: 1 – дезорганізація запненого матриксу; 2 – остеоцити 

відсутні або слабо контуруються; 3 – запальні клітини в мезенхімі та 

проліферація колагенових волокон. 

Рисунок 8.16 – Гістологічна структура кістки альвеолярного відростка щура на 

30-ту добу експерименту. Деструкція та резорбція кісткових балок. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 
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При такій картині морфологічних змін у м’яких тканинах пародонта 

виявлялися суттєві зміни кісткової тканини. У пластинчастій кістці 

альвеолярного відростка спостерігалося нерівномірне стоншення кісткових 

балок. Таке явище забезпечувалося остеокластичною лакунарною резорбцією 

кістки, а подекуди – гладкою (див. рис. 8.16). 

Одночасно змінювалася структура мінералізованої міжклітинної 

речовини. Вона ставала неоднорідною, з ділянками просвітлення і розрідження, 

осеїнові волокна були переривчасті і не завжди візуалізувалися (рис. 8.17). 

Остеоцити набули різних розмірів, часто із пікнотичними ядрами. Зустрічалися 

порожні лакуни. У мезенхімі спостерігалася проліферація клітин. Були 

присутні також лімфоцити, зрідка нейтрофіли та базофіли. Виразно 

проліферували колагенові волокна. 

Остеобласти були розташовані нерегулярно, але в місцях їх локалізації 

спостерігалося потовщення шару остеоїду. Судини були із потовщеними 

стінками, нерівномірно кровонаповненні. 

 

 

Умовні познаки: 1 – деструкція кісткових пластинок та їх пазушна 

резорбція. 

Рисунок 8.17 – Гістологічна структура кістки альвеолярного відростка щура 

через 30-ть діб експерименту. Забарвлення гематоксиліном і еозином.  200 

Периваскулярно і на відстані від них виявлялися лімфоцити, зрідка 
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нейтрофіли та базофіли. При цьому слід зазначити, що вираженість та характер 

запального процесу в різних тварин на цьому етапі коливалися від слабких до 

сильних проявів пародонтиту [360].  

У зв’язку з цим можна вважати, що дана патоморфологічна картина 

відображає стан тканинно-судинних та імунних процесів у тварини, які 

визначають динаміку дистрофічно-дегенеративних порушень від початку 

пошкодження тканин до їх кінцевої стадії. 

 

8.6 Морфологічні особливості змін пародонта щурів після корекції 

кверцетином  

 

Після корекції покращувалася структуризація епітеліальної пластинки 

слизової ясен, зокрема її вертикальна та горизонтальна диференціація. Більш 

чіткою ставала рядність епітеліального шару та зменшувалася кількість 

дистрофічно змінених клітин. В жодному випадку не спостерігалася глибока 

десквамація або виразкування. Подібна тенденція була властива для всіх 

спостережуваних випадків, але все ж таки вона була нерівномірною навіть в 

межах одного ряду. Частково зберігалися явища паракератозу, акантозу, 

збільшення рідності. Роговий шар був тонким і неоднорідним, але у більшості 

випадків лежав на поверхні остистого шару суцільною смужкою. Серед 

кератиноцитів виявлялися малі лімфоцити у невеликій кількості [217]. 

У власній пластинці дещо знижувалася прозорість аморфної речовини, 

фібрилярна структура колагенових волокон ставала більш чіткою, зменшувалася 

базофілія. Якщо в період між 7-ою та 14-ою добою у тканинах пародонта тварин із 

пародонтитом зростали ознаки дезорганізації сполучної тканини аж до їх повної 

деструкції, то за умови корекції ці зміни зупинялися на рівні мукоїдного 

набухання. Зменшувалася інтенсивність клітинної інфільтрації, формування 

локальних інфільтратів з деструкцією тканини та гранулематозу. При цьому 

змінювався клітинний склад самих інфільтратів. Значно зменшувалася частка 

нейтрофілів, базофілів та плазмоцитів. Нерідко вони зовсім не візуалізувалися в 

165

 

складі інфільтрату. Лімфогістіоцитарна інфільтрація також ставала менш 

інтенсивною, але мала місце в усіх дослідженнях (рис. 8.18). 

Судини артеріальної та венозної ланки мікроциркуляторного русла мали 

нерівномірне кровонапроповнення. Набряк тканин локалізовувався 

перивазально і був слабо вираженим, що свідчило про значне зменшення 

судинної проникнокності і пов’язаної з нею транссудацією плазми. Такі явища 

були цілком логічними в умовах зменшення інтенсивності запальних змін. 

У сполучній тканині періодонта виявлялася аналогічна тенденція змін. 

Колагенові волокна мали більш компактне розташування та прослідковувалася 

їх косо-радіальна направленість. Клітинний склад ставав подібним до такого, 

що був у контрольній групі, хоча зрідка виявлялися нейтрофіли. 
 

 

Умовні познаки: 1 – помірно виражені акантоз покривного епітелію;  

2 – набряк та лімфоцитарна інфільтрація власної пластинки слизової 

оболонки. 

Рисунок 8.18 – Гістологічна структура ясен щура з експериментальним 

пародонтитом після корекції корвітином. Забарвлення гематоксиліном і 

еозином.  200 

 

Корекція патологічного процесу сприяла також і кращому збереженню 

структури альвеолярної кістки (рис. 8.19). Серед кісткових балочок значно 

зменшувалася кількість деструктивно змінених, особливо в порівнянні з 
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гістологічною картиною на 14-ту добу досліду. Виразно зменшувалася кількість 

резорбтивних лакун. У частині випадків дане явище було відсутнім. 

 

 

Умовні познаки: 1 – помірно виражені ознаки дезорганізації звапненого 

матриксу; 2 – дезорганізація та звапнення мезенхіми. 

Рисунок 8.19 – Гістологічна структура кістки альвеолярного відростка щура з 

експериментальним пародонтитом після корекції корвітином. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином.  200 

 

Мезенхіма при цьому була більш однорідною, осередки дезорганізації 

зменшувалися, прояви її слабшали. Клітинний компонент включав звичайні для 

мезенхіми клітини, хоча нерідко зустрічалися лімфоцити, або поодинокі 

нейтрофіли. 

Немінералізований матрикс – остеоїд був переривчастий, нерівномірної 

товщини, розташований по краю кісткових пластинок під рядом 

остеобластів, кількість яких ставала більшою, і відповідно до цього зростала 

їхня активність. Остеокласти виявлялися нерегулярно. Звапнений матрикс 

ставав більш однорідним, осеїнові волокна в пластинках чітко орієнтовані. 

Стінки лакун добре контурувалися, забарвлення ядер остеоцитів було помірної 

інтенсивності. При цьому зменшувалося кровонаповнення судин, а ознаки 

порушеної реогемодинаміки ставали менш виразними. Переважало 

нерівномірне кровонаповнення, еритроцити добре контурувалися [361]. 
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8.7 Ультраструктурні зміни компонентів ясен щурів у динаміці 

розвитку пародонтиту та корекції кверцетином 

 

При електронно-мікроскопічному дослідженні ясеної пластинки на 7-му, 

14-ту та 30-ту добу пародонтиту були виявлені виражені зміни в усіх її 

структурних компонентах. Так, на 7-му добу у власній пластинці слизової 

оболонки ясен спостерігали порушення структури сполучної тканини та 

судинних розладів. Субмікроскопічно спостерігалися деструктивні зміни 

фібробластів та фіброцитів (рис. 8.20).  
 

 

Умовні познаки: 1 – ядро фібробласта; 2 – цитоплазма фібробласта; 3 – 

міжклітинна речовина; 4 – пошкоджені колагенові фібрили. 

Рисунок 8.20 – Електронно-мікроскопічні зміни власної пластинки слизової 

оболонки ясен щура при пародонтиті на 7-му добу досліду.  7000 

 

Ядра фібробластів мали неправильну форму за рахунок інвагінацій 

каріолеми. Вона місцями була нечітка, у каріоплазмі наявні грудки 

гетерохроматину. Відмічалося пошкодження міжклітинної речовини, набряк 

аморфного компоненту, деструктивні зміни волокон, стоншення та 

фрагментація колагенових волокон. 

Спостерігався електронносвітлий аморфний компонент у сітчастому шарі 

власної пластинки слизової оболонки ясен, були наявні товсті ущільнені пучки 
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колагенових волокон, між якими розташовувалися світлі, неправильної форми 

ділянки аморфного компоненту, що свідчило про її набряк вже в ранній термін. 

Відмічалася деструкція органел, нерівномірне розширення канальців 

ендоплазматичної сітки, просвітлення матриксу мітохондрій, руйнування 

крист. У ділянці цитоплазми з гомогенним виглядом було мало органел. 

Фіброцити мали змінені ядра та значні інвагінації каріолеми, у каріоплазмі 

переважав гетерохроматин. Відмічалася підвищена лейкоцитарна інфільтрація 

сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки ясен. У 

периваскулярних просторах виявлялися дрібновогнищеві інфільтрати, в їх 

складі були лімфоцити, нейтрофільні гранулоцити, плазмоцити та 

макрофаги (рис. 8.21).  

 

Умовні познаки: 1 – лімфоцит; 2 – відросток фібробласта; 3 – міжклітинна 

речовина. 

Рисунок 8.21 – Ультраструктура власної пластинки слизової оболонки  

ділянки ясен щура при пародонтиті на 7-му добу досліду.  7000 

 

У міжклітинній речовині сполучної тканини навколо фіброцитів 

розташовувалися фрагментовані колагенові фібрили та 

електронносвітла аморфна міжклітинна речовина сполучної тканини. 

Зростав набряк аморфного компоненту міжклітинної речовини сполучної 

тканини. 
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Спостерігалися макрофаги, у цитоплазмі яких були вторинні лізосоми з 

фагоцитованим матеріалом. Плазмолема таких клітин мала цитоплазматичні 

вирости та інвагінації (рис. 8.22). 
 

 

Умовні познаки: 1 – ядро макрофага; 2 – цитоплазма макрофага; 3 – 

вторинна лізосома. 

Рисунок 8.22 – Ультраструктурні зміни власної пластинки слизової  

оболонки ясен щура при експериментальному пародонтиті на 7-му добу 

досліду.  7000 

 

Електронно-мікроскопічно у даний термін спостереження виявлялися 

значні зміни в компонентах мікроциркуляторного русла власної 

пластинки ясен. При цьому значно збільшувалися просвіти венул і капілярів, 

вони були кровонаповнені, стінка їх витончена, відмічався 

периваскулярний набряк. У просвітах гемокапілярів були сформовані сладжі 

еритроцитів (рис. 8.23). 

На 14-ту і 30-ту доби експерименту ультраструктурна організація 

власної пластинки ясен набувала більш спрощеного характеру змін з боку 

судинно-тканинних компонентів, але зберігалася клітинна дезорганізація. 

Зокрема, ядра фібробластів мали неглибокі інвагінації каріолеми, в яких 

значну площу займав еухроматин.  
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Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра з еритроцитами; 2 – цитоплазма 

ендотеліоцита; 3 – базальна мембрана; 4 – периваскулярний простір. 

Рисунок 8.23 – Ультраструктурна організація кровоносного капіляра власної 

пластинки слизової оболонки ясен щура на 7-му добу досліду.  7000 

 

Органели цитоплазми були менш пошкоджені, ніж у попередній 

термін, канальці ендоплазматичної сітки розширені, а на їх мембранах 

контурувалися рибосоми. Відмічалася гіперплазія мітохондрій із краще 

збереженими кристами, меншим набряком аморфного компоненту 

міжклітинної речовини сполучної тканини, колагенові фібрили були 

частково пошкоджені (рис. 8.24). 

На 14-ту добу відмічалися значно пошкоджені фібробласти з 

каріопікнозом ядер, осміофільною цитоплазмою, глибокими інвагінаціями 

каріолеми та деструктивно зміненими органелами (рис. 8.25). 

У пошкоджених ділянках власної пластинки ясен спостерігалася 

лейкоцитарна інфільтрація, у набряклій сполучній тканині відмічалися 

макрофаги із фагоцитованим матеріалом у цитоплазмі (рис. 8.26). На 14-ту та 30-

ту доби відмічалося деяке покращення структури судин мікроциркуляторного 

русла. При цьому були відсутні у гемокапілярах із щільним упакуванням сладжі 

еритроцитів, більш чітко контурувалися ендотеліоцити та базальна мембрана. 
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Умовні познаки: 1 – ядро фібробласта; 2 – цитоплазма фібробласт; 3 – 

нейтрофіл; 4 – міжклітинна речовина. 

Рисунок 8.24 – Електронно-мікроскопічний стан власної пластинки 

слизової оболонки ясен щура при пародонтиті на 30-ту добу досліду.  9000 
 

        

 

Умовні познаки: 1 – осміофільне ядро фібробласта; 2 – цитоплазма з 

пошкодженими органелами; 3 – набряклий аморфний компонент міжклітинної 

речовини. 

Рисунок 8.25 – Електронно-мікроскопічні зміни фібробласта власної  

пластинки слизової оболонки ясен щура при експериментальному пародонтиті 

на 14-ту добу досліду.  12000 
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Умовні познаки: 1 – ядро макрофага; 2 – цитоплазма макрофага; 3 – 

вторинні лізосоми. 

Рисунок 8.26 – Фрагмент макрофага у власній пластинці слизової  

оболонки ясен щура при експериментальному пародонтиті на 14-ту добу 

досліду.  17000 
 

Проте в сполучній тканині власної пластинки слизової оболонки ясен 

капіляри і венули були із широкими просвітами, в яких містилося багато 

еритроцитів. Стінка судин була витончена, а ендотеліоцити мали значну 

кількість мікроворсинок на поверхні та піноцитозних пухирців у 

цитоплазмі, що свідчило про досить активний транспорт рідини із 

судинного русла (рис. 8.27). 

Після лікування кверцетином ультраструктура всіх компонентів 

сполучної тканини в значній мірі покращилася. При цьому у зразку були 

фібробласти різного ступеня диференціювання. Молоді клітини мали невеликі 

розміри, навколо яких було мало цитоплазми. У структурі її було мала кількість 

органел, помірно розширені короткі канальця ендоплазматичної сітки, невеликі 

мітохондрії з поодинокими кристами (рис. 8.28). 
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Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра з еритроцитами; 2 – цитоплазма 

ендотеліоцита; 3 – мікроворсинки; 4 – периваскулярний простір. 

Рисунок 8.27 – Субмікроскопічний стан кровоносного капіляра власної 

пластинки слизової оболонки ясен на 14-ту добу досліду.  7000 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро молодого фібробласта; 2 – цитоплазма молодого 

фібробласта; 3 – ядро зрілого фібробласта; 4 – цитоплазма зрілого фібробласта; 

5 – міжклітинна речовина. 

Рисунок 8.28 – Електронно-мікроскопічний стан власної пластинки слизової 

оболонки ясен щура на 14-ту добу за умов корекції кверцетином.  9000 
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Спостерігалися також і зрілі фібробласти, що мали значно більші 

розміри перикаріону та відростки. Площа цитоплазми таких клітин була 

більша, містила розвинені органели, багато рибосом, цистерни та вакуолі 

комплексу Гольджі, канальця гранулярної ендоплазматичної сітки, 

подовгасті та округлі мітохондрії. У міжклітинній речовині сполучної 

тканини ясен навколо фібробластів спостерігалися колагенові фібрили та 

аморфна речовина, в якії були відсутні ознаки набряку або вони були 

помірні. Виявлялися мігруючі лімфоцити з добре структурованим ядром та 

ядерцями, чіткими ядерними мембранами, у цитоплазмі їх була значна 

кількість рибосом (рис. 8.29). 
 

 

Умовні познаки: 1 – лімфоцит; 2 – фібробласт; 3 – міжклітинна речовина. 

Рисунок 8.29 – Ультраструктура власної пластинки слизової оболонки ясен 

щура при експериментальному пародонтиті на 14-ту добу за умов корекції 

кверцетином.  12000 

 

Субмікроскопічна організація гемокапілярів слизової оболонки ясен 

тварин при дії кверцетину у даний період перебігу пародонтиту значно 

покращилася (рис. 8.30). Зокрема, у помірно розширених просвітах багатьох 

судин спостерігалися формені елементи крові, переважно еритроцити. 

