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МОРФОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ  

КІСТКОВИХ СТРУКТУР  

ПРИ ПРОВЕДЕННІ ОРТОДОНТИЧНОЇ  

ЕКСТРУЗІЇ ЗУБІВ В УМОВАХ 

 ЕКСПЕРИМЕНТУ 
 

Мета дослідження. Вивчення стану кісткової тка-

нини при ортодонтичній екструзії зубів шляхом 

спрямованої остеорегенерації дугою 0,016 NіTі. 

Матеріал і методи дослідження. Матеріалом для 

морфологічного дослідження служили кісткові тка-

нини щелеп тварин (кролі-самці голландської породи у 

віці 16-18 місяців). Вибір кролів цього віку зумовлений 

тим, що в цьому віці перестають функціонувати 

клітини, які викликають постійний ріст зубів. Всього 

нами було використано 10 тварин. Для проведення 

ортодонтичної екструзії ми використали відповідну 

схему и термін екструзії складав 6 тижнів. 

Після закінчення цього терміну тварин виводили з ек-

сперименту, тканини пародонту і кісткові тканини 

фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну на 

72 години, після чого впродовж 24 годин зразки тка-

нини промивали в проточній воді. 

Результати досліджень та їх обговорення. При гіс-

тологічному дослідженні мікропрепаратів було 

встановлено, що лунка видаленого зуба не заповнена 

кістковою тканиною. При дослідженні препаратів 

даної досліджуваної групи виявляється, що маргіна-

льні і альвеолярні ясна покриті багатошаровим плос-

ким зроговілим епітелієм та відзначається невира-

жене потовщення рогового шару на тлі тенденції до 

потоншення шипуватого і зернистого шарів. 

При гістологічному дослідженні матеріалів виявлено, 

що кісткова тканина представлена кортикальною 

пластинкою і губчастою кісткою. Міжбалочний про-

стір заповнений ретикулярною стромою без вогнищ 

кровотворення і з ділянками грубоволокнистої не-

оформленої сполучної тканини. Кортикальна пласти-

нка з добре вираженими гаверсовими каналами пред-

ставлена пластинчастою кістковою тканиною. 

Висновки. Нами було встановлено і морфологічно пі-

дтверджено, що проведення направленої остеореге-

нерації з використанням дуги NіTі 0,016 не веде до по-

вного заповнення кістковою тканиною лунки видале-

ного зуба. 

Встановлено, що додатковим ушкоджуючим факто-

ром при цьому є розвиток гіпоксії тканин, про що сві-

дчить наявність зон ішемії в навколишніх м'яких 

тканинах, аж до розвитку склеротичних змін власної 

пластинки слизової оболонки. 

Ключові слова: кісткові тканини, ортодонтична ек-

струзія, тварини. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

КОСТНЫХ СТРУКТУР ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 

ОРТОДОНТИЧЕСКОЙ ЭКСТРУЗИИ ЗУБОВ 

В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТА 
 

Цель исследования. Изучение состояния костной 

ткани при ортодонтической экструзии зубов путем 

направленной остеорегенерации дугой 0,016 NіTі. 

Материал и методы исследования. Материалом для 

морфологического исследования служили костные 

ткани челюстей животных (кролики-самцы голланд-

ской породы в возрасте 16-18 месяцев). Выбор кроли-

ков данного возраста обусловлен тем, что в этом 

возрасте перестают функционировать клетки, ко-

торые вызывают постоянный рост зубов. Всего на-

ми было использовано 10 животных. Для проведения 

ортодонтической экструзии мы использовали соот-

ветствующую схему, и срок экструзии составлял 6 

недель. 

После окончания этого срока животных выводили из 

эксперимента, ткани пародонта и костные ткани 

фиксировали в 10 % растворе нейтрального форма-

лина на 72 часа, после чего в течение 24 часов образ-

цы ткани промывали в проточной воде. 

Результаты исследований и их обсуждение. При 

гистологическом исследовании микропрепаратов бы-

ло установлено, что лунка удаленного зуба заполнена 

костной тканью. При исследовании препаратов дан-

ной исследуемой группы выявляется, что маргиналь-

ные и альвеолярные десны покрыты многослойным 

плоским ороговевшим эпителием и отмечается невы-

раженное утолщение рогового слоя на фоне тенден-

ции к утончению шиповатого и зернистого слоев. 

При гистологическом исследовании материалов вы-

явлено, что костная ткань представлена кортикаль-

ной пластинкой и губчатой костью. Межбалочное 

пространство заполнено ретикулярной стромой без 

очагов кроветворения и с участками грубоволокни-

стой неоформленной соединительной ткани. Корти-

кальная пластинка с хорошо выраженными гаверсо-

выми каналами представлена пластинчатой костной 

тканью. 

Выводы. Нами было установлено и морфологически 

подтверждено, что проведение направленной остео-

регенерации с использованием дуги NіTі 0,016 не ве-

дет к полному заполнению костной тканью лунки  
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удаленного зуба. 

Установлено, что дополнительным повреждающим 

фактором при этом является развитие гипоксии 

тканей, о чем свидетельствует наличие зон ишемии в 

окружающих мягких тканях, вплоть до развития 

склеротических изменений собственной пластинки 

слизистой оболочки. 

Ключевые слова: костные ткани, ортодонтическая 

экструзия, животные. 
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MORPHOLOGICAL STUDIES OF BONE 

STRUCTURES DURING ORTHODONTIC 

EXTRUSION OF TEETH IN EXPERIMENTAL 

CONDITIONS 
 
ABSTRACT 

Purpose of research. To study the state of bone tissue in 

orthodontic extrusion of teeth by directed 

osteoregeneration arc 0,016 Niti. 

Material and methods. Bone tissues of jaws of animals 

(rabbits-males of the Dutch breed at the age of 16-18 

months) served as a material for morphological research. 

The choice of rabbits of this age is due to the fact that at 

this age the cells that cause the constant growth of teeth 

cease to function. In total we used 10 animals. For ortho-

dontic extrusion, we used the appropriate scheme and the 

extrusion period was 6 weeks. 

After this period, the animals were withdrawn from the 

experiment, periodontal tissue and bone tissue were fixed 

in a 10% solution of neutral formalin for 72 hours, after 

which the tissue samples were washed in running water 

for 24 hours. 

Research results and their discussion. Histological ex-

amination of micropreparations revealed that the hole of 

the removed tooth is filled with bone tissue. In the study of 

drugs of this study group revealed that the marginal and 

alveolar gums are covered with a multilayer flat keratin-

ized epithelium and there is an unexpressed thickening of 

the stratum corneum against the background of a tenden-

cy to thin the spiny and granular layers. 

Histological examination of the materials revealed that 

the bone tissue is represented by the cortical plate and 

spongy bone. The interstitial space is filled with a reticu-

lar stroma without foci of hematopoiesis and with areas 

of coarse-fibrous unformed connective tissue. Cortical 

bone with pronounced gaversovyh channels presented 

lamellar bone tissue. 

Summary. We have established and morphologically con-

firmed that the guided osteoregeneration using the arc 

Niti 0,016 does not lead to a complete filling of the bone 

tissue of the hole of the removed tooth. 

It was found that an additional damaging factor in this 

case is the development of tissue hypoxia, as evidenced by 

the presence of ischemic zones in the surrounding soft tis-

sues, up to the development of sclerotic changes in the 

mucosal lamina proper. 

Key words: bone tissue, orthodontic extrusion, animals. 

Принцип спрямованої регенерації кісткової 

тканини із застосуванням мембранної техніки 

був успішно використаний в клінічній імпланто-

логії для попереднього збільшення обсягу атро-

фованої альвеолярної кістки [130-131]. 

На теперішній час робота по удосконаленню 

методу збільшення обсягу кісткової тканини при 

атрофії альвеолярного відростка триває, про що 

свідчать численні публікації [1-5].  

Проте не лише хірургічної підготовки потре-

бує дентальна імплантація. При видаленні зуба 

фізіологічне навантаження на пародонт більш не 

надається, що призводить до резорбції альвеол, в 

більшості випадків викликає руйнування вести-

булярної стінки альвеоли. 