Стінку кровоносного капіляра утворювали ендотеліоцити та базальна 

мембрана. 
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Умовні познаки: 1 – просвіт капіляра з еритроцитами; 2 – ядро 

ендотеліоцита; 3 – цитоплазма ендотеліоцита; 4 – базальна мембрана; 5 – 

периваскулярний простір. 

Рисунок 8.30 – Ультраструктурна організація кровоносного капіляра  

власної пластинки слизової ясен на 14-ту добу прикорекції 

 кверцетином.  7000 

 
 

 

 

Умовні познаки: 1 – ядро макрофага; 2 – вторинна лізосома; 3 – первинна 

лізосома; 4 –цитоплазма макрофага. 

Рисунок 8.31 – Фрагмент макрофага у власній пластинці слизової 

 оболонки ясен при пародонтиті на 14-ту добу за умов корекції 

 кверцетином.  14000 
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У власній пластинці слизової оболонки ясен відмічалося значно менше 

мігруючих лімфоцитів, нейтрофілів, але були наявні окремі макрофаги. Їх 

цитоплазма мала типову будову, спостерігалися переважно первинні лізосоми, 

плазмолема утворювала випинання, мікроворсинки (див. рис. 8.31). 

Ендотеліальні клітини мали подовгасту форму, товстішу ядерну та витончену 

цитоплазматичну ділянки, яка мала мікроворсинки. Невелика кількість органел 

розташовувалася переважно в парануклеарних ділянках цитоплазми. Базальна 

мембрана чітко контурувалася. 

Таким чином, у процесі розвитку експериментального бактеріально-

імунного пародонтиту в структурних компонентах пародонтального комплексу 

тварин у ранній період (на 7-ту добу дослідження) виникали прогресуючі 

запальні зміни, які проявлялися дезорганізацією і деструкцією сполучної 

тканини та стінок зубних альвеол, структурною перебудовою епітеліальної 

вистилки ясен та її власної пластинки, клітинною інфільтрацією та 

мікроциркуляторними розладами. Характер патоморфологічних змін можуть 

бути ознакою глибоких деструктивно-дистрофічних процесів, що формують 

клінічну картину пародонтиту із затяжним перебігом. На 14-ту добу 

дослідження в структурних компонентах пародонтального комплексу тварин 

виникали прогресуючі запальні зміни, які проявляються дезорганізацією і 

деструкцією сполучної тканини та стінок зубних альвеол, структурною 

перебудовою епітеліальної вистілки ясен та її власної пластинки. Розвиток 

запального процесу у тканинах пародонтального комплексу включали 

закономірну послідовність тканинно-судинних та клітинних змін з 

переважанням у пізній період (на 30-ту добу спостереження) структурної 

перебудови епітеліальної вистилки ясен, її власної пластинки, дезорганізацію та 

деструкцію сполучної тканини, стінок зубних альвеол, кістки альвеолярного 

відростка, дистрофічно-дегенеративні та проліферативні явища з формуванням 

грануляційної тканини і гранулем, посиленням склеротичних процесів та 

резорбції кістки як ознак хронізації запального процесу. Застосування з 

лікувальною метою флавонолу кверцетину протягом періоду формування 
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експериментального бактеріально-імунного пародонтиту зменшувало прояви 

альтеративних змін сполучної тканини, обмежувало макро- та мікрофагальну 

інфільтрацію, сприяло нормалізації структурної організації тканин пародонта, 

що було ознакою обмеження розвитку запального процесу. Розвиток 

запального процесу в пародонтальному комплексі супроводжувалося в ранній 

період (на 7-му добу) реорганізацію всіх структурних компонентів власної 

пластинки ясен з найбільш вираженими пошкодженнями судинно-тканинних 

компонентів, волокнистих структур сполучної тканини з лейкоцитарно-

макрофагальною реакцією. У пізній період (на 14-ий і 30-ий дні) переважали 

ультраструктурні зміни в ядрі і цитоплазмі фібробластів, макрофагів та 

ендотеліальних клітин. Флавонол значно покращував ультраструктуру судин 

гемокапілярного русла, сполучної тканини слизової оболонки ясен, 

внутрішньоклітинну структурованість органел, зменшував набряк аморфного 

компоненту міжклітинної речовини, деструкцію колагенових волокон, 

лейкоцитарну інфільтрацію. 
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РОЗДІЛ 9 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ ЗАКОНОМІРНОСТІ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ТА ЛІКУВАЛЬНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ФЛАВОНОЛУ 

КВЕРЦЕТИНУ  

 

Хронічний генералізований пародонтит або періодонтальна хвороба, на 

даний час складають важливу медико-соціальну проблему. Основну роль в 

патогенезі генералізованого пародонтиту відіграють переважно інфекційні 

фактори та неспроможність механізмів імунного захисту (місцевого 

клітинного вродженого та загального адаптивного) формувати адекватний 

характер розвитку і перебігу патологічного процесу в ротовій порожнині [290, 

466, 477]. Відмічено, що у процесі розвитку хронічного запалення з 

деструкцією періодонта і кісткової тканини імунна відповідь на 

мікроорганізми ротової порожнини реалізується нестандартним шляхом. У 

більшості процес протікає на тлі зниженого бактерицидного потенціалу 

фагоцитарних клітин, зокрема мононуклеарних фагоцитів та нейтрофільних 

гранулоцитів, поліклональної активності В-лімфоцитів, високого рівня 

антибактеріальних антитіл і дисфункції Т-лімфоцитів [405, 406]. Разом з тим 

відбувається розростання грануляцій, що відображає порушення 

проліферативних процесів, дисбаланс продукції цитокінів та розвиток гіпоергії 

та апоптозу з наступною загибеллю клітин [135, 283, 351, 353, 354].  

Загально відомим фактом є те, що одну з ключових позицій в імунній 

системі займає фагоцитоз, який розглядають сьогодні не тільки як інструмент 

протиінфекційного імунітету, але і як універсальний ефектор гомеостазу, що 

реагує на численні сигнали про дестабілізацію внутрішнього середовища 

організму та є однією із ключових патогенетичних ланок розвитку та перебігу 

запальних реакцій [23, 39, 266]. Саме тому нами проведена порівняльна 

характеристика основних показників фагоцитарної активності у різні періоди 

розвитку та перебігу бактеріально-імунного експериментального пародонтиту. 
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НСТ-тест відносять до імунологічних досліджень, який дозволяє оцінити 

активність киснево антимікробну систему фагоцитів, а також фагоцитарну і 

метаболічну активність клітин [229]. Спонтанну кисневу бактерицидність 

фагоцитуючих клітин позначають як спонтанний НСТ-тест, цей же показник 

при стимуляції клітин активатором фагоцитарної реакції прийнято позначати 

як стимульований НСТ-тест [153]. 

Нашими дослідженнями встановлено, що за умов розвитку бактеріально-

імунного пародонтиту відбувається поступове зростання фагоцитарної 

активності гранулоцитів крові експериментальних тварин. Зокрема, при аналізі 

показника встановлено, що на 7-му добу розвитку запальної реакції в 

пародонтальному комплексі відбулося підвищення фагоцитарної активності 

фагоцитарним індексом в 1,20 раза (р<0,01), порівняно з показником інтактної 

групи тварин. Разом з тим на 14-ту добу відбулося зниження його в 1,07 раза 

(р<0,01), але порівняно із показником у тварин, досліджених на 7-му добу 

експерименту, проте він залишався підвищеним відносно інтактної групи 

тварин в 1,12 раза (р<0,01). Водночас на 30-ту добу фагоцитарний індекс 

гранулоцитів крові в 1,04 раза (р<0,05) перевищував показник 14-ої доби, 

проте він був нижчим від показника на 7-му добу досліду (в 1,11 раза; р<0,01), 

але перевищував контрольну величину в 1,08 раза (р<0,01). Активність 

гранулоцитів крові за фагоцитарним числом на 7-му добу експерименту 

перевищувала в 1,58 раза (р<0,01) показник контрольної групи, а на 14-ту добу 

зменшилось порівняно із показником, що був на 7-му добу, в 1,08 раза 

(р<0,01), але відносно інтактної групи залишався підвищеним в 1,46 раза 

(р<0,01). На 30-ту добу досліду даний показник перевищував (в 1,37 раза; 

р<0,01) показник, проте він виявився нижчим від показників, що були у щурів 

на 7-му (в 1,15 раза; р<0,01) та 14-ту добу (в 1,06 раза; р<0,05). 

У ранньому періоді формування запального процесу в пародонтальному 

комплексі, який включав з 1-ої по 7-му добу, відбулося підвищення кількості 

диформазанпозитивних нейтрофілів у спонтанному НСТ-тесті в 1,83 раза 

(р<0,01) проти контрольної групи, на 14-ту добу кількість їх зменшилася в 
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1,17 раза (р<0,05) відносно 7-ої доби експерименту, але збільшилася в 1,57 раза 

(р<0,01) порівняно з інтактними тваринами. На 30-ту добу розвитку 

експериментального пародонтиту кількість їх зменшилася, але порівняно із 

7-ою добою в 1,33 раза (р<0,01) і залишався вищим відносно контрольної 

групи тварин в 1,38 раза (р<0,01). 

Активність фагоцитуючих клітин за умови активованого НСТ-тесту, 

який є свідченням готовності їх до завершеного фагоцитозу, на 7-му добу 

розвитку експериментального пародонтиту, виявлено зменшення кількості 

диформазанпозитивних нейтрофілів в 1,75 раза відносно контрольної групи 

(p<0,01) тоді, як на 14-ту добу кількість нейтрофілів з даними властивостями 

була вища в 1,19 раза (р<0,05) відносно 7-ої доби, але менша в 1,47 раза 

(р<0,01) відносно контрольної групи. Поряд з тим на 30-ту добу досліду рівень 

їх також був нижчим (в 1,25 раза; р<0,01), ніж у контрольної групи. Проте 

зазначені дані виявились вищими від тих, що були отримані у щурів на 7-му 

(в 1,40 раза; р<0,01) та 14-ту добу (в 1,18 раза; р<0,01) досліду. 

При цьому змінювався також і коефіцієнт метаболічної активності 

фагоцитів. Зокрема, на 7-му добу розвитку бактеріально-імунного пародонтиту 

він зменшився в 1,79 раза (р<0,01), на 14-ту добу експерименту ‒ в 1,46 раза 

(р<0,01), порівняно з контролем, а відносно 7-ої доби підвищився в 1,23 раза 

(р<0,05). Натомість на 30-ту добу експерименту даний коефіцієнт збільшився 

(в 1,48 раза; p<0,01 та в 1,20 раза; p<0,01), порівнюючи з групами тварин на 

7-му та 14-ту добу експерименту. Разом з тим він виявився нижчим в 1,21 раза 

(p<0,01) від інтактної групи. 

Що стосується показника резервних можливостей оксиген-залежного 

метаболізму, то при його визначенні була виявлена аналогічна тенденція до 

зменшення. Зокрема, на 7-му добу він зменшився у 3,25 раза відносно 

інтактної групи (p<0,01), на 14-ту добу відбувалося підвищення резерву НСТ в 

1,42 раза (р<0,05) порівняно з 7-ою добою експерименту, хоча дані показники 

виявилися нижчими відносно тварин інтактної групи (у 2,29 раза; р<0,01). На 

30-ту добу розвитку запального процесу в тканинах пародонтального 
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комплексу показник резервних можливостей оксиген-залежного метаболізму 

фагоцитів крові виявився підвищеним в порівнянні із показниками на 7-му 

добу (в 1,84 раза; р<0,01), на 14-ту добу він підвищився в 1,30 раза (р<0,05), а 

відносно показника контрольної групи був значно нижчим (в 1,76 раза; 

р<0,01). 

Важливу роль у забезпеченні функціонального стану пародонта відіграє 

сполучна тканина [542]. Міжклітинний матрикс сполучної тканини 

складається з трьох найважливіших компонентів – основної речовини або 

гелеутворюючого середовища, колагенових, ратикулярних та еластичних 

волокон, що забезпечує швидку дифузію речовин і конструктивних матеріалів 

між кров'ю і клітинами сполучної тканини [517]. Такі її компоненти, як 

колагенові волокна та основна речовина – протеоглікани і глікопротеїди – 

характеризуються високою чутливістю до впливу ендо- та екзогенних 

патогенних чинників [399, 414]. Для оцінки стану біополімерів 

сполучнотканинних структур пародонта ми визначали вміст мономерів 

колагену.  

Провідне місце в захисній функції епітелію ясен, особливо в запобіганні 

проникнення інфекції і токсинів в підлеглі тканини відводять 

глікозаміногліканам, котрі, будучи «опорними» структурами, можуть 

утворювати комплекси з іншими молекулами, які здатні затримувати і 

звільняти різні речовини [397, 430]. Таким чином, структурна дезорганізація 

глікозаміногліканів може призводити до порушення бар'єрних властивостей 

сполучної тканини. Синтез глікозаміногліканів і протеогліканів завжди 

передує синтезу колагену [334, 536]. Колаген у відсутності глікозаміногліканів 

представляє собою гомогенну масу, у присутності хондроїтинсульфата – має 

чітку смугастість, характерну для колагенових волокон [327]. 

У щурів з експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом у 

період гострої фази запального процесу, а саме на 7-му добу дослідження, 

виявлено незначне підвищення в крові (в 1,19 раза; p<0,05) вмісту вільного 

оксипроліну в кістковому гомогенаті, взятому з нижньої щелепи, відносно 
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інтактної групи, на 14-ту добу динаміка вмісту даного маркеру резорбції 

кісткової тканини продовжувала зростати, його показник підвищився в 

1,32 раза (р<0,01), порівняно із показниками тварин на 7-му добу 

експерименту і в порівнянні із даними інтактної групи тварин вміст його в 

кістковому гомогенаті був вищим в 1,57 раза (р<0,01), на 30-ту добу 

дослідження збільшився в порівнянні із показниками на 7-му (в 1,49 раза; 

р<0,01) та 14-ту добу (в 1,13 раза; р<0,05), а відносно контрольної групи 

залишався на досить високому рівні, тобто був збільшеним (в 1,78 раза; 

р<0,01). При дослідженні маркера колагенолізу за вмістом вільного 

оксипроліну в гомогенаті м’яких тканин пародонту було виявлено, що 

відносний вміст його був вищим в 1,24 раза (p<0,01), порівняно з контрольною 

групою тварин, на 14-ту добу дослідження дані показники підвищилися в 1,30 

раза (p<0,01) порівняно з попереднім терміном, слід зазначити, що у даний 

термін показник резорбції сполучнотканинних структур пародонта був вищим 

від контрольних значень (в 1,61 раза; p<0,01). 

На 30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту було виявлено 

підвищення вільного оксипроліну в гомогенаті м’яких тканин в 1,30 раза 

(р<0,05) у порівнянні з 14-ою добою, а відносно 7-ої доби експерименту – 

збільшення в 1,47 раза (р<0,01). Слід також зазначити, що вміст його виявився 

значно вищим відносно контрольної групи тварин (в 1,82 раза; р<0,01). 

Одним із індикаторів пошкодження тканин при запальних процесах 

являється С-реактивний білок (CRP), який відноситься до так званих білків 

гострої фази [489]. С-реактивний білок бере участь у взаємодії Т- і 

В-лімфоцитів, активує комплемент класичним шляхом. С-реактивний білок 

стимулює захисні реакції, активізує імунітет [94, 306]. 

На поверхні багатьох бактерій С-реактивний білок утворює з 

молекулами фосфатидилхоліну з’єднання, які є сильними опсонінами, тобто 

антитілами і факторами комплементу, які посилюють фагоцитоз макрофагів, а 

також стимулюють процес перетравлення мікроорганізмів. С-реактивний білок 

є дуже чутливим елементом крові, одним із перших реагує на пошкодження 
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тканин [306, 308, 341, 423, 511]. Наявність або підвищення рівня 

С-реактивного білка в сироватці крові є ознакою запального процесу, 

пошкодження, проникнення в організм чужорідних мікроорганізмів, паразитів 

і грибків.  