Багато авторів пропонували свої варіанти 

усунення або мінімізації можливості виникнення 

резорбції після видалення зуба. Метод Socket 

Preservation – всебічно вивчений і широко засто-

совуваний метод запобігання процесів резорбції. 

Однак збереження кістки при цьому абсолютно 

не гарантовано [6-7]. Завдяки методам аугмента-

ції досягаються заздалегідь прогнозовані і довго-

вічні клінічні результати [8].  

Ортодонтична екструзія зубів з дефектами 

пародонту є ефективним рішенням, оскільки на 

сьогодні видатні успіхи в стоматологічній ім-

плантології повинні бути не тільки з точки зору 

довговічності остеоінтеграції, а й з естетичної 

точки зору. Ортодонтична екструзія – не нова 

процедура [9]: існує багато клінічних випадків з 

різцями верхньої щелепи, що не підлягають від-

новленню, для яких за допомогою повільної ор-

тодонтичної екструзії були досягнуті оптимальні 

естетично-реставраційні результати. Нарощу-

вання кісткового ложа за допомогою ортодонти-

чної екструзії потребує розуміння багатьох важ-

ливих понять і принципів як ортодонтії, так і па-

родонтології. 

Мета нашого дослідження. Вивчення стану 

кісткової тканини при ортодонтичній екструзії 

зубів шляхом спрямованої остеорегенерації ду-

гою 0,016 NіTі. 

Матеріал і методи дослідження. Матеріа-

лом для морфологічного дослідження служили  

кісткові тканини щелеп тварин (кролі-самці гол-

ландської породи у віці 16-18 місяців). Вибір 

кролів цього віку зумовлений тим, що в цьому 

віці перестають функціонувати клітини, які ви-

кликають постійний ріст зубів. Всього нами було 

використано 10 тварин. 

Для проведення ортодонтичної екструзії ми 

використали наступну схему: 

1. Брекети фіксувалися на верхні різці (сис-

тема Roth) 

2. Для фіксації кінців дуги встановлювалися 

мікроімплантати . 
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3. Дуга NiTi 0,016 дюйма  

4.Швидкість витягування 1 мм на тиждень 

5.Видалення зубу 

Термін екструзії склав 6 тижнів. 

Після закінчення цього терміну тварин виво-

дили з експерименту тканини пародонту і кіст-

кові тканини  фіксували в 10 % розчині нейтра-

льного формаліну на 72 години, після чого впро-

довж 24 годин зразки тканини промивали в про-

точній воді. Після декальцинування в оцтовій 

кислоті, ущільнення тканин шляхом проводили 

через спирти в концентрації, що збільшується, 

целоїдин, хлороформ і заливали в парафін. Після 

рутинної проводки виготовляли зрізи завтовшки 

5х10
-6

м, які забарвлювали гематоксиліном і ео-

зином, по ван Гизону, пентахромной забарвлен-

ням Мовата, по Маллори, по Рего (рис. 1). За-

барвлення гематоксиліном і еозином 

використовується в науковій і практичній 

діяльності для вивчення гістологічних особливо-

стей об'єкту, що вивчається, і дозволяє їх харак-

теризувати з точки зору якісного і кількісного 

клітинного складу, волокон судин, кісткових 

співвідношень клітинних елементів і 

неклітинних структур матеріалу [10-12]. 

Отримані мікропрепарати вивчали на мікроскопі 

"Olympus BX - 41" з об'єктивами х4, х100, х200, 

х400 і з подальшою обробкою програмою 

"Olympus DP - soft version 3.2" за допомогою якої 

виконували морфометричне дослідження. 
 

 
 

Рис. 1. Кісткова тканина. Забарвлення гематоксиліном і ео-

зином, збільшення х200. 
 

Результати досліджень та їх обговорення. 

При гістологічному дослідженні мікропрепаратів 

було встановлено, що лунка видаленого зуба не 

заповнена кістковою тканиною.  

При дослідженні препаратів даної досліджу-

ваної групи виявляється, що маргінальні і альве-

олярні ясна покриті багатошаровим плоским зро-

говілим епітелієм та відзначається невиражене 

потовщення рогового шару на тлі тенденції до 

потоншення шипуватого і зернистого шарів. Зве-

ртають на себе увагу ознаки проліферації кліток 

базального шару, про що свідчить поява вираже-

них акантотичних тяжів (рис.2). 
 

 
 

Рис. 2. Епітелій і власна пластинка слизової оболонки. Заба-

рвлення гематоксиліном і еозином, збільшення х200. 

 

У цитоплазмі епітеліоцитів зернистого шару 

виявляються багаточисельні зерна кератогиаліну, 

які зливаються між собою. На наш погляд, це є 

наслідком застосування дуги  NіTі 0,016, що 

привело до розвитку  гіпоксичних процесів, про 

що свідчить наявність полів чорнуватого фарбу-

вання при вивченні препаратів забарвлених по 

Рего (рис. 3). При цьому, як правило, інтенсив-

ність гіпоксії (чорніші зони) та ступінь вираже-

ності акантозу характеризуються паралельними 

змінами . 
 

 
 

Рис. 3. Епітелій і власна пластинка слизової оболонки. Ная-

вність зон ішемії анатомічно відповідних акантотичним тя-
жам, що формуються. Паралелізм в розвитку гіпоксії і роз-

витку акантозу. Забарвлення по Рего, збільшення х200. 

 

Такі ж ділянки (чорнуватого фарбування ві-

дповідні зонам ішемії) виявляються і у власній 

пластинці слизової оболонки і навіть в м'язовому 

шарі слизової оболонки, при тому, що судини 

розташовані довкола м'язових волокон повнок-

ровні, про що свідчить фарбування множинних 

еритроцитів в просвіті судин на мікрофотографії 

розташованої нижче. В цілому, власній пластин-

ці слизової оболонки виявляються ознаки неви-

раженого набряку, помірно виражений склероз, 

вогнища розпушування волокнистих структур.  

При гістологічному дослідженні матеріалів 

виявлено, що кісткова тканина представлена ко-
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ртикальною пластинкою і губчастою кісткою. 

Міжбалочний простір заповнений ретикулярною 

стромою без вогнищ кровотворення і з ділянками 

грубоволокнистої неоформленої сполучної тка-

нини. Кортикальна пластинка з добре виражени-

ми гаверсовими каналами представлена пластин-

частою кістковою тканиною (рис. 4). 
 

 
 

Рис. 4. Кісткова тканина. Кісткова тканина представлена 

кортикальною пластинкою і губчастою кістю. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином, збільшення х200. 

 

Лакуни остеоцитів часто не містять клітин, 

частково порожні. Забарвлення по Маллорі, пен-

тахромна реакція виявляють наростаючу осеред-

кову щільність колагену в матриксі з ділянками 

дезорганізації. 

Губчаста речовина представлена пластинча-

стою кістковою тканиною, з наявністю в трабе-

кулі гаверсових каналів, остеонна структура 

згладжена або несформована. Кісткова речовина 

частини трабекул представлена неоднорідним кі-

стковим матриксом з щілинами і розшарування-

ми кісткової речовини, особливо в безкліткових 

ділянках. Поверхнева тканина представлена спо-

лучною тканиною з помірною кількістю клітин, 

наявністю осередкових скупчень лімфоцитів. 

Об'єм волокнистої тканини істотно перевищував 

третину всієї тканини, представленої в отрима-

них зразках. У зонах, прилеглих до стінок лунки, 

виявляється схильність до утворення однонапра-

влених ниток, нагадують периодонтальні волок-

на (рис. 5). 

Регенеруюча кісткова тканина представлена 

переважно ділянками незрілого кісткового реге-

нерату, що складається з потовщених кісткових 

балок, первинних кісткових балок. На їх поверх-

ні виявляється велика кількість активних остеоб-

ластів. Кількість остеокластів також велика. Для 

більш глибоко розташованих від поверхні кіст-

кових балок характерний зріліший склад, наяв-

ність більшої кількості елементів пластинчастої 

кісті. 