Вміст C-реактивного білка в сироватці крові експериментальних тварин з 

пародонтитом на 7-му добу досліду значно перевищував (в 1,67 раза; р<0,01) 

показники, які були у тварин контрольної групи, на 14-ту добу дослідження, 

порівняно з групою тварин, що були досліджені на 7-му добу, виявилося 

подальше підвищення вмісту С-реактивного білка (в 1,12 раза; p<0,01), а також 

відносно контролю в 1,49 раза (p<0,01). На 30-ту добу дослідження вміст його 

продовжував утримуватися вище даних контрольної групи (в 1,42 раза; 

p<0,01), але нижчим відносно даних на 7-му та 14-ту добу спостереження в 

1,17 раза (p<0,01) та в 1,05 раза (p<0,05), відповідно. 

В ініціації та розвитку запальних захворювань важливе значення має 

програмована загибель клітин через апоптоз. При пародонтиті спостерігається 

порушення балансу між проліферацією, некрозом та апоптозом 

мононуклеарних фагоцитів [291, 293]. Наші результати досліджень свідчать, 

що моноцити займають одну із ключових ланок у підтриманні локального 

імунітету і при контакті із антигенами піддаються явищам апоптозу. Тому 

можна вважати, що рівень апоптозу мононуклеарних фагоцитів, який 

підвищується під дією апоптичних факторів, є одним із механізмів, що 

дозволяє контролювати розвиток і прогнозування запального процесу в 

пародонтальному комплексі. 

Важливим є співставлення при модельованому експериментальному 

бактеріально-імунному пародонтиті результатів реалізації апоптозу та некрозу 

мононуклеарних фагоцитів крові. Як було встановлено, зміни загальної 

кількості клітин, що загинули та їх співвідношення у крові при запальному 

процесі в пародонтальному комплексі відбуваються односпрямовано у бік 

зростання їх відносно контролю із вірогідно вищими показниками на більш 

ранніх етапах ураження. 
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Зокрема, на ранньому етапі формування запального процесу в 

тканинах пародонтального комплексу, який включав в себе період з 1-ої по 

7-му добу експерименту, суттєво зростала загальна кількість ушкоджених 

моноцитарних клітин (в 1,68 раза; р<0,01), порівняно з даними контролю. 

При цьому високий рівень загибелі їх був пов’язаний, в основному, за 

рахунок мононуклеарних фагоцитів з ознаками пізнього некрозу / апоптозу, 

які перевищували в 2,22 раза (р<0,01) показники інтактної групи. Відносно 

клітин з ознаками раннього апоптозу, то їх кількість у даний період 

спостереження також була значно вища (в 1,58 раза; р<0,01) порівняно з 

контрольними значеннями. На 14-ту добу спостереження було виявлено 

зменшення загальної кількості клітин, що загинули (в 1,23 раза; p<0,01), 

порівняно із 7-ою добою дослідження. У зазначений період загальна 

кількість клітин, що загинули збільшилася (в 1,37 раза, p<0,01) стосовно 

відповідного контролю. Разом з тим кількість анексин-позитивних 

мононуклеарних фагоцитів (ранній апоптоз) зменшилася (в 1,17 раза; 

p<0,01), порівняно із даними 7-ої доби спостереження, хоча рівень їх 

залишався вищим (в 1,34 раза; p<0,01) від контролю. При порівнянні 

показників пізнього некрозу / апоптозу моноцитів виявилося, що рівень 

некротизованих моноцитів на 14-ту добу експерименту був нижчим 

(в 1,49 раза; p<0,01) у порівнянні із даними 7-ої доби спостереження. Проте 

дані показники залишалися все ж таки значно вищими відносно контролю 

(в 1,72 раза; p<0,01). 

На 30-ту добу дослідження індукована загибель мононуклеарних 

фагоцитів відбувалася як шляхом некрозу, так і апоптозу і перевищувала дані 

контрольної групи в 1,33 раза (p<0,01) і в 1,27 раза (р<0,01), відповідно. Рівень 

анексин-позитивних мононуклеарних фагоцитів (ранній апоптоз) в крові 

виявився нижчим на 30-ту добу досліду відносно даних на 7-му добу в 

1,18 раза (p<0,01). Кількість моноцитів з ознаками пізнього некрозу / апоптозу 

в порівнянні з 7-ою та 14-ою добою дослідження зменшилася в 1,74 раза 

(р<0,01) та в 1,17 раза (p<0,05), відповідно. 
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Отже, перебіг експериментального бактеріально-імунного пародонтиту 

супроводжувався підвищенням вмісту анексин-позитивних (ранній апоптоз) та 

некротизованих моноцитів у відповідь на антигену стимуляцію. 

За умов розвитку бактеріально-імунного пародонтиту відбувається 

адекватне періодам розвитку запального процесу зростання фагоцитарної 

активності гранулоцитів крові піддослідних тварин. Разом з тим результати 

дослідження свідчать, що за даної моделі пародонтиту має місце індукована 

загибель нейтрофільних гранулоцитів крові. Якщо апоптоз розглядати з точки 

зору однієї з альтернатив клітинному поділу, що забезпечує гомеостаз 

запальних тканин, то можна припустити, що апоптоз приймає безпосередню 

участь у патогенезі бактеріально-імунного пародонтиту [245]. 

Зокрема, було встановлено, що на ранньому етапі формування запального 

процесу в тканинах періодонтального комплексу зростала загальна кількості 

клітин, що загинули (в 1,62 раза; р<0,01). При цьому високий рівень загибелі їх 

був пов’язаний, в основному, за рахунок нейтрофільних гранулоцитів з 

ознаками апоптозу, які перевищували в 1,56 раза (р<0,01) контрольні значення. 

Кількість клітин з ознаками пізнього некрозу / апоптозу була вища (в 1,83 раза; 

р<0,01) порівняно з інтактною групою, а на 14-ту добу зростала загальна 

кількість загиблих клітин (в 1,51 раза, p<0,01), в основному, за рахунок некрозу 

нейтрофілів. При цьому виявлено зменшення кількості алексин-позитивних 

нейтрофілів (ранній апоптоз) (в 1,07 раза; p<0,05) у порівнянні із даними, 

отриманими на 7-му добу дослід, проте порівняно з даними контролю рівень їх 

залишався досить високим (в 1,45 раза; p<0,01). При порівнянні показників 

пізнього некрозу / апоптозу нейтрофілів на 7-му та 14-ту добу змін не виявлено 

(p>0,05), але на 14-ту добу досліду вони залишалися вищими відносно 

контролю (в 1,72 раза; p<0,01). Відносно результатів пізнього некрозу / апоптозу 

нейтрофілів на 30-ту добу дослідження, то за даних умов відбулося зростання 

загальної кількості клітин, що загинули, відносно даних контрольної групи (в 

1,44 раза; p<0,01). При цьому індукована загибель нейтрофільних гранулоцитів 

відбулася за рахунок як апоптозу, так і некрозу, показники яких перевищували 
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контрольні значення відповідно в 1,43 і 1,45 раза (р<0,01). Кількість нейтрофілів 

з ознаками раннього апоптозу в порівнянні з 7-ою добою дослідження 

зменшилася в 1,09 раза (р<0,05) і не відрізнялася від результатів, отриманих на 

14-ту добу експерименту (р>0,05). Рівень нейтрофільних гранулоцитів з 

ознаками пізнього некрозу / апоптозу на 30-ту добу досліду виявився нижчим 

відносно даних, отриманих на 7-му та 14-ту добу спостереження в 1,26 раза 

(p<0,01) та в 1,19 раза (p<0,01), відповідно. 

При експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті 

збільшується відсоток клітин зі зниженим мітохондріальним трансмембранним 

потенціалом серед моноцитів крові, що свідчить про глибокі порушення 

окисного балансу в клітинах і дестабілізацію мітохондріальної мембрани. 

Головною функцією мітохондрій в клітинах є утворення високоенергетичних 

сполук АТФ і НАДФ в циклі Кребса завдяки окислювальному фосфоруванню 

в ланцюзі перенесення електронів. Мітохондрії також грають роль кальцієвого 

буфера і головним джерелом АФК в клітинах, і всі ці функції пов'язані між 

собою [396]. 

Найважливішим внутрішнім стимулом запуску апоптозу є пошкодження 

ДНК у відповідь на різні фактори (в тому числі активні форми кисню). 

Основним внутрішньоклітинним джерелом утворення активних форм кисню є 

дихальний ланцюг в мітохондріях. Надмірне утворення активних форм кисню 

призводить до порушення метаболічних процесів, змін у структурних 

компонентах клітин [402]. Це є сигналом для мітохондрій, які відіграють роль 

посередника в передачі сигналу апоптозу при внутрішній стимуляції [469].  

На зовнішній мембрані мітохондрій локалізовано безліч білків, серед 

яких є як проапоптичні, так і протиапоптичні. Від співвідношення активності 

цих білків залежить чи відбудеться апоптоз. При мітохондріальному шляху 

запуску каспаз відбувається зміна трансмембранного мітохондріального 

потенціалу та відкриття мітохондріальних пор. Це супроводжується виходом з 

мітохондрій ряду білків, зокрема цитохрому С, який в комбінації з білком 

Apaf-1 переводить каспазу в активний стан [421]. 
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Цитохром С призводить до утворення і активації апоптосоми, 

запускаючи апоптоз і приводячи до загибелі клітини [469]. 

Мітохондріальний трансмембранний потенціал (Δψm) генерується 

електрохімічним градієнтом протонів по обидві сторони мембрани і тісно 

пов'язаний з функціонуванням мітохондрій, його підтримка забезпечується 

процесами перенесення електронів в дихальної ланцюга. Δψm може бути 

характеристикою як мітохондріальної функції, так і стану всієї клітини. 

Амплітуда і спрямованість цих змін складають важливий критерій в оцінці 

впливу регуляторних факторів на окислювальний баланс і функціонально-

метаболічний стан клітин [502]. 

 Порівняльний аналіз дослідження мітохондріального трансмембранного 

потенціалу показали, що у тварин на 7-му добу кількість клітин зі зниженим 

Δψm серед моноцитів крові зросла в 2,37 раза (p<0,01) у порівнянні з 

контрольною групою. В наступному періоді дослідження (14-та доба) кількість 

клітин зі зниженим Δψm зменшилася в 1,42 раза (p<0,01) в порівнянні з 

показниками на 7-му добу експерименту, однак, залишалися на досить 

високому рівні в порівнянні з контролем (вищими в 1,67 раза; p<0,01). 

Показник мітохондріаного трансмембранного потенціалу моноцитів 

крові на 30-ту добу експерименту виявився нижчим щодо результатів у групі 

тварин на 7-му добу експерименту в 1,47 раза (p<0,01), але не відносно 14-ої 

доби. Кількість клітин зі зниженим Δψm серед моноцитів крові в даній групі 

переважала в 1,61 раза (p<0,01) порівняно з контролем. 

З метою вивчення ролі активності вільнорадикальних (кисневих та 

азотних) процесів та ліпопероксидації ліпідів у розвитку експериментального 

пародонтиту були досліджені їх вторинні і третинні продукти в сироватці 

крові, які оцінювали за вмістом ДК, ТК, окиснювальної модифікації білків 

нейтрального та основного характеру, ТБК-активних продуктів, сумарної 

кількості метаболітів нітроген (ІІ) оксиду (NO2
–
+NO3

–
). Стан системи 

антиоксидантного захисту, що визначали за активністю СОД, каталази, 

церулоплазміну, ферментів системи глутатіону (глутатіонпероксидази, 
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глутатіонредуктази) та відновленого глутатіону в різні періоди 

спостереження. 

При цьому було встановлено в ранньому періоді формування запального 

процесу в пародонтальному комплексі (з 1-ої по 7-му доби експериментального 

спостереження) надмірне накопичення в сироватці крові продуктів 

ліпопероксидації, про що свідчило зростання концентрації вмісту ДК (у 2,20 раза; 

р<0,01) і ТК (в 1,93 раза; р<0,01) відносно контрольної групи експериментальних 

тварин. У подальшому, на 14-ту добу перебігу патологічного процесу, 

відбувалося поступове зниження рівня ДК (в 1,53 раза; р<0,01) і ТК (в 1,52 раза; 

р<0,01) порівняно з тваринами, що досліджувалися на 7-му добу експерименту. 

Натомість, дані показники виявилися підвищеними відносно тварин інтактної 

групи (в 1,44 раза; р<0,01 та 1,26 раза; р<0,01 відповідно). На 30-ту добу розвитку 

запального процесу в тканинах пародонтального комплексу вміст ДК у сироватці 

крові збільшився в порівнянні із показником, що був отриманий на 14-ту добу, 

даний показник виявився вищим в 1,53 раза (р<0,01), а порівняно з показником 

контрольної групи виявилося вищим у 2,21 раза (р<0,01). 

Вміст трієнових кон’югатів у даний період спостереження змінювався у 

тому ж напрямку, проте зростання концентрації їх у сироватці крові було 

менш вираженим (в 1,53 раза; p<0,01) у порівнянні із показниками на 14-ту 

добу, та в 1,94 раза (p<0,01) порівняно з контрольною групою.  

Отримані дані свідчать про генерацію активних форм кисню на 

достатньо високому рівні, активацію процесів вільнорадикального окиснення 

та пероксидації ліпідів протягом усього періоду формування запальної реакції, 

але з найбільш виразним ступенем у період розпалу запального процесу, що 

відповідало більш тяжкій клінічній картині саме в даній групі тварин. У більш 

пізній період розвитку пародонтиту, незважаючи на деяке послаблення 

інтенсивності ПОЛ, повного згасання запаленого процесу в тканинах 

пародонта не відбувалося, що може свідчити про його хронізацію. 

При визначенні співвідношення вмісту ДК / ТК у сироватці крові 

виявилося, що даний показник збільшився на 7-му добу дослідження 
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(в 1,15 раза; р<0,01) в порівнянні із показниками контрольної групи і 

залишався на тому ж рівні впродовж всієї тривалості експерименту, проте був 

вищим на 14-ту (в 1,16 раза; р<0,01) та 30-ту добу (в 1,15 раза; р<0,01) від 

показників інтактних тварин.  

При дослідженні основного показника рівня пероксидного окиснення 

ліпідів – вмісту ТБК-активних продуктів було встановлено, що на 7-му добу 

формування експериментального пародонтиту даний показник сироватки крові 

був вищим у 4,22 раза (p<0,01) при порівнянні з контрольною групою. На 

14-ту добу формування експериментального пародонтиту спостерігалося 

поступове зниження рівня ТБК-активних продуктів (в 1,34 раза; p<0,01) у 

сироватці крові порівняно з групою тварин, що досліджувалися на 7-му добу 

експерименту, але даний показник залишався підвищеним відносно інтактної 

групи тварин (у 3,16 раза; p<0,01). На 30-ту добу вміст ТБК-активних 

продуктів у сироватці крові зменшився (в 1,49 раза; p<0,01 та в 1,11 раза; 

p<0,01), відповідно, порівнюючи з групами тварин з експериментальним 

пародонтитом на 7-му та 14-ту добу експерименту. Разом з тим концентрація 

їх у даний період виявилася вищою (у 2,84 раза; p<0,01), ніж в інтактної групи 

тварин. Дані показники активності ПОЛ засвідчили, що незалежно від періоду 

дослідження їх у процесі розвитку бактеріально-імунного експериментального 

пародонтиту, відбувається утворення та нагромадження проміжних токсичних 

продуктів ліпопероксидації у сироватці крові, які утворюються на різних 

етапах її ланцюгового розгалуження. Поряд з тим на ранньому етапі розвитку 

експериментального пародонтиту (на 7-му добу) вміст метаболітів нітроген (ІІ) 

оксиду (NO2
–
+NO3

–
), які відносять до нестабільних продуктів 

вільнорадикального окиснення підвищився у 6,86 раза (р<0,01), але на 14-ту 

добу він зменшився (в 1,31 раза; р<0,01), порівняно із показниками тварин на 

7-му добу експерименту, проте був більшим відносно інтактної групи тварин 

(у 5,25 раза; р<0,01). Дані результати дають підставу стверджувати запальна 

реакція в пародонтальному комплексі в гострий період її розвитку стає 

джерелом утворення активних форм кисню, які здатні запускати каскад 
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вільнорадикальних процесів з участю метаболітів NO-радикалу. Вміст, що 

продуктів метаболізму нітроген (ІІ) оксиду в сироватці крові 

експериментальних тварин з пародонтитом на 30-ту добу досліду перевищував 

(у 3,64 раза; р<0,01) показник тварин контрольної групи, але дані виявились 

нижчими від показників, що були у щурів на 7-му (в 1,88 раза; р<0,01) та 14-ту 

добу (в 1,44 раза; р<0,01) досліду, відповідно. 