Кортикальна пластинка не оформлена. Тра-

бекули формуючої губчастої речовини також не-

однорідні, місцями потовщені. Міжбалочний 

простір заповнений волокнами сполучної ткани-

ни. Часто в препаратах, забарвлених гематокси-

ліном і еозином, ця тканина складається перева-

жно з незрілих волокон сполучної тканини реге-

нераторного типу (рис. 6). У більш поверхневих 

шарах виявляється гістологічна будова, яка від-

повідає явищам фіброзу. 
 

 
 

Рис. 5. Кісткова тканина, середня зона лунки зуба. Губчас-

тий тип будови кісті. Однонаправлене розташування пучків 
сполучно-тканинних волокон в зоні прилягання до стінки 

лунки. Формування зв’язко-подібних пучків. Забарвлення 

по Маллорі, збільшення х100. 

 

 
 

Рис. 6. Кісткова тканина. Наявність сполучно-тканинних 
волокон різної міри зрілості. Наявність в міжбалочному 

просторі незрілих волокон сполучної тканини як пучкового, 

так і різноспрямованого розташування. Забарвлення по 

Маллорі, збільшення х200. 

 

Звертає на себе увагу наявність в остеоблас-

тах довгих цитоплазматичних відростків, що та-

кож говорить про їх активний функціональний 

стан, зокрема про активний синтез органічного 

матриксу. Формування лакун що містять зрілі кі-

сткові клітки також пов'язано з цим процесом. 

Велике збільшення дозволяє виявити з'єднання 
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кліток один з одним завдяки відросткам не див-

лячись на проведену декальцінацію. Таким чи-

ном, оточені кістковим матриксом і сполучені 

між собою цитоплазматичні відростки утворю-

ють систему кісткових канальців що виявляють-

ся при фарбуванні по Маллорі (рис. 7). 

Основним клітинним елементом, що харак-

теризує стан кісткової структури є остеоцити. 
 

 
 

Рис. 7. Кісткова тканина, середня зона лунки зубу. Наяв-

ність міжклітинних відростків. Формування системи кістко-

вих канальців. Велика кількість остеобластів на поверхні кі-
сткової балки. Забарвлення по Маллорі, збільшення х200. 

 

 
 

Рис. 8. Кісткова тканина. Невелика кількість зрілих остео-

цитів. Наявність кісткових лакун що повторюють контури 

остеоциту. Забарвлення по ван Гізону, збільшення х200. 

 

Слід зазначити, що в мікропрепаратах на по-

верхні кісткових перетинок (рис. 8) виявляється 

чимала кількість остеокластів (остеокластоцитів) 

і, як наслідок, процеси кісткової резорбції в даній 

групі більш виражені. Така картина також свід-

чить про продовження активного ремоделювання 

остеорегенерації.  

Серед остеоцитів зустрічаються як сформо-

вані, так і не сформовані клітини. Частково спо-

стерігається процес їх занурення в кісткові лаку-

ни. При цьому інтенсивність фарбування зрізів 

пентахромною реакцією свідчить про підвищені 

обмінні процеси і формування основних тяжів 

кісткової грубоволокнистої тканини. У аморфній 

речовині виявляються ознаки формування незна-

чних вогнищ лімфо-гістіоцитарної інфільтрації 

(рис. 9). 
 

 
 

Рис. 9. Кісткова тканина. Добре виражені ознаки остеокла-

стичної резорбції. Кортикальна пластинка, трабекула губча-

стої речовини. Забарвлення по ван Гізону, збільшення х400. 

 

 
 

Рис. 10. Кісткова тканина. Губчастий тип будови кістки. Ро-

зрідження трабекулярної мережі. Забарвлення гематоксилі-
ном і еозином, збільшення х200. 
 

Аналіз результатів морфологічного дослі-

дження показав, що в лунці зуба експеримента-

льних тварин через 42 дні після проведення на-

правленої остеорегенерації дугою NіTі 0,016 

спостерігається розрідження трабекулярної ме-

режі, стоншування кісткової трабекули. Це може 

бути ознакою як наслідків ішемічних пошко-

джень, так і наслідків модуляції регенераторного 

процесу. 