Важливим показником стабільності вільнорадикальних процесів є 

утворення окисної модифікації білків (ОМБ), у результаті чого активується 

протеоліз у протеосомах та підсилюються альтеративні зміни у вогнищі 

запалення. Окиснення амінокислот у складі білків викликає у них структурні 

зміни, які проявляються агрегацією, фрагментацією, а також підвищеною 

чутливістю до протеолізу. Продукти ОМБ, порівняно з пероксидами ліпідів, 

стабільніші та мають здатність швидко метаболізуватися під дією 

низькомолекулярних антиоксидантів і пероксидаз [300, 472, 480]. 

Як було встановлено, вміст продуктів окиснювальної модифікації білків 

нейтрального характеру (ОМБ370) збільшився на 7-му добу експерименту 

в 1,79 раза (р<0,01), а на 14-ту добу – у 1,35 раза (р<0,01) порівняно з 

інтактною групою, а на 14-ту добу відбулось вміст продуктів ОМБ370 в 

сироватці крові порівняно з 7-ою добою зменшився у 1,32 раза (р<0,01). При 

порівнянні рівня вищевказаних альдегідо- та кетонопохідних на 30-ту добу 

розвитку експериментального пародонтиту було відмічено підвищення їх 

порівняно з 14-ою добою (у 1,22 раза; р<0,01) та був значно вищим відносно 

контрольної групи тварин (у 1,65 раза; р<0,01). 

На ранньому етапі розвитку експериментального пародонтиту (на 7-му 

добу) спостерігалося також збільшення у сироватці крові продуктів 

окиснювальної модифікації білків основного характеру (ОМБ430) (в 1,75 раза; 

р<0,01), але на 14-ту добу дослідження вміст їх зменшився (в 1,24 раза; 

р<0,01), порівняно із показниками тварин на 7-му добу експерименту, проте 

залишався вищим відносно інтактної групи тварин (в 1,46 раза; р<0,01). На 

30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту, концентрація 
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альдегідо- і кетонопохідних основного характеру зменшилася (в 1,20 раза; 

р<0,01) порівняно із 7-ою добою, хоча рівень їх був вищим відносно 

контрольної групи тварин (у 1,46 раза; р<0,01). При цьому співвідношення 

альдегідо- та кетонопохідних нейтрального та основного характеру у плазмі 

крові було підвищеним на 7-му і 30-ту добу. Разом з тим співвідношення на 

7-му та 14-ту добу експерименту виявилося зменшеним (у 1,05 раза; 

р<0,05),але вищим на 30-ту добу порівняно із 14-ою (в 1,17 раза; р<0,05). 

Оцінюючи зазначені зміни на рівні білкових молекул, можна зауважити, 

що генерація активних форм кисню з наростанням імунних процесів стає 

більш потужною і надає запальному процесу в тканинах пародонта затяжного 

характеру. 

Дослідження блоку показників, за яким характеризували стан 

ферментної ланки антиоксидантної системи (СОД, каталаза), а також 

показників неферментного антиоксидантного захисту – церулоплазміну і 

системи глутатіону, показало, що в процесі формування запального процесу 

активність антиоксидантних ферментів змінюється різноспрямовано залежно 

від тривалості та характеру дії патогенних чинників. Зокрема, на ранньому 

етапі розвитку експериментального пародонтиту, (на 7-му добу) 

спостерігалося зниження активності СОД у сироватці крові (в 1,78 раза; 

р<0,01), але в подальшому (на 14-ту добу) активність фермента підвищилася в 

1,42 раза (р<0,01), порівняно із показниками тварин на 7-му добу 

експерименту, проте не досягала значень інтактної групи тварин (в 1,25 раза; 

р<0,01). На 30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту було 

відмічено подальше підвищення (в 1,09 раза; р<0,01) відносно 14-ої доби та в 

1,56 раза (р<0,01), що перевищувало активність його, яка спостерігалася на 

7-му добу експерименту, хоча і був нижче контрольної групи тварин (в 1,14 

раза; р<0,01). Дані результати підтверджують, що і на 30-у добу відбувається 

подальший розвиток альтеративних змін та включення в процес додаткової 

стимуляції активності СОД у відповідь на підвищений рівень метаболітів 

вільнорадикального окиснення у вогнищі запалення. 
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Активність каталази в сироватці крові в різні періоди формування 

експериментального пародонтиту змінювалася у протилежному напрямку, 

порівняно із змінами активності СОД. До того ж ступінь вираження її був 

дещо вищий. Зокрема, на ранньому етапі розвитку експериментального 

пародонтиту, який включав 7-му добу експерименту, було виявлено 

підвищення активності каталази у сироватці крові порівняно з контролем 

(у 4,42 раза; р<0,01). На 14-ту добу активність фермента знизилася (в 1,36 раза; 

р<0,01) порівняно з групою тварин на 7-му добу експерименту, але порівняно з 

контрольною групою утримувалася на досить високому рівні (перевищивши у 

3,24 раза; р<0,01), на 30-ту добу зменшилася в порівнянні із показниками на 

7-му (в 1,55 раза; р<0,01) та 14-ту добу (в 1,13 раза; р<0,01), а порівняно із 

контрольною групою була підвищеною (у 2,86 раза; р<0,01). 

У міру пригнічення активності каталази з’являється вірогідність розвитку 

недостатності системи антиоксидантного захисту для повної нейтралізації 

продуктів перекисного окиснення ліпідів, які надмірно утворюються у період 

розвитку запального процесу в тканинах пародонта та надходження їх у 

кров’яне русло, що в кінцевому результаті веде до розвитку оксидаційного 

стресу як важливого фактора альтерації і формування затяжного запального 

процесу з можливими ускладненнями на системному рівні. 

Співвідношення СОД / Каталаза у тварин з експериментальним 

бактеріально-імунним пародонтитом на 7-му добу дослідження значно 

зменшилось – у 7,89 раза (p<0,01), у порівнянні з інтактними тваринами, на 

14-ту добу дослідження воно було в 1,95 раза (p<0,01) вищим за показники 

попереднього періоду, проте все ж таки залишалося нижчим відносно 

контролю (у 4,04 раза; p<0,01). Отримані на даному етапі експерименту дані 

свідчать про більш значну напруженість однієї ланки і послаблення іншої, що 

веде до порушення узгодженості в роботі антиоксидантних ферментів і 

зниження рівня антирадикального захисту тканин [311]. Аналізуючи показник 

даного співвідношення, слід зазначити, що на 30-ту добу експерименту він був 

вищим відносно даних на 7-му та 14-ту добу експерименту (у 2,41 раза; 
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(p<0,01) та в 1,24 раза; (p<0,01), відповідно, але залишився нижчим порівняно з 

інтактними тваринами (у 3,27 раза; (p<0,01). 

Важливим елементом антиоксидантного захисту також є церулоплазмін 

(фероксидаза) – мідьвмісний білок, який аналогічно до супероксиддисмутази 

проводить реакцію дисмутації, але на відміну від СОД, що захищає 

внутрішньоклітинні структури, функціонує і знешкоджує активні форми 

кисню в крові, запобігаючи перекисному окисненню ліпідів клітинних 

мембран [492]. 

При цьому на 7-му добу дослідження було виявлено підвищений вміст 

церулоплазміну у плазмі крові (у 2,84 раза; p<0,01), а на 14-ту добу зберігався 

на високому рівні (перевищував у 2,48 раза; p<0,01) порівняно з контрольною 

групою. При порівнянні вмісту його у сироватці крові тварин обох зазначених 

груп виявилося, що він переважав у тварин, досліджуваних на 7-му добу 

експерименту (в 1,14 раза; p<0,01). Через 30-ть діб спостерігалося зниження 

вмісту даного антиоксиданту в крові порівняно з 7-ою та 14-ою добою 

(в 1,37 раза; p<0,01 і в 1,20 раза; p<0,01, відповідно) і разом з тим показники 

були вищі, ніж у контрольних тварин (у 2,06 раза; p<0,01). 

У механізмах розвитку та перебігу запальних процесів значна увага 

надається ключовій ланці антиоксидантного захисту, що входить до складу 

неферментної ланки, – відновленому глутатіону, який забезпечує 

функціонування інших елементів антиоксидантного статусу [64, 314]. 

Відносно змін активності глутатіонової системи – відновленого 

глутатіону та ферментів – глутатіонредуктази і глутатіонпероксидази, то при 

цьому було виявлено, що на 7-му добу розвитку експериментального 

пародонтиту вміст відновленого глутатіону у крові був нижчим від показників 

інтактних тварин (в 1,80 раза; р<0,01), на 14-ту добу вміст його в сироватці 

крові підвищився (в 1,38 раза; р<0,01), порівняно з групою тварин, що 

досліджувалися на 7-му добу розвитку запального процесу в тканинах 

пародонта, проте показник утримувався на більш низькому рівні, порівняно з 

інтактною групою (в 1,30 раза; р<0,01). На 30-ту добу вміст відновленого 
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глутатіону в сироватці крові продовжував знижуватися (в 1,13 раза; р<0,01) 

відносно груп тварин з експериментальним пародонтитом на 14-ту добу, але 

порівняно з групою тварин на 7-му добу дослідження він був вищим 

(в 1,22 раза; р<0,01). Проте в порівнянні з контрольною групою рівень його в 

крові залишався на досить низькому рівні (меншим в 1,48 раза; р<0,01). 

Що стосується змін активності ферментативної ланки системи 

глутатіону, то при цьому виявилося, що активність глутатіонпероксидази у 

тварин із запаленням в пародонтальному комплексі статистично достовірно 

була нижчою на 7-му, 14-ту та 30-ту добу експерименту, порівняно з 

контрольними значеннями. Так, у групі тварин, що були на 7-му добу 

розвитку пародонтиту, активність глутатіонпероксидази була нижча в 1,56 

раза, (p<0,01), порівняно з контрольними, на 14-ту добу спостерігалося 

підвищення показників (в 1,40 раза; p<0,01) порівняно з попереднім терміном 

дослідження. Проте у цей термін активність даного фермента була нижчою 

від контрольних значень (в 1,11 раза; p<0,01). На 30-ту добу активність 

глутатіонпероксидази знизилася порівняно з результатами, що були на 14-ту 

добу розпалу експериментального пародонтиту (в 1,16 раза; p<0,01) і 

порівняно з контролем (в 1,29 раза; p<0,01), але залишалася на більш 

високому рівні (в 1,21 раза; p<0,05) порівняно з даними, які були на 7-му 

добу дослідження. Активність глутатіонредуктази на 7-му добу експерименту 

виявилася нижчою (у 2,83 раза; p<0,01) порівняно з контролем. Слід при 

цьому зазначити, що на 14-ту добу, порівняно з попереднім терміном 

дослідження, спостерігалося підвищення показника (в 2,22 раза; p<0,01), але 

він був нижчим від контрольних значень (у 1,28 раза; p<0,01). На 30-ту добу 

перебігу пародонтиту активність фермента ще більш знизилася, порівняно з 

даними, отриманими на 14-ту добу експерименту (в 1,36 раза; p<0,01), проте 

була вищою в порівнянні із 7-ою добою в 1,64 раза (p<0,01). При порівнянні 

даних активності глутатіонредуктази, що спостерігалося у пізній період (на 

30-ту добу), з даними інтактних тварин, то вони виявилися нижчими (в 1,73 

раза; p<0,01). 
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Таким чином, отримані дані, що стосуються змін активності системи 

глутатіону в усіх досліджуваних термінах розвитку і перебігу 

експериментального пародонтиту, свідчать про його участь в механізмах 

розвитку даної патології. 

Як відомо, імунна система приймає участь у забезпеченні сталості 

внутрішнього середовища організму завдяки синтезу антитіл, які специфічно 

зв'язують ендогенні сполуки, нейтралізуючи їх патогенну дію, тим самим 

виконуючи захисну роль. З’ясування характеру порушень імунологічних 

процесів дозволить встановити роль однієї із важливих ланок, що приводить до 

пошкодження структур пародонтального комплексу та веде до формування 

запального процесу різного ступеня розвитку [525]. Реакція гуморального 

адаптивного імунітету опосередкована імуноглобулінами (Ig A, Ig M, Ig G), 

відносно тканинних і бактеріальних антигенів має динамічний і не завжди носить 

стандартний і строго визначений характер внаслідок специфічності впливу 

антигенного стимулу і хелперного сигналу [295, 325]. Однією з важливих 

біологічних функцій імуноглобуліну є зв’язування антигену та утворення 

циркулюючого імунного комплексу (ЦІК), що залежить від їх властивостей та 

локалізації, а також включення каскаду сигнальних посередників. 

Цитокіни займають одну із провідних ролей у розвитку та підтримці 

запального процесу. Саме завдяки прозапальним цитокінам та хемокінам 

відбувається надходження у місце запалення інтактних моноцитів, гранулоцитів 

і лімфоцитів [328]. Своєю чергою цитокінова мережа є тонко збалансованим 

саморегульованим механізмом, в якій активність одних компонентів 

контролюється і регулюється іншими її компонентами. Частина цитокінів має 

ефекторні властивості й здатні викликати деструктивні процеси в тканинах 

[343]. Відомо, що спровокований якими-небудь чинниками дисбаланс у 

цитокіновій мережі може обтяжувати перебіг захворювання, надавати йому нові 

риси, вносити особливості до його патогенезу [319]. Визначено прогностично 

значимі цитокіни, показники яких дозволяють прогнозувати перебіг 

пародонтиту та оцінювати ефективність проведеної терапії. 
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З цією метою були проведені дослідження імуноглобулінів класів А, М, 

G, циркулюючих імунних комплексів у сироватці крові на 7-му, 14-ту та 30-ту 

добу експерименту в процесі розвитку запалення в пародонтальному 

комплексі, а також визначено прогностично значимі цитокіни (ІЛ-1β, ІЛ-4, 

ІЛ.-10, ФНП-α), які дозволяють прогнозувати перебіг бактеріально-імунного 

пародонтиту та оцінити ефективність проведеної терапії.  

При дослідженні гуморальної ланки адаптивного імунного захисту 

встановлено зміни ряду показників імунного статусу [294], зокрема, 

імуноглобулінів класів А, М, G, а також циркулюючих імунних комплексів, які 

здатні активувати систему комплементу і бути одним з медіаторів ендогенної 

інтоксикації. Активація системи комплементу як класичним, так і 

альтеративним шляхом є важливою патогенетичною ланкою в розвитку 

експериментального пародонтиту. При цьому було встановлено, що вміст 

зазначених імуноглобулінів і циркулюючих імунних комплексів змінювався 

різноспрямовано залежно від тривалості дії патогенних факторів та перебігу 

запального процесу. Так, на 7-му добу розвитку експериментального 

пародонтиту вміст Ig А в сироватці крові підвищився в 1,15 раза (p<0,01) 

відносно контрольної групи. У подібному напрямку відбулися зміни з боку 

вмісту імуноглобулінів класів M та G, концентрація їх збільшилася в 1,20 раза 

(p<0,01) і 1,88 раза (p<0,01), відповідно, у порівнянні з показниками інтактних 

тварин. Пізніше, на 14-ту добу, вміст імуноглобулінів класів А та G змінився у 

протилежному напрямку, тобто зменшився в 1,02 раза (р<0,01) та в 1,24 раза 

(р<0,01), відповідно, порівняно із показниками тварин на 7-му добу 

експерименту, проте вони виявилися вищими відносно інтактної групи тварин 

(в 1,13 раза; р<0,01 та в 1,51 раза; р<0,01), відповідно. Відносно рівня 

концентрації Ig М у сироватці крові експериментальних тварин з 

пародонтитом, то слід зазначити, що і на 14-ту добу досліду даний показник 

продовжував зростати, порівнюючи із 7-ою добою (в 1,18 раза; р<0,01) та 

перевищував його у тварин контрольної групи (в 1,41 раза; р<0,01). Оскільки 

Ig М першим продукується у відповідь на гостру інфекцію, то збільшення 
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концентрації імуноглобуліну М у сироватці крові відображає переважно 

гострий інфекційний процес. На 30-ту добу розвитку експериментального 

пародонтиту спостерігалося незначне зниження рівня Ig A (в 1,02 раза; р<0,05), 

порівнюючи з показником крові у тварин з пародонтитом на 14-ту добу 

експерименту та в 1,04 раза (р<0,01) відносно групи тварин 7-ої доби 

спостереження. Збереження на високому рівні даного показника порівняно з 

контрольною групою (в 1,10 раза; р<0,01) свідчило про досить високу 

активність запальної реакції. Визначення концентрації Ig М у сироватці крові 

показало, що на 30-ту вона подібно до Ig A зменшилася, але із меншою 

виразністю (в 1,01 раза; р<0,05) в порівнянні з 14-ою добою. Показник Ig М в 

даний період спостереження був вищим від показника на 7-му добу досліду (в 

1,16 раза; р<0,01) та контролю ‒ в 1,39 раза (р<0,01). Вміст Ig G у сироватці 

крові тварин на 30-ту добу розвитку експериментального пародонтиту 

виявився підвищеним (в 1,24 раза; р<0,01) порівняно з 14-ою добою та 

контрольною групою (в 1,88 раза; р<0,01). 

При дослідженні вмісту циркулюючих імунних комплексів у сироватці 

крові виявилось, що на 7-ту добу експерименту він збільшився, порівняно з 

інтактною групою (в 1,82 раза; р<0,01), а на 14-ту добу – в 1,52 раза (р<0,01). 

Слід зазначити, що на 14-ту добу відбулось зниження концентрації ЦІК у 

сироватці крові порівняно з 7-ою добою в 1,2 раза (р<0,01). На 30-ту добу 

досліду концентрація їх також значно перевищувала (в 1,33 раза; р<0,01) 

показники контрольної групи. Проте дані виявились нижчими від показників, 

що були у щурів на 7-му (в 1,37 раза; р<0,01) та 14-ту добу досліду (в 1,14 раза; 

р<0,01), відповідно. 

Підвищення концентрації циркулюючих імунних комплексів у крові 

здебільшого є непрямою ознакою активації комплементу, яка веде до 

пошкодження тканин. Сформовані ЦІК взаємодіють практично із усіма 

клітинами крові, у тому числі з комплементом, а також рецепторами багатьох 

клітин органів і тканин. Модуляція імунної відповіді виникає при взаємодії 

циркулюючих імунних комплексів із імунокомпетентними клітинами. Так, при 
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взаємодії з моноцитарно-макрофагальними клітинами відбувається вихід 

протеолітичних ферментів, а при активації комплементу зростає продукція 

кінінів, анафілатоксинів, опсонінів, хемотаксинів, що має пошкоджуючий 

вплив на тканини [243, 304]. 

На основі проведених досліджень було встановлено, що у білих щурів з 

експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом, порівняно із 

інтактними, у сироватці крові підвищувався вміст прозапальних цитокінів 

першої лінії: ІЛ-1β, ФНП-α. ІЛ-1β належить до прозапальних цитокінів і є 

активатором Т-клітин, NK-клітин, NKT-клітин, стимулює утворення Т-

клітинами цитокінів. У тварин з пародонтитом у період гострої фази 

запального процесу, зокрема на 7-му добу експерименту, було виявлено 

підвищення в сироватці крові ІЛ-1β (в 1,86 раза; p<0,01), відносно інтактної 

групи, а на 14-ту добу ‒ в 1,64 раза (р<0,01), відносно 7-ої доби і в 3,06 раза 

(р<0,01), відносно інтактної групи. На 30-ту добу дослідження вміст його 

збільшився в порівнянні із показниками на 7-му (в 1,86 раза; р<0,01) та 14-ту 

добу (в 1,14 раза; р<0,05), а відносно контрольної групи ‒ у 3,47 раза; р<0,01. 

При дослідженні ФНП-α, який стимулює активність лейкоцитів, 

продукцію клітинами ІЛ-1β, ІЛ-6 та чинить деструктивну дію на тканини [270], 

було виявлено, що відносний його вміст був в 1,67 раза (p<0,01) вищим, 

порівняно з контрольною групою тварин; на 14-ту добу дослідження 

спостерігалося зниження даного прозапального цитокіну в 1,13 раза (p<0,01) 

порівняно з попереднім терміном дослідження, проте вміст ФНП-α у цей 

термін був вищим від контрольних значень (в 1,47 раза; p<0,01). На 30-ту добу 

розвитку запалення вміст ФНП-α в сироватці крові знизився порівняно з 

результатами, що були на 14-ту добу в 1,14 раза (p<0,05) і порівняно з даними, 

які були отримані на 7-му добу дослідження (в 1,29 раза; p<0,01), але 

залишалася на більш високому рівні (в 1,29 раза; p<0,05) порівняно з 

контролем. 

Що стосується змін вмісту протизапальних цитокінів ІЛ-10 та ІЛ-4, то за 

даного модельованого запального процесу концентрація їх у крові тварин 

199

 

змінювалася у протилежному напрямку. ІЛ-10 відноситься до групи 

протизапальних цитокінів і є важливим ендогенним регулятором імунних і 

запальних процесів, здатний пригнічувати активацію і функції Т-клітин, 

NК-клітин, макрофагів, продукцію ними прозапальних цитокінів [425]. Так, у 

початковому періоді розвитку запалення (на 7-му добу), вміст даного 

інтерлейкіну у крові щурів зменшився в 3,36 раза (p<0,01) відносно інтактних 

тварин, але на 14-ту добу він збільшився у 2,10 раза (р<0,01), порівняно із 7-ою 

добою, проте виявився нижчим відносно інтактної групи тварин (в 1,61 раза; 

р<0,01). На 30-ту добу розвитку пародонтиту виявлено зниження вмісту ІЛ-10 

(в 1,52 раза; р<0,05) у порівнянні з 14-ою добою та значно нижчими відносно 

контрольної групи тварин (у 2,43 раза; р<0,01). 

Що стосується зміни вмісту протизапального цитокіну ІЛ-4 в сироватці 

крові тварин з пародонтитом, то його показники на 7-му добу досліду були 

значно нижчими (у 1,67 раза; р<0,01) відносно тварин контрольної групи. На 

14-ту добу рівень ІЛ-4 в сироватці крові виявився вищим відносно даних на 

7-му добу дослідження в 1,24 раза (p<0,01), але нижчими за дані контролю в 

1,34 раза (p<0,01). На 30-ту добу дослідження зменшився вміст ІЛ-4, відносно 

даних контрольної групи (в 1,85 раза; p<0,01), і 1,38 раза (p<0,05), відносно 

даних на 14-ту добу спостереження. 

Наслідком зниження вмісту протизапальних та підвищення вмісту 

прозапальних цитокінів у сироватці крові піддослідних тварин став дисбаланс 

їхнього співвідношення (ІЛ-1β / ІЛ-10). При порівнянні співвідношення ІЛ-1β / 

ІЛ-10 у сироватці крові експериментальних тварин виявилося, що воно 

переважало в 6,50 раза (p<0,01) у щурів з експериментальним бактеріально-

імунним запаленням в пародонтальному комплексі на 7-му добу, відносно 

контрольної групи. На 14-ту добу співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 у тварин із 

запальним процесом у тканинах пародонта зменшилось порівняно із 7-ою 

добою в 1,32 раза (р<0,05), але порівняно із інтактною групою тварин 

залишалося підвищеним у 4,92 раза (р<0,01). Співвідношення прозапальних та 

протизапальних цитокінів на 30-ту добу було значно більшим у порівнянні з 
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даним показником групи інтактних тварин у 9,08 раза (p<0,01) та з 14-ою 

добою (в 1,85 раза; р<0,01) досліду. Динамічне підвищення співвідношення 

ІЛ-1β / ІЛ-10 вказує на прогресивний розвиток запальної реакції в 

пародонтальних тканинах. 

Відносно досліджень, що стосуються особливостей реакції Т-клітинної 

ланки адаптивного імунітету при експериментальному бактеріально-імунному 

пародонтиті, то вони сприяли поглибленню розуміння суті порушень 

імунологічних процесів, їх ролі в механізмах розвитку даного запального 

процесу та формуванні захисної реакції організму, з одного боку, і 

патологічного процесу, що приводить до пошкодження структур 

пародонтального комплексу, з іншого боку, від чого залежить тяжкість та 

прогностичний наслідок запального процесу [440]. Т-клітинний адаптивний 

імунітет являє собою тип імунної відповіді організму, при якому відсутня 

участь системи комплементу і циркулюючих антитіл. До клітинних вроджених 

факторів захисту відносять два типи клітин: фагоцити й природні кілери. До 

клітинних специфічних факторів захисту, тобто адаптивного імунітету 

належать Т-лімфоцити та В-лімфоцити [415]. Одну із ключових ланок в 

патогенезі будь-якого запального захворювання, у тому числі і щелепно-

лицевої ділянки, займає ендогенна інтоксикація, важливим патофізіологічним 

механізмом розвитку якої є активація процесів пероксидного окиснення ліпідів 

[43, 96]. Надмірна ліпопероксидація супроводжується накопиченням продуктів 

пероксидного окиснення та виснаження резервів антиоксидної системи, що 

спричинює гіперферментемію та накопичення токсичних речовин [25, 503]. 

Саме тому дослідження рівня молекул середньої маси (МСМ) у сироватці 

крові та еритроцитарного індексу інтоксикації при змодельованому 

бактеріально-імунному пародонтиті є достовірним її критерієм.  

Загальна оцінка імунного статусу щурів з експериментальним 

бактеріально-імунним запаленням в тканинах пародонтального комплексу 

показала, що ступінь і спрямованість змін усіх його ланок була різна. Відомо, 

що в імунних реакціях ключову роль відіграють Т-лімфоцити, які розпізнають 
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антигени за участі клітинних рецепторів. У щурів з експериментальним 

бактеріально-імунним пародонтитом у період гострої фази запального процесу 

(на 7-му добу) виявлено зниження в крові вмісту усіх Т-лімфоцитів 

(Т-aктивних клітин) (в 1,92 раза; p<0,01) відносно інтактної групи. На 14-ту 

добу вміст CD3+ клітин підвищився в 1,13 раза (р<0,01), порівняно із 

показниками тварин на 7-му добу експерименту, проте не досягав значень 

інтактної групи тварин (була нижчою в 1,70 раза; р<0,01). На 30-ту добу 

дослідження вміст усіх Т-лімфоцитів (СD3+) збільшився в порівнянні із 

показниками на 7-му (в 1,44 раза; р<0,01) та 14-ту добу (в 1,27 раза; р<0,01). 

Якщо порівнювати цей показник із показниками контрольної групи, то його 

рівень в крові все ж залишався на низькому рівні, тобто був зниженим 

(в 1,34 раза; р<0,01).  

При дослідженні хелперної ланки (CD4+) клітинного імунітету, яка 

регулює якісний склад популяцій лімфоцитів, було виявлено, що відносна 

кількість їх була у 1,69 раза (p<0,01) нижча, порівняно з контрольною групою 

тварин, а на 14-ту добу дослідження, спостерігалося підвищення показника 

(в 1,10 раза; p<0,05) порівняно з попереднім терміном дослідження. Проте у 

цей термін вміст Т-хелперів був нижчим від контрольних значень (в 1,47 раза; 

p<0,01). На 30-ту добу розвитку запалення вміст Т-хелперів (СD4+) 

підвищився порівняно з результатами, що були на 7-му добу дослідження (в 

1,14 раза; p<0,01), але залишалися на нижчому рівні (в 1,47 раза; p<0,01) 

порівняно з контролем. 

Відносно змін вмісту Т-ефекторів, які виконують функції як кілерів, так і 

супресорів (CD8+), то кількість їх у крові тварин за даних умов експерименту 

змінювалася у протилежному напрямку. Так, на 7-му добу даний показник 

збільшився в 1,76 раза (p<0,01) відносно інтактних тварин. Саме дані клітини 

пригнічують активність клітинного і гуморального імунітету, впливаючи на 

механізми міжклітинної взаємодії. Наявність їх у крові в гострій фазі 

запального процесу свідчить про активацію імунологічної реактивності у 

відповідь на антигенну стимуляцію. У більш пізньому періоді, на 14-ту добу, 
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вміст фракції CD8+ зменшився в 1,08 раза (р<0,05), порівняно із показниками 

тварин на 7-му добу експерименту, проте виявився вищим відносно інтактної 

групи тварин (в 1,62 раза; р<0,01). На 30-ту добу розвитку пародонтиту 

виявлено зниження вмісту CD8+ (в 1,18 раза; р<0,01) у порівнянні з 14-ою 

добою, а відносно 7-ої доби експерименту – зменшення в 1,09 раза (р<0,05), 

хоча він залишався значно вищим відносно контрольної групи тварин 

(в 1,48 раза; р<0,01). 

Наслідком зниження вмісту Т-хелперів та підвищення вмісту 

Т-ефекторів у крові піддослідних тварин стали зміни імунорегуляторного 

індексу (CD4+ / CD8+). При порівнянні співвідношення CD4+ / CD8+ у крові 

експериментальних тварин виявилося, що воно переважало в 3,01 раза (p<0,01) 

у щурів контрольної групи, відносно тварин з експериментальним 

бактеріально-імунним запаленням в пародонтальному комплексі на 7-му добу. 

На 14-ту добу співвідношення СD4+ / СD8+ збільшилось порівняно із 

показником, що був на 7-му добу, в 1,18 раза (р<0,05), але порівняно із 

інтактною групою тварин залишалося значно меншим (в 2,55 раза (р<0,01). 

Імунорегуляторний індекс (СD4+ / СD8+) на 30-ту добу був значно меншим у 

порівнянні з даним показником групи інтактних тварин у 2,24 раза (p<0,01). 

Разом з тим дані виявились вищими від тих, що були у щурів на 7-му 

(у 1,35 раза; р<0,01) та 14-ту (в 1,14 раза; р<0,05) добу досліду, відповідно.  

Отримані результати свідчать про появу імуносупресивного стану у 

щурів за умови бактеріально-імунного пародонтиту, що розвинувся у пізній 

період перебігу запальної реакції за рахунок як Т-хелперів, так і 

цитотоксичних Т-кілерів. 

Відносно зміни вмісту природних кілерів (NK-клітин, CD16+) у крові 

експериментальних тварин з пародонтитом слід зазначити, що кількість їх на 

7-му добу досліду значно перевищувала (в 1,47 раза; р<0,01) показники, які 

були у тварин контрольної групи. На 14-ту добу не спостерігалося статистично 

достовірних (p>0,05) змін щодо кількості NK-клітин в крові, порівняно з 

групою тварин на 7-му добу дослідження. Проте у даний період спостерігали 
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вірогідне зростання кількості СD16+ клітин (в 1,41 раза; p<0,01) стосовно 

відповідного контролю. На 30-ту добу дослідження виявлено вірогідне 

зростання природних кілерів, відносно даних контрольної групи (в 1,28 раза; 

p<0,01). Проте рівень СD16+ клітин в крові виявився нижчим на 30-ту добу 

досліду відносно даних на 7-му та 14-ту добу спостереження – в 1,15 раза 

(p<0,05) та в 1,11 раза (p<0,01), відповідно. 