При цьому стверджувати про пригноблення 

процесів кісткоутворення не можна, оскільки пи-

тома вага активних клітинних елементів досить 

висока. У препаратах часто зустрічається одини-

чні короткі трабекули із сліпими закінченнями. 

При цьому поперечна єднальна трабекула, прак-

тично, відсутня. Має місце розрідження трабеку-

лярної мережі, що супроводиться формуванням 
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довгої кісткової трабекули без поперечної єдна-

льної трабекули. Частина трабекули стоншена, 

аж до появи переривистих «ниткоподібних», що 

відображає активізацію процесів кісткової резо-

рбції у тварин на тлі зниження проведеної моду-

ляції (рис. 10). 

Остеоцити, що знаходяться на поверхні кіст-

ки, оточені лакунами з нечіткими контурами, 

мають великі, базофільні забарвлені ядра. Окремі 

клітини невеликого розміру, містять щільні ядра 

і знаходяться в розширених лакунах з базофіль-

ними краями, що може бути ознакою порушення 

мінералізації і кальцифікації стінок лакун. Щіль-

ність остеоцитів досить висока, проте, вони ха-

рактеризуються нерівномірним розподілом в ма-

триксі і варіабельністю розмірів. У лакунах осте-

оцитів спостерігаєтья утворення вакуолей, вна-

слідок чого клітки набувають зірчастої форми. 

Таким чином, нами було встановлено і 

морфологічно підтверджено, що проведення 

направленої остеорегенерації з використанням 

дуги NіTі 0,016 не веде до  повного заповнення 

кістковою тканиною лунки видаленого зуба. Не-

зважаючи на те, що процес регенерації кісткової 

тканини відбувається за класичною схемою 

(відкладення остеоїду, остеобластична 

проліферація, остеокластична резорбція 

кісткового матриксу), однак спостерігається 

уповільнення процесів регенерації, яке характе-

ризуєтся відсутністю результату через 6 тижнів 

(кісткова тканина незріла і в ній продовжують 

йти процеси модуляції). Встановлено, що до 

закінчення цього терміну для регенерату харак-

терний сітчастий тип будови кісткової тканини, 

тобто потрібно більш тривалий ретенційний 

період. Встановлено, що додатковим ушкоджую-

чим фактором при цьому є розвиток гіпоксії тка-

нин, про що свідчить наявність зон ішемії в 

навколишніх м'яких тканинах, аж до розвитку 

склеротичних змін власної пластинки слизової 

оболонки. 
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ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ ПНЖК «ЛІПОСАН-3» 

НА СТАН ТКАНИН РОТОВОЇ ПОРОЖНИ-

НИ ЩУРІВ В УМОВАХ АВІТАМІНОЗУ F  
 

Мета. Визначити вплив препарату поліненасичених 

жирних кислот (ПНЖК) «Ліпосан-3» на стан мʼяких 

тканин порожнини рота щурів в умовах експеримен-

тального авітамінозу F. 

Матеріали і методи. Використовували препарат, 

який містить приблизно 170 мг/мл ПНЖК, з яких 

приблизно 100 мг/мл представлені ω-3 ПНЖК. Аві-

таміноз F відтворювали у щурів шляхом їх утриман-

ня на полусинтетичному безжировому раціоні (БЖР). 

Щури 2-ої групи отримували ліпосан - 3 з кормом що-

денно в дозі 131 мг на щура (або 1092 мг/кг) у перера-

хунку на 1 кг ваги. Щури 3-ої групи отримували ліпо-

сан-3 з кормом щоденно в дозі 193 мг (або 1569 мг/кг). 

У перерахунку на ПНЖК щури 2-ої групи отримували 

184,5 мг/кг (у тому числі ω-3 ПНЖК 113,6 мг/кг), а 

щури 3-ої групи отримували 265,2 мг/кг ПНЖК (у 

тому числі ω-3 ПНЖК 163,2 мг/кг). 

Щури отримували БЖР і раціони з 0,5 та 1,0 % ліпо-

сану протягом 21 дня. 

В гомогенатах ясен і СОПР (слизова оболонка щоки) 

визначали активність еластази, каталази, уреази, лі-

зоцима і вміст МДА. За співвідношенням каталази і 

МДА розраховували антиоксидантно - прооксидант-

ний індекс (АПІ), а за співвідношенням уреази і лізо-

цима – ступінь дисбіозу. 