При визначенні В-лімфоцитів (CD19+) у крові виявилося зниження їх у 

тварин із експериментальним пародонтитом на 7-му добу в 1,62 раза (p<0,01) 

відносно тварин інтактної групи. У наступному періоді експериментального 

дослідження (14-та доба) кількість CD19+ клітин збільшилася в 1,14 раза 

(p<0,05) в порівнянні з показниками на 7-му добу розвитку запальної реакції, 

однак залишався на досить низькому рівні в порівнянні з контролем (в 1,24 

раза; p<0,01). Слід зазначити, що при визначенні В-лімфоцитів крові (CD19+) 

на 30-ту добу також виявилися вірогідні відмінності в експериментальної 

групи тварин. Зокрема, у тварин із пародонтитом даний показник був нижчим 

в 1,24 раза (p<0,01), відносно інтактних щурів. При зіставленні результатів 

даної групи з даними у групах тварин на 7-му та 14-ту добу експерименту 

виявилося, що вони були вищими в 1,31 раза (p<0,01) та в 1,14 раза (p<0,01), 

відповідно. 

Отже, кількісні та якісні зміни лімфоцитів і моноцитів відбуваються в 

певних межах, що дозволяє підтримувати «клітинний гомеостаз», але разом з 

тим гостро реагувати на будь-які несприятливі впливи середовища. 

Ендогенна інтоксикація характеризується посиленим утворенням та 

накопиченням токсичних метаболітів, що, у свою чергу, призводить до 

деструкції плазматичних та цитоплазматичних мембран [40].  

Рівень ендотоксикозу визначають за вмістом у крові гідрофільних і 

гідрофобних продуктів. Молекули середньої маси (МСМ) належать до 

гідрофільних компонентів ендогенної інтоксикації. Вони утворюються 

внаслідок підвищеного протеолізу і мають альтеративну дію на організм у 

зв’язку з високою функціональною активністю [22, 133]. 
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При цьому виявилося, що вміст молекул середньої маси, котрі визначали 

при довжині хвилі 254 нм у сироватці крові (ланцюгові амінокислоти) 

збільшився на 7-му добу експерименту в 1,11 раза (р<0,01), а на 14-ту добу – в 

1,28 раза (р<0,01) порівняно з інтактною групою та 1,16 раза (р<0,01) порівняно 

з 7-ою добою. При порівнянні рівня вищевказаних гідрофільних компонентів 

ендогенної інтоксикації на 30-ту добу розвитку експериментального 

пародонтиту встановлено вірогідне зростання даного показника у порівнянні з 

14-ою добою (в 1,12 раза; р<0,01) та в 1,30 раза (р<0,01), порівнюючи із 7-ою 

добою експерименту. Разом з тим даний показник був також значно вищим 

відносно контрольної групи тварин (в 1,44 раза; р<0,01). 

На ранньому етапі розвитку експериментального пародонтиту (на 7-му 

добу) спостерігали також збільшення у сироватці крові молекул середньої 

маси, котрі визначали при довжині хвилі 280 нм (ароматичні амінокислоти), в 

1,16 раза (р<0,01). На 14-ту добу даний показник продовжував зростати 

порівняно із показниками тварин на 7-му добу експерименту (в 1,26 раза; 

р<0,05) і був вищим відносно інтактної групи тварин (в 1,46 раза; р<0,01). На 

30-ту добу розвитку концентрація ароматичних амінокислот у складі середніх 

молекул збільшилася в порівнянні з 14-ою добою в 1,27 раза (р<0,01), а 

порівняно із 7-ою добою експерименту даний пул молекул середньої маси 

підвищився в 1,60 раза (р<0,01). При порівнянні його рівня відносно 

контрольної групи тварин, то він виявився вищим в 1,85 раза (р<0,01). 

Підвищення проникності еритроцитарних мембран є відображенням 

порушень функцій та структури плазматичних мембран всіх клітин організму. 

Еритроцитарний індекс інтоксикації саме характеризує пригнічення сорбційної 

активності (у тому числі метиленового синього), що є наслідком перебудови 

ліпідних компонентів клітинних мембран та зменшення функціональної 

здатності еритроцитів внаслідок впливу токсичних речовин [231]. 

У результаті дослідження сумарного токсичного впливу на мембрани 

еритроцитів крові піддослідних тварин при експериментальному бактеріально-

імунному пародонтиті – рівня еритроцитарного індексу інтоксикації, також 
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були виявлені значимі зміни. Зокрема, було встановлено, що на 7-му добу 

формування експериментального пародонтиту у щурів даний показник був 

вищим в 1,28 раза (p<0,01) при порівнянні з інтактною групою. На 14-ту добу 

спостерігалося подальше підвищення показника ЕІІ (в 1,36 раза; p<0,01) 

порівняно з групою тварин, що досліджувалися на 7-му добу експерименту. 

Даний показник був підвищеним відносно інтактної групи тварин (в 1,75 раза; 

p<0,01), що вказувало на зменшення адсорбційної здатності еритроцитів 

протягом усього періоду формування запалення. На 30-ту добу експерименту 

рівень ЕІІ крові продовжував зростати (в 1,67 раза; p<0,01 та в 1,22 раза; 

p<0,01), порівнюючи з групами тварин на 7-му та 14-ту добу експерименту. 

Разом з тим він виявився значно вищим (у 2,14 раза; p<0,01) по відношенню до 

контрольної групи тварин.  

Дані показники є свідченням посилення деструктивних процесів, 

пригнічення дезінтоксикуючих властивостей організму та нагромадження 

проміжних токсичних продуктів, в основному ліпопероксидації, у сироватці 

крові, які утворювалися впродовж усього процесу розвитку та перебігу 

бактеріально-імунного експериментального пародонтиту. 

Оскільки існуючі дані щодо структурно-функціональної перебудови 

тканин пародонтального комплексу в процесі хронічного перебігу запалення 

не в повній мірі пояснюють закономірності розвитку деструктивних явищ при 

даній патології, тому виникла потреба в додаткових дослідженнях 

патоморфологічних порушень. Точна послідовність подій, що виникає при 

запуску бактеріально-імунного пародонтиту, залишається нез'ясованою, але 

безперечно, що деструкція тканин та стрімко прогресуюче руйнування кістки 

альвеолярного відростка, втрата зуба є результатом патогенної реакції 

організму на інвазію пародонтопатогенів.  

При обстежені ротової порожнини тварин на 7-му добу розвитку 

експериментального бактеріально-імунного пародонтиту характеризувався 

розвитком типової і поширеної на весь пародонт запальної реакції. Однак 

вираженість цієї реакції була різною в структурних компонентах пародонта. 
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Зокрема, початкові зміни виявлялися вже у слизовій оболонці ясен. 

Епітеліальна вистилка на цьому етапі, як правило, ставала нерівномірної 

товщини, що було зумовлено переважно десквамацією епітеліоцитів. Місцями 

на запальний процес епітелій реагував проліферацією. Нерідко, поряд із 

означеними змінами, епітеліальна пластинка візуально ставала переривчастою 

і збережені сосочки поверхневого шару власної пластинки досягали поверхні 

епітелію. Роговий шар також нерівномірної товщини та переривчастий зрідка 

був припіднятий над остистим. Пошарова диференціація епітелію була 

збережена, але нечітка, особливо в поверхневих шарах. При цьому чітко 

візуалізувалися дистрофічні зміни клітин. Їхня цитоплазма ставала світлою, 

вакуолізованою, а пікнотичне ядро зміщувалося на периферію. Такі зміни 

трактувалися як балонна дистрофія. Супрабазально і в базальному шарі 

зустрічалися клітини із гіпербазофільним фестончастим ядром, оточеним 

порожнім кільцевидним простором. Клітини з подібними змінами різко 

контрастували з інтактними кератиноцитами. Наявність цих клітин свідчила 

про посилення індукованого апоптозу. Серед кератиноцитів виявлялося багато 

лімфоцитів. Нерідко чітка лінія базального шару розмивалася за рахунок 

запальної інфільтрації в сосочках власної пластинки. У складі інфільтрату 

переважали нейтрофіли. Сосочки власної пластинки були різної висоти та 

товщини, подекуди згладжені, була виражена поліморфноклітинна 

інфільтрація. Колагенові фібрили втрачали чіткість, розволокнювалися, їхні 

контури розпливалися і ставали гомогенними. Подекуди оксифільне 

забарвлення змінювалося на базофільне. Суттєвих змін зазнавав аморфний 

компонент власної пластинки, який ставав більш просвітленим та 

неоднорідним, порівняно з попереднім терміном спостереження. Паралельно 

розширювалися її ділянки. Отже, на основі даних результатів можна 

стверджувати, що виникали всі ознаки дезорганізації сполучнотканинних 

компонентів. Як у поверхневих, так і у глибоких шарах виявлялися 

лімфогістіоцитарні інфільтрати з домішком нейтрофілів. Капіляри та дрібні 

судини артеріального типу були нерівномірно кровонаповнені з переважанням 
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повнокрів’я та стазу. Вени здебільшого також були повнокровні. Пучки 

колагенових волокон періодонту дещо були розрихлені та втрачали чіткість. 

Прошарки пухкої сполучної тканини, які залягали між ними, були розширені 

як за рахунок міжклітинної рідини, так і за рахунок клітинних елементів, які 

зустрічалися в даній структурі в нормі. Подекуди в інфільтраті зустрічалися 

нейтрофіли. Окремо слід зауважити, що збільшення кількості фібробластів, 

які, виконуючи функцію резорбції колагенових волокон, сприяли 

ремоделюванню періодонта вже на початкових етапах експериментального 

дослідження. Мікроциркуляторне русло було нерівномірно кровонаповнене із 

помірно вираженими ознаками гемодинамічних розладів: стаз, сладж 

еритроцитів. У цементі кореня зуба в цей термін експериментального 

дослідження спостерігали мінімальні зміни, які характеризувалися 

початковими ознаками дезорганізації сполучної тканини у вигляді 

розволокнення та набухання колагенових волокон. Суттєвих порушень будови 

альвеолярної кістки через 7-ім днів досліду не було виявлено. Кісткова 

тканина альвеол піддослідних тварин зберігала характерну будову. Тіла 

остеоцитів лежали в лакунах, стінки яких були оконтуровані дещо слабше, ніж 

у тварин контрольної групи. Клітини набували більш овальної форми, ядра 

були гіперхромні, що зумовлено конденсацією хроматину. Остеоїд між 

лакунами був гомогенний та дещо просвітлений. Осеїнові волокна в 

пластинках були чітко орієнтовані. У судинах відзначалося лише помірне 

кровонаповнення. Нерідко поблизу судин у поверхневих зонах кістки 

виявлялися велетенські оксифільні багатоядерні клітини – остеокласти. 

Матрикс навколо них виглядав злегка просвітленим. Кісткові балочки 

виглядали стоншеними та виявлялися осередкові заглиблення – лакунарна 

резорбція. В остеогенному шарі періосту ядра клітин також були 

гіпохромними. Зменшувалася кількість активних остеобластів. Перебіг 

експериментального пародонтиту на 14-ту добу дослідження характеризувався 

як посиленням запальної реакції, так і поширенням її на весь пародонт із 

скупченням достатньо великої кількості різноманітних клітин, у тому числі 
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нейтрофілів, макрофагів, фібробластів. Запальна реакція супроводжувалася 

виразними структурними змінами. Зокрема, епітелій ясен і його роговий шар 

мали неоднакову товщину. Спостерігалися ділянки поверхневої десквамації, 

ерозії та виразкування із перифокальними крововиливами, густою 

інфільтрацією оточуючих тканин нейтрофілами. Епітеліальні клітини у всіх 

випадках були в стані вакуольної дистрофії. У зоні запалення з’являлися 

проліферуючі ядровмісні кератиноцити. У місцях збереженого епітеліального 

пласту спостерігалося збільшення числа клітин росткового шару, що 

призводило до його потовщення і папіломатозних виростів у глибину власної 

пластинки. Поряд із зазначеними змінами виявлялися атрофічні ділянки. 

Найбільш виразні структурні порушення були виявлені в ділянках 

маргінальної зони ясен. Зазнавала суттєвих структурних змін також сполучна 

тканина власної пластинки ясен. Перш за все звертали на себе увагу розлади 

гемоциркуляції. При цьому збільшувалася кількість розширених та 

повнокровних капілярів і артеріол із стазом та агрегацією еритроцитів у 

вигляді сладжів. Відповідно до того різко розширювалися судини венозної 

ланки, виникав венозний застій. Проте в окремих випадках або в межах одного 

із них спостерігали артеріолоспазм. Капіляри набували вигляду 

сполучнотканинних тяжів. Звісно, що в умовах таких гемодинамічних 

зрушень, виникали глибокі гіпоксичні зміни, які, у свою чергу, сприяли 

підвищенню судинної проникності з наступним набряком оточуючих тканин 

та їх дистрофічно-деструктивними змінами. Разом з тим спостерігалася 

проліферація та потовщення колагенових волокон. Вони втрачали характерну 

фібрилярну структуру, гомогенізувалися та розпадалися. Нерідко в масиві 

волокон виявлялися безструктурні однорідно еозинофільні осередки 

фібриноїдного некрозу. Подібні зміни в сполучній тканині супроводжувалися 

значними скупченнями клітин. У склад інфільтратів входили лімфоцити, 

плазмоцити, макрофаги, тканинні базофіли. Постійним і переважаючим 

компонентом були нейтрофіли. Інфільтрати мали як локальний характер, так і 

дифузний. У частині випадків найбільш вираженими вони були в ділянці 

209

 

ясенної борозни. В періодонті виявлялися аналогічні зміни. Оскільки запальні 

клітинні інфільтрати досягали альвеолярної кістки, остання також зазнавала 

суттєвих змін. Зокрема, у мезенхімі виявлялися ознаки дезорганізації основної 

речовини та клітинного складу. Серед клітин мезенхіми виявлялися клітини 

гематогенного походження. У структурі альвеолярної кістки та періодонта 

гемокапіляри мали нерівномірне кровонаповнення. Остеобласти 

розташовувалися нерегулярно, тому нерідко візуалізувалися ділянки 

“оголеного” звапненого кісткового матриксу. Остеоїд був тонкий та 

переривчастий. Остеокласти виявлялися частіше порівняно із 

попереднім терміном спостереження. У місцях їх локалізації формувалися 

лакунарні дефекти кісткових балок. Регулярно виявлялося також стоншення 

кісткових балочок у місцях відсутності остеокластів. Подекуди утворювалися 

своєрідні пазухи із гладкими стінками. Контури кісткових пластинок починали 

втрачати чіткість. Міжклітинна речовина була нерівномірно просвітлена, 

остеоцити мали виразно пікнотичні ядра та лежали у слабо контурованих 

лакунах. 

Мікроскопічне дослідження тканин пародонта на 30-ту добу 

пародонтиту показало їхню істотну структурну перебудову. Відмічалася 

висока інтенсивність запальної інфільтрації, однак прогресування запальних та 

деструктивних процесів значно сповільнювалося. Незважаючи на позитивні 

зміни в динаміці запального процесу, наростали деструктивно-проліферативні 

зміни усіх структурних компонентів пародонта. При цьому порушувалося 

вертикальне диференціювання покривного, багатошарового плоского епітелію 

ясен. Кількість шарів його місцями збільшувалася, а в зонах проникнення 

сполучнотканинних сосочків кількість шарів зменшувалася. Регулярно 

спостерігалися явища паракератозу, гіперкератозу та акантозу, балонної 

дистрофії епітеліоцитів. У місцях ерозій спостерігалася базальноклітинна 

активність. Крім того, на 30-ту добу спостерігався неоангіогенез, кількість 

судин збільшувалася, мала місце перекалібровка передіснуючих судин: вони 

стали біль крупні, стінки їх потовщувалися, склерозувалися, просвіти 
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розширювалися. Щільні запальні інфільтрати у власній пластинці слизової 

ясен та у підлеглих тканинах змінювали структуру цих тканин. Змінювався 

також і клітинний склад самих інфільтратів, в яких переважали лімфоцити, 

гістіоцити, моноцити, а також зростала частка плазматичних клітин. Поряд із 

означеними клітинами регулярно зустрічалися і полінуклеари. Інфільтрати 

досягали кісткової тканини. Зберігався набряк тканин. 

Разом із переформатуванням клітинного складу інфільтратів наростали 

патологічні зміни мікроциркуляторного русла. Стінки судин потовщувалися за 

рахунок проліферації в них колагенових волокон та круглоклітинної 

інфільтрації. Ендотеліоцити відшаровувалися, наповзали один на одного, 

оголюючи базальну мембрану судин, а збережені клітини набухали, маючи 

світлу пінисту цитоплазму. Подібні зміни сприяли посиленій транссудації 

плазми у перивазальні простори та поглиблювали гіпоксію в тканинах 

пародонта. Кровонаповнення судинного русла нерівномірне, переважало 

венозне повнокрів’я. Звичайним явищем була пристінкова агрегація 

еритроцитів, лейкостази із формуванням тромботичних мас. 

Запальна інфільтрація власної пластинки слизової оболонки ясен 

супроводжувалася чіткими ознаками дезорганізації сполучної тканини – 

мукоїдним та фібриноїдним набуханням колагенових фібрил з наступним 

розпадом їх на фрагменти та лізисом. Паралельно з деструктивними змінами 

спостерігалися морфологічні ознаки репаративних процесів. Відмічалася 

проліферація і потовщення колагенових волокон. Формувалася грануляційна 

тканина. 

На цьому етапі дослідження запальна інфільтрація досягала гребеня 

коміркової кістки і проникала в епітелій зубо-ясенного прикріплення та 

ясенної борозни. Нерідко поліморфні запальні інфільтрати мали локальний 

характер з формуванням гранулем. Мікроскопічно відмічалося виражена 

структурна перебудова сполучної тканини періодонта. Власна пластинка 

слизової оболонки ясен склерозована, а місцями – гіалінізована. Пучки 

колагенових волокон проходили безладно, часто із завихреннями. 
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Спостерігалася дифузна і осередкова інфільтрація лімфоцитами, 

плазмоцитами, гістіоцитами, макрофагами в різному співвідношенні цих 

клітин. Місцями така круглоклітинна інфільтрація була значною і 

поєднувалася із руйнуванням колагенових волокон. 

При такій картині морфологічних змін у м’яких тканинах пародонта 

виявлялися суттєві зміни кісткової тканини. У пластинчастій кістці 

альвеолярного відростка спостерігалося нерівномірне стоншення кісткових 

балок. Таке явище забезпечувалося остеокластичною лакунарною резорбцією 

кістки, а подекуди – гладкою. Одночасно змінювалася структура 

мінералізованої міжклітинної речовини. Вона ставала неоднорідною, з 

ділянками просвітлення і розрідження, осеїнові волокна були переривчасті і не 

завжди візуалізувалися. Остеоцити набули різних розмірів, часто із 

пікнотичними ядрами. Зустрічалися порожні лакуни. У мезенхімі спостерігалася 

проліферація клітин. Були присутні також лімфоцити, зрідка нейтрофіли та 

базофіли. Виразно проліферували колагенові волокна. Остеобласти були 

розташовані нерегулярно, але в місцях їх локалізації спостерігалося потовщення 

шару остеоїду. Судини були із потовщеними стінками, нерівномірно 

кровонаповненні. Периваскулярно і на відстані від них виявлялися лімфоцити, 

зрідка нейтрофіли та базофіли. Вираженість та характер запального процесу в 

різних тварин на цьому етапі коливалися від слабких до сильних проявів 

пародонтиту. У зв’язку з цим можна вважати, що дана патоморфологічна 

картина відображає стан тканинно-судинних та імунних процесів у тварини, які 

визначають динаміку дистрофічно-дегенеративних порушень від початку 

пошкодження тканин до їх кінцевої стадії. 

Введення кверцетину продовж 7-ми діб сприяло нормалізації системи 

вродженого клітинного імунітету за показниками фагоцитарної активності 

гранулоцитів у тварин з експериментальним бактеріально-імунним 

пародонтитом, що може бути ознакою стабілізації і згасання запального 

процесу. Флавонол кверцетин стабілізує клітинну вроджену ланку 

резистентності організму в процесі перебігу експериментального бактеріально-
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імунного пародонтиту, що проявляється збільшенням диформазанпозитивних 

клітин при активованому НСТ-тесті та зниженням при спонтанному у крові 

піддослідних тварин, що може бути одним із індикаторів ефективного впливу 

його на дану патогенетичну ланку розвитку запального процесу в 

пародонтальному комплексі. 

Застосування флавонолу кверцетину з лікувальною метою впродовж 

7-ми діб сприяло частковій нормалізації системи вродженого клітинного 

імунітету за показниками фагоцитарної активності гранулоцитів у тварин з 

експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом, що може бути 

ознакою стабілізації і згасання запального процесу. Зокрема, за даних умов 

фагоцитарний індекс на 14-ту добу розвитку запалення в пародонтальному 

комплексі зменшився відносно групи порівняння (тварини із пародонтитом на 

14-ту добу, які не отримували препарат) в 1,08 раза (р<0,01), фагоцитарне 

число ‒ в 1,24 раза (р<0,01). Разом з тим при цьому збільшувалася у крові 

кількість диформазанпозитивних клітин в індукованому тесті з нітросинім 

тетразолієм в 1,30 раза (р<0,01) та зменшувалася при спонтанному НСТ-тесті 

лейкоцитів крові (в 1,33 раза; р<0,01). Кверцетин сприяв підвищенню 

величини коефіцієнта метаболічної активації та резерву оксиген-залежного 

метаболізму відповідно в 1,34 раза (р<0,01) та в 1,65 раза (р<0,01), відносно 

щурів з експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом на 14-ту добу 

без лікування. 

Таким чином, наведені результати дослідження свідчать про позитивний 

ефект флавонолу кверцетину на активність клітинної вродженої ланки 

резистентності організму, зокрема на інтралейкоцитарну бактерицидну 

систему та перебіг бактеріально-імунного запального процесу у 

пародонтальному комплексі. 

Слід відмітити, що при корекції порушень у результаті розвитку даного 

патологічного процесу відбулось також зниження рівня вільного оксипроліну в 

кістковому гомогенаті нижньої щелепи в 1,13 раза (р<0,05), порівняно з 

такими показниками групи тварин із експериментальним пародонтитом на 
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14-ту добу, які не отримували кверцетину, що відображало зниження проявів 

колаген деструкції кісткової тканини, яка входить в пародонтальний комплекс. 

Що стосується впливу даного флавонолу на показники концентрації вільного 

оксипроліну в м’яких тканинах пародонта, прилеглих до центральних різців 

нижньої щелепи тварин, то при порівнянні даних, що були досліджені на 14-ту 

добу у щурів, які не отримували препарат, даний показник виявився нижчим 

також в 1,13 раза (р<0,05). Вміст С-реактивного білка у сироватці крові тварин 

з експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом, що отримували 

кверцетин, зменшився в 1,31 раза (р<0,01), порівняно з тваринами на 14-ту 

добу експерименту без застосування флавонолу. 

Що стосуються впливу флавонолу кверцетину на показники рівня 

некротизованих і апоптично змінених мононуклеарних фагоцитів та 

нейтрофільних гранулоцитів крові, мітохондріального трансмембранного 

потенціалу на 14-ту добу розвитку експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту, то проведене дослідження показало, що при формуванні 

запального процесу в тканинах пародонтального комплексу, суттєво зростала 

загальна кількість ушкоджених нейтрофільних гранулоцитів (на 50,70 %; 

р<0,01). При цьому високий рівень загибелі їх був пов’язаний, в основному, за 

рахунок пізнього некрозу / апоптозу, які перевищували на 72,22 % (р<0,01) 

показники інтактної групи. Щодо клітин з ознаками раннього апоптозу, то їх 

кількість також була значно вища (на 45,15 %; р<0,01) у порівнянні з 

контрольними значеннями. Після застосування кверцетину рівень анексин-

позитивних нейтрофільних гранулоцитів (ранній апоптоз) крові виявився 

нижчим відносно даних, що були виявлені на 14-му добу без корекції – 

в 1,20 раза (p<0,01), а рівень нейтрофілів із ознаками пізнього некрозу / 

апоптозу зменшився в 1,26 раза (р<0,05). Водночас при порівнянні показників 

пізнього некрозу / апоптозу моноцитів даних груп експериментальних тварин 

виявилося, що рівень некротизованих моноцитів у групі тварин з корекцією 

був нижчим в 1,09 раза (p<0,05).  

Результати дослідження показників мітохондріального 
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трансмембранного потенціалу (Δψm) моноцитів крові тварин з 

експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом, що отримували 

кверцетин, то вони показали їх зниження (в 1,13 раза; р<0,01), порівняно з 

даними тварин із модельованою патологією на 14-ту добу експерименту без 

введення флавонолу. 

Таким чином, кверцетин виявився здатним зменшувати кількість 

моноцитів і нейтрофільних гранулоцитів крові з ознаками клітинної загибелі 

та знижувати мітохондріальний трансмембранний потенціал при 

експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті, що є свідченням 

стабілізації і згасання запального процесу. 

Застосування антиоксиданта флавоноїдного походження кверцетину 

впродовж 7-ми днів призвело до зниження вмісту дієнових кон’югатів в 1,23 

раза (р<0,01) та трієнових кон’югатів – в 1,18 раза (р<0,01) у сироватці крові 

тварин проти групи тварин з запаленням в пародонтальному комплексі у такий 

же термін, які не отримували даного препарату. При цьому відбулось також 

зниження рівня альдегідо- та кетонопохідних нейтрального характеру (ОМБ370) 

у сироватці крові в 1,07 раза (р<0,05), а також основного характеру (ОМБ370) ‒ 

в 1,15 раза (р<0,01), а їх співвідношення (ОМБ370 / ОМБ430) у сироватці крові 

виявилося підвищеним в 1,08 раза (р<0,05). За даних умов вміст ТБК-активних 

продуктів у сироватці знизився в 1,27 раза (p<0,01). Кверцетин також знижував 

рівень продуктів метаболізму нітроген (ІІ) оксиду в сироватці крові 

(в 1,82 раза; р<0,01). 

Застосування антиоксиданта кверцетину призвело до підвищення 

активності СОД у сироватці крові в 1,13 раза (р<0,01), каталази ‒ в 1,54 раза 

(р<0,01), а співвідношення СОД / Каталаза виявилося нижчим (в 1,37 раза; 

р<0,01), порівняно з тим, що спостерігалося на 14-ту добу експерименту без 

корекції, і меншим у 5,53 раза (р<0,01) відносно показників інтактних тварин. 

Даний факт свідчить про різну співвідносну роль досліджуваних ферментів у 

системі антиоксидантного захисту. Зокрема, у досліджуваний термін розвитку 

запального процесу кверцетин не знижував активність каталази, а навіть 
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продовжував стимулювати, на відміну від супероксиддисмутази. 

Спостерігалося також зниження вмісту церулоплазміну в плазмі крові 

порівняно 14-ою добою у тварин без введення препарату (в 1,99 раза; p<0,01), 

підвищувався вміст відновленого глутатіону в сироватці крові в 1,23 раза 

(р<0,01).  

Флавонол кверцетин підвищував активність глутатіонпероксидази та 

глутатіонредуктази в сироватці крові (в 1,09 раза; р<0,01 та в 1,16 раза; р<0,01, 

відповідно), відносно тварин з експериментальним пародонтитом на 14-ту 

добу без корекції. Разом з тим активність глутатіонпероксидази і 

глутатіонредуктази після введення кверцетину не досягала рівня контрольної 

групи і відповідно були меншими в 1,02 раза (р0,05) та в 1,10 раза (р0,01). 

Отже, дослідженні нами дані дають підставу стверджувати, що 

використання флавонолу кверцетину у формі водорозчинного препарату 

корвітину, свідчать про його стабілізуючий вплив на процеси 

вільнорадикального окиснення та виявляють позитивний коригуючий вплив на 

вміст у сироватці крові ДК і ТК, ТБК-активних продуктів, ОМБ, нітроген (ІІ) 

оксиду та на активність ферментного і неферментного антиоксидантного 

захисту за умов експериментального бактеріально-імунного пародонтиту. 

Застосування флавонолу кверцетину впродовж 7-ми днів призводило до 

зниження вмісту Ig A у сироватці крові в 1,10 раза (р<0,01), Ig M – в 1,28 раза 

(р<0,01) та Ig G – в 1,27 раза (р<0,01) порівняно з групою тварин, що не 

отримували його. Вміст циркулюючих імунних комплексів в сироватці крові 

тварин з пародонтитом, які отримували кверцетин в процесі розвитку 

запальної реакції, виявився меншим в 1,10 раза (р<0,05).  

Таким чином, даний флавонол здатний призупиняти і стабілізувати 

подальший розвиток запальної реакції, деструктивні явища і в такий спосіб 

послаблювати неадекватну імунну відповідь, пов’язану з даною патологією. 

Застосування з лікувальною метою даного флавонолу привело до 

підвищення вмісту усіх зрілих Т-лімфоцитів (CD3+) в 1,43 раза (р<0,01), 

підвищення вмісту хелперної фракції клітинної ланки імунітету (CD4+) у 
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крові, зменшення титру CD3+ клітин по відношенню до аналогічних 

показників контрольної групи тварин в 1,19 раза (р<0,01), зниження рівня 

CD8+ в 1,23 раза (р<0,01), підвищення імунорегуляторного індексу (CD4+ / 

CD8+), порівняно з таким же терміном у тварин без введення препарату в 1,69 

раза (p<0,01). 

Що стосується впливу на вміст В-лімфоцитів (СD19+) у крові 

експериментальних тварин з пародонтитом за даної моделі запального 

процесу, то слід зазначити, що кверцетин підвищував їх вміст в 1,23 раза 

(р<0,01) порівняно з тваринами на 14-ту добу, які не отримували препарат. 

Відбулося також зниження вмісту NK-клітин в 1,26 раза (р<0,01) у крові.  

Застосування флавонолу кверцетину із імунорегуляторними 

властивостями призвело до зменшення вмісту в сироватці крові піддослідних 

тварин прозапальних цитокінів, зокрема, вміст ІЛ-1β зменшився в 1,25 раза 

(р<0,01), ФНП-α ‒ в 1,22 раза (р<0,01), але підвищував рівень ІЛ-10 та 

інтерлейкіну-4 в 1,27 раза (р<0,05), порівняно з такими показниками групи 

тварин із експериментальним пародонтитом на 14-ту добу, які не отримували 

кверцетин, що свідчить про його вплив на цитокіногенез. Величина 

співвідношення про- та протизапальних цитокінів у сироватці крові виявилася 

зменшеною в 1,55 раза (р<0,01). Разом з тим співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 в 

сироватці крові досліджуваної групи тварин залишався на досить високому 

рівні у порівнянні з контрольними величинами і був вищим в 3,17 раза 

(p<0,01), що вказувало на значну активацію захисних функцій організму, 

обумовлених продукцією прозапальних цитокінів при даному пародонтиті. 

Отже, застосування флавонолу кверцетину сприяє нормалізації ряду 

показників гуморального імунного захисту та цитокінового спектру.  

Дослідження показників ендогенна інтоксикація у сироватці крові 

тварин з експериментальним бактеріально-імунним пародонтитом, що 

отримували кверцетин, показало зниження гідрофільних компонентів 

ендогенної інтоксикації, зокрема молекул середньої маси МСМ254, в 1,08 раза, 

порівняно з даними, що були на 14-ту добу експерименту без введення 
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флавонолу, та рівня МСМ280 експериментальних тварин з пародонтитом в 1,14 

раза. Разом з тим знижувався еритроцитарний індекс інтоксикації в 1,10 раза. 

Таким чином, кверцетин виявився здатним у такий спосіб послаблювати 

підвищений прояв імунної відповіді, модулюючи активність клітинної ланки 

імунного захисту, та зменшувати прояви синдрому ендогенної інтоксикації 

організму при експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті. 