Результати. Уведення ліпосану-3 знижує в яснах щу-

рів активність еластази, а в СОПР вміст МДА (у 

третій групі), що може свідчити про антизапальну 

дію ліпосана - 3. Споживання ліпосана-3 трохи зни-

жує активність антиоксидантного фермента ката-

лази, однак не змінює суттєво індекс АПІ. У щурів, 

які отримували корм з 0,5 % ліпосана-3, спостеріга-

ється в яснах зниження активності лізоцима і підви-

щення ступеня дисбіозу, тоді як у СОПР активність 

лізоциму підвищується і декілька знижується ступінь 

дисбіозу. 

Висновки. Препарат «Ліпосан-3» здійснює протиза-

пальну дію на ясна, однак підвищує в них ступінь дис-

біозу. На СОПР ліпосан-3 здійснює мукозопротекто-

рну дію, можливо, за рахунок активації лізоциму. 

Ключові слова: ПНЖК, ясна, слизова оболонка поро-

жнини рота, запалення, дисбіоз, ліпосан. 

 

В. М. Батиг 
 

Буковинский государственный медицинский  

университет 
 

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА ПНЖК  

«ЛИПОСАН-3» НА СОСТОЯНИЕ ТКАНЕЙ 

РОТОВОЙ ПОЛОСТИ КРЫС В УСЛОВИЯХ 

АВИТАМИНОЗА F  
 

Цель. Определить влияние препарата полиненасы-

щенных жирных кислот (ПНЖК) «Липосан-3» на со-

стояние мягких тканей полости рта крыс в условиях 

экспериментального авитаминоза F. 

Материалы и методы. Использовали препарат, со-

держащий около 170 мг/мл ПНЖК, из которых около 

100 мг/мл представлены ω-3 ПНЖК. Авитаминоз F 

воспроизводили у крыс путем их содержания на полу-

синтетическом безжировом рационе (БЖР). Крысы 

2-й группы получали липосан-3 с кормом ежедневно в 

дозе 131 мг на крысу (или 1092 мг/кг) в пересчете на 1 

кг веса. Крысы 3-й группы получали липосан-3 с кор-

мом ежедневно в дозе 193 мг (или 1569 мг/кг). В пере-

счете на ПНЖК крысы 2-й группы получали 184,5 

мг/кг (в том числе ω-3 ПНЖК 113,6 мг/кг), а крысы 3-

й группы получали 265,2 мг/кг ПНЖК (в том числе ω-

3 ПНЖК 163,2 мг/кг). 

Крысы получали БЖР и рационы с 0,5 и 1,0 % липоса-

на в течение 21 дня. 

В гомогенатах десны и СОПР (слизистая оболочки 

щеки) определяли активность эластазы, каталазы, 

уреазы, лизоцима и содержание МДА. По соотноше-

нию каталазы и МДА рассчитывали антиоксидантно 

- прооксидантный индекс (АПИ), а по соотношению 

уреазы и лизоцима – степень дисбиоза. 

Результаты. Ввод в корм липосана-3 снижает в дес-

не крыс активность эластазы, а в СОПР содержание 

МДА (в третьей группе), что может свидетельство-

вать об антивоспалительном действии липосана-3. 

Потребление липосана-3 несколько снижает актив-

ность антиоксидантного фермента каталазы, одна-

ко не изменяет существенно индекс АПИ. У крыс, по-

лучавших корм с 0,5 % липосана-3, наблюдается в 

десне снижение активности лизоцима и увеличение 

степени дисбиоза, тогда как в СОПР активность ли-

зоцима увеличивается и несколько снижается сте-

пень дисбиоза. 

Выводы. Препарат «Липосан-3» оказывает противо-

воспалительное действие на десну, однако увеличива-

ет в ней степень дисбиоза. На СОПР липосан-3 ока-

зывает мукозопротекторное действие, возможно, за 

счет активации лизоцима. 

Ключевые слова: ПНЖК, десна, слизистая оболочка 

полости рта, воспаление, дисбиоз, липосан. 