При аналізі результатів мікроскопічного дослідження тканин 

пародонта у групі тварин з експериментальним пародонтитом за умови його 

корекції кверцетином було виявлено позитивну динаміку структурної 

організації порівняно із тваринами, які не підлягали лікуванню протягом 

даного терміну. 

Перш за все покращувалася структуризація епітеліальної пластинки 

слизової ясен, зокрема її вертикальна та горизонтальна диференціація. Більш 

чіткою ставала рядність епітеліального шару та зменшувалася кількість 

дистрофічно змінених клітин. В жодному випадку не спостерігалася глибока 

десквамація або виразкування. Подібна тенденція була властива для всіх 

спостережуваних випадків, але все ж таки вона була нерівномірною навіть в 

межах одного ряду. Частково зберігалися явища паракератозу, акантозу, 

збільшення рідності. Роговий шар був тонким і неоднорідним, але у більшості 

випадків лежав на поверхні остистого шару суцільною смужкою. Серед 

кератиноцитів виявлялися малі лімфоцити у невеликій кількості. 

У власній пластинці дещо знижувалася прозорість аморфної речовини, 

фібрилярна структура колагенових волокон ставала більш чіткою, 

зменшувалася базофілія. Якщо в період між 7-ою та 14-ою добою у тканинах 

пародонта тварин із модельованим пародонтитом наростали ознаки 

дезорганізації сполучної тканини аж до їх повної деструкції, то за умови 

корекції ці зміни зупинялися на рівні мукоїдного набухання.  

Окрім того, що інтенсивність клітинної інфільтрації зменшувалася, зникала 

тенденція до формування локальних інфільтратів з деструкцією тканини та 

гранулематозу. При цьому також змінювався клітинний склад самих інфільтратів. 
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Значно зменшувалася частка нейтрофілів, базофілів та плазмоцитів. Нерідко вони 

зовсім не візуалізувалися в складі інфільтрату. Лімфогістіоцитарна інфільтрація 

також ставала менш інтенсивною, але мала місце в усіх дослідженнях. Судини 

артеріальної та венозної ланки мікроциркуляторного русла мали нерівномірне 

кровонапроповнення. Набряк тканин локалізовувався перивазально і був слабо 

вираженим, що свідчило про значне зменшення судинної проникнокності і 

пов’язаної з нею транссудацією плазми. Такі явища були цілком логічними в 

умовах зменшення інтенсивності запальних змін. У сполучній тканині періодонту 

виявлялася аналогічна тенденція змін. Колагенові волокна мали більш компактне 

розташування та прослідковувалася їх косо-радіальна направленість. Клітинний 

склад ставав подібним до такого, що був у контрольній групі, хоча зрідка 

виявлялися нейтрофіли. 

Корекція патологічного процесу сприяла також і кращому збереженню 

структури альвеолярної кістки. Серед кісткових балочок значно зменшувалася 

кількість деструктивно змінених, особливо в порівнянні з гістологічною 

картиною на 14-ту добу досліду. Виразно зменшувалася кількість 

резорбтивних лакун. У частині випадків дане явище було відсутнім. Мезенхіма 

при цьому була більш однорідною, осередки дезорганізації зменшувалися, 

прояви її слабшали. Клітинний компонент включав звичайні для мезенхіми 

клітини, хоча нерідко зустрічалися лімфоцити, або поодинокі нейтрофіли. 

Немінералізований матрикс – остеоїд переривчастий, нерівномірної товщини, 

розташований по краю кісткових пластинок під рядом остеобластів, кількість 

яких ставала більшою, і відповідно до цього зростала їхня активність. 

Остеокласти виявлялися нерегулярно. Звапнений матрикс ставав більш 

однорідним, осеїнові волокна в пластинках чітко орієнтовані. Стінки лакун 

добре контурувалися, забарвлення ядер остеоцитів була помірної 

інтенсивності. При цьому зменшувалося кровонаповнення судин, а ознаки 

порушеної реогемодинаміки ставали менш виразними. Переважало 

нерівномірне кровонаповнення, еритроцити добре контурувалися, що було 

ознакою обмеження розвитку запального процесу. 
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Рисунок 9.1 – Схема патогенезу експериментального бактеріально-імунного 

пародонтиту 
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КОРОТКИЙ ПІДСУМОК 

 

У монографії наведено теоретичне обґрунтування та експериментальне 

узагальнення щодо ролі імуно-цитокінових, некротично-апоптичних порушень, 

оксидаційного стресу в механізмах розвитку структурно-дегенеративних та 

запально-дистрофічних змін у тканинах пародонтального комплексу при 

експериментальному бактеріально-імунному пародонтиті та ефективність 

кверцетину в їх корекції.  

На підставі експериментального дослідження встановлено закономірна 

послідовність формування хронічного запального процесу в пародонтальному 

комплексі та доводить перспективність застосування кверцетину за даної 

патології. Доведено, що бактеріально-імунна модель експериментального 

пародонтиту має високий рівень відтворюваності, характеризується 

прогресуючими змінами в пародонтальному комплексі, що проявляються на 7-

му добу виразними явищами гострого запалення з розвитком гіперемії, набряку, 

вогнищ некрозу, клітинною інфільтрацією у м’яких тканинах, формуванням 

мікроабсцесів, деструкцією періостальної пластинки. 

Встановлено, що у початковому періоді розвитку бактеріально-імунного 

пародонтиту підвищується фагоцитарна активність гранулоцитів крові за 

фагоцитарним індексом (в 1,20 раза; р<0,01) та за фагоцитарним числом 

(в 1,58 раза; р<0,01) і зберігається на високому рівні упродовж періоду 

формування запального вогнища в пародонтальному комплексі. При цьому 

підвищується кисень-залежна бактерицидна активність їх за спонтанним 

НСТ-тестом в 1,83 раза (р<0,01) та активованим НСТ-тестом – в 1,75 раза 

(p<0,01). У період вираженої активації імунних процесів (14-та, 30-та доби) 

знижуються резерви оксиген-залежного фагоцитозу, коефіцієнт метаболічної 

активації нейтрофілів (в 1,79 раза; р<0,01), що є результатом виснаження 

резервних можливостей даних клітин та порушень процесів фагоцитозу. 

Виявлено, що у процесі формування пародонтиту зростає (7-ма доба) 

кількість моноцитів, що загинули з ознаками раннього апоптозу (в 1,68 раза; 
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р<0,01), зокрема з ознаками раннього апоптозу (в 1,58 раза; р<0,01) та пізнього 

некрозу / апоптозу (в 2,22 раза; р<0,01). На 30-ту добу індукована загибель 

моноцитарних фагоцитів перевищує показники контролю за рахунок апоптозу в 

1,33 (р<0,01) і некрозу в 1,27 раза (р<0,01). Кількість нейтрофілів з ознаками 

клітинної загибелі збільшується (в 1,62 раза; р<0,01), переважно з ознаками 

раннього апоптозу в 1,56 раза (р<0,01) та з ознаками пізнього 

некрозу / апоптозу в 1,83 раза (р<0,01) відносно контролю. Зростає також 

відсоток моноцитів крові зі зниженим мітохондріальним трансмембранним 

потенціалом в 2,37 раза (p<0,01), що свідчить про дестабілізацію 

електроннотранспортної системи, енергетичну недостатність і розвиток 

деструктивних явищ.  

У динаміці розвитку запального процесу в пародонтальному комплексі з 

бактеріально-імунним компонентом нагромаджуються продукти пероксидації 

ліпідів, які впливають на характер перебігу і завершення запального процесу. 

Значне збільшення вмісту дієнових кон’югатів (у 2,20 раза; р<0,01), трієнових 

кон’югатів (в 1,93 раза; р<0,01) і ТБК-активних продуктів (у 4,22 раза; p<0,01) в 

гострий період (на 7-му добу експерименту) та подальшим підвищенням на 30-

ту добу дієнових кон’югатів (у 2,21 раза; р<0,01), трієнових кон’югатів (в 1,53 

раза (p<0,01), ТБК-активних продуктів (у 2,84 раза; p<0,01) залежить від 

періоду домінування бактеріального та імунного компонентів. Збереження на 

високому рівні продуктів ліпідної пероксидації, метаболітів нітроген (ІІ) оксиду 

(у 3,64 раза; р<0,01), окисної модифікації білків нейтрального характера 

(підвищення на 7-му добу в 1,79 раза (р<0,01) і на 14-ту добу – в 1,35 раза 

(р<0,01)), основного характера (в 1,75 раза; р<0,01) та на 30-ту добу (в 1,46 

раза; р<0,01) є свідченням посилення альтеративних процесів. 

Інтенсивність і характер змін антиоксидантного потенціалу плазми крові 

за умов експериментального пародонтиту залежить від характеру 

альтеративних процесів у вогнищі запалення, що обумовлюється формуванням 

спочатку бактеріального, пізніше – імунного процесу, а також тривалості його 

перебігу. У механізмах розвитку, перебігу та завершення експериментального 
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пародонтиту провідну роль відіграють динамічні зміни активності 

антиоксидантної системи, про що свідчить відповідна послідовність і 

спрямованість змін у різні періоди, від гострого прояву запального процесу і до 

його хронічного перебігу. 

Несприятливому перебігу запального процесу в пародонтальному 

комплексі тварин сприяє дисфункція Т- та В-клітинної ланки адаптивної 

імунної системи, зниження вмісту CD3+ клітин (в 1,92 раза; p<0,01) на 7-му 

добу та 30-ту добу (в 1,34 раза; р<0,01), CD4+ (в 1,34 раза; р<0,01) та 

збільшення на 7-му добу CD8+ (в 1,34 раза (р<0,01) та в 1,48 раза (р<0,01) на 

30-ту добу, CD16+ ‒ в 1,47 раза (р<0,01) на 7-му добу і в 1,28 раза (p<0,01) на 

30-ту добу, CD19+ клітин зниження вмісту в 1,62 раза (p<0,01) на 7-му добу та 

в 1,24 раза (p<0,01) на 30-ту добу, зміна співвідношення популяцій, 

цитокінового профілю, фазний дисбаланс про- і протизапальних цитокінів: 

ФНП-α, IЛ-1β та IЛ-4, IЛ-10, підвищення вмісту Ig А, М, G, циркулюючих 

імунних комплексів, молекул середньої маси, колагеноліз, дезорганізація 

сполучної тканини пародонта, резорбція кісткової тканини у період 

формування запального вогнища в пародонтальному комплексі. 

Розвиток запального процесу в пародонтальному комплексі відбувається 

за участі системи цитокіногенезу, фазного дисбалансу про- і протизапальних 

цитокінів (ІЛ-1β, ФНП-α, та ІЛ-4, ІЛ-10). Упродовж гострого періоду 

підвищується вміст прозапальних цитокінів першої лінії (ІЛ-1β ‒ в 1,86 раза 

(p<0,01), ФНП-α ‒ в 1,67 раза, p<0,01); на 14-ту добу (ІЛ-1β – в 3,06 раза 

(р<0,01), ФНП-α ‒ в 1,47 раза, p<0,01); на 30-ту добу (ІЛ-1β – у 3,47 раза 

(р<0,01), ФНП-α ‒ в 1,29 раза, p<0,05). Вміст протизапальних цитокінів ІЛ-10 та 

ІЛ-4 змінюється у протилежному напрямку ‒ у початковому періоді розвитку 

запалення вміст ІЛ-10 зменшується у 3,36 раза (p<0,01); на 14-ту добу ‒ в 1,61 

раза (р<0,01); на 30-ту добу ‒ у 2,43 раза (р<0,01). Вміст ІЛ-4 в сироватці крові 

тварин з пародонтитом на 7-му добу зменшується в 1,67 раза (р<0,01); на 14-ту 

добу ‒ в 1,34 раза (p<0,01); на 30-ту добу ‒ в 1,85 раза (p<0,01). Співвідношення 

ІЛ-1β / ІЛ-10 на 7-му добу перевищує в 6,50 раза (p<0,01); на 14-ту добу ‒ у 4,92 
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раза (р<0,01); на 30-ту добу ‒ у 9,08 раза (p<0,01) показники інтактних тварин. 

Динамічне підвищення співвідношення ІЛ-1β / ІЛ-10 вказує на прогресуючий 

розвиток запальної реакції в пародонті. 

Формуванню некротично-дегенеративних та запально- дистрофічних 

порушень у запальному вогнищі пародонтального комплексу сприяє 

підвищений рівень ендогенної інтоксикації, молекул середньої маси, 

дезорганізація сполучної тканини пародонта, що супроводжується розпадом 

колагену м’яких тканин та резорбцією кістки альвеолярних відростків щелепи. 

Підвищення еритроцитарного індексу інтоксикації на 7-му добу формування 

пародонтиту в 1,28 раза (p<0,01), на 14-ту добу ‒ в 1,75 раза (p<0,01), на 30-ту 

добу ‒ у 2,14 раза (p<0,01) свідчить про посилення деструктивних процесів 

впродовж розвитку та його перебігу. 

У структурних компонентах пародонтального комплексу тварин у ранній 

період розвитку експериментального пародонтиту виникає прогресуюча 

дезорганізація і деструкція сполучної тканини та стінок зубних альвеол, 

структурна перебудова епітеліальної вистилки ясен та її власної пластинки, 

клітинна інфільтрація та мікроциркуляторні розлади. У період найбільш 

виражених клінічних проявів у структурних компонентах пародонтального 

комплексу виникають прогресуючі запальні зміни, які проявляються якісною 

дезорганізацією і деструкцією стінок зубних альвеол, структурною 

перебудовою власної пластинки. У пізній період переважають дистрофічно-

дегенеративні та проліферативні явища з формуванням грануляційної тканини 

та гранулем, сповільненням і стабілізацією тканинно-судинних та клітинних 

змін, посиленням склеротичних процесів та резорбцією кістки, що свідчать про 

хронізацію запального процесу. 

 Ультраструктурні порушення елементів пародонтального комплекса 

проявляються дезорганізацією сполучної тканини, деструктивними змінами та 

фрагментацією колагенових волокон, органел фібробластів і фіброцитів. У 

власній пластинці слизової оболонки ясен виявляються дрібновогнищеві 

інфільтрати, що містять лімфоцити, нейтрофільні гранулоцити, плазмоцити та 
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макрофаги. Цитоплазма макрофагів заповнена фагоцитованим матеріалом. У 

компонентах мікроциркуляторного русла власної пластинки ясен просвіти 

капілярів і венул розширені, заповнені еритроцитами, сладжами еритроцитів у 

гемокапілярах, значно пошкоджені фібробласти, ендотеліоцити мають багато 

піноцитозних пухирців. 

 Кверцетин стабілізує активність клітин вродженого імунітету в процесі 

перебігу пародонтиту, зменшує кількість фагоцитів крові, які загинули шляхом некрозу / 

апоптозу, та нормалізує мітохондріальний трансмембранний потенціал, стабілізує 

активність прооксидантно-антиоксидантної системи, що сприяє зниженню 

вмісту продуктів пероксидації ліпідів і білків, метаболітів нітроген (ІІ) оксиду, 

відновленню активності ферментативної і неферментативної ланок 

антиоксидантної системи. Разом з тим усуває дисфункцію клітинного 

адаптивного імунітету, зменшує концентрацію імуноглобулінів А, М, G та 

циркулюючих імунних комплексів у сироватці крові. 

Флавонол кверцетин зменшує прояви деструктивних змін сполучної 

тканини, обмежує макро- та мікрофагальну інфільтрацію, сприяє нормалізації 

структурної організації тканин пародонта, покращує структуризацію 

епітеліальної пластинки слизової ясен, фібрилярну структуру колагенових 

волокон, зменшує кількість дистрофічно змінених клітин, зберігає 

ультраструктуру судин мікроциркуляторного русла. Разом з тим зменшує 

набряк аморфного компонента міжклітинної речовини, деструкцію колагенових 

волокон, краще зберігає структуру альвеолярної кістки, що є ознакою 

обмеження подальшого розвитку запального процесу. 
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