 

V. M. Batig 
 

Bukovinian State Unіversity, Chernіvtsі 
 

THE EFFECT OF THE PREPARATION  

OF POLYUNSATURATED FATTY ACIDS 

"LIPOSAN-3" ON THE CONDITION  

OF THE TISSUES OF THE ORAL CAVITY  

OF RATS IN CONDITIONS OF AVITAMINOSIS F 
 
ABSTRACT 

The aim. Determine the effect of the drug polyunsaturat-

ed fatty acids (PUFA) "Liposan-3" on the condition of the 

soft tissues of the oral cavity of rats under conditions of 

experimental avitaminosis F. 

The materials and methods. A preparation containing 

about 170 mg / ml PUFA was used, of which about  

 

© Батіг  В. М.,  2019. 
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100 mg/ml are ω-3 PUFA. Avitaminosis F was repro-

duced in rats by keeping them on a semi-synthetic fat-free 

diet (FFD). Rats of the 2nd group received liposan-3 with 

food daily at a dose of 131 mg per rat (or 1092 mg/kg) in 

terms of 1 kg of weight. Rats of the 3rd group received 

liposan-3 with food daily at a dose of 193 mg (or 1569 

mg/kg). In terms of PUFA, rats of the 2nd group received 

184.5 mg / kg (including ω-3 PUFA 113.6 mg / kg), and 

rats of the 3rd group received 265.2 mg/kg PUFA (in-

cluding ω-3 PUFA 163.2 mg/kg). 

Rats received FFD and rations with 0.5 and 1.0 % 

liposan for 21 days. 

The activity of elastase, catalase, urease, lysozyme, and 

the content of MDA were determined in the homogenates 

of the gums and the BM (bucal mucosa). The antioxidant-

prooxidant index (API) was calculated by the ratio of cat-

alase and MDA, and the degree of dysbiosis by the ratio 

of urease and lysozyme. 

The findings. Entering Liposan-3 into the diet reduces 

elastase activity in the gingiva of rats, and the content of 

MDA (in the third group) in the BM, which may indicate 

the anti-inflammatory effect of liposan-3. The consump-

tion of liposan-3 slightly reduces the activity of the anti-

oxidant enzyme catalase, but does not significantly 

change the API index. In rats fed with 0.5% liposan-3, 

there is a decrease in lysozyme activity and an increase in 

the degree of dysbiosis in the gums, whereas in the BM, 

the activity of lysozyme increases and the degree of 

dysbiosis decreases slightly. 

The conclusion. The drug "Liposan-3" has an anti-

inflammatory effect on the gum, but it increases the de-

gree of dysbiosis. Liposan-3 have a mucoso-protective ef-

fect on the BM, possibly due to the activation of lysozyme. 

Key words: PUFA, gums, bucal mucosa, inflammation, 

dysbiosis, liposan. 

 

 

 

До поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) 

відносяться вищі жирні кислоти, які мають не 

менше двох подвійних звʼязків. В організмі лю-

дини і більшості тварин до ПНЖК відносяться 

лінолева (С18:2), ліноленова (С18:3), арахідонова 

(С20:4), ейкозапентаєнова (С20:5) і докозагексаєно-

ва (С22:6) кислоти [1].   

Одна з важливих функцій ПНЖК – структу-

рна, повʼязана з їх наявністю в складі мембран-

них ліпідів, особливо в структурі нервових клі-

тин [2, 3]. 

На жаль, в організмі людини ендогенний бі-

осинтез ПНЖК дуже обмежений [4], що обумов-

лює необхідність їх обовʼязкового введення з 

їжею, подібно вітамінам. Тому часто ПНЖК на-

зивають вітаміном F [5, 6]. Дефіцит ПНЖК в діє-

ті викликає розвиток патологічного стану (авіта-

міноз F) і це впливає, в першу чергу, на функціо-

нальну активність нервової системи [7-10]. 

Для ПНЖК важливим є положення кінцево-

го подвійного звʼязку: якщо він знаходиться в 6-

му положенні, рахуючи з кінцевої (метильної) 

групи, то це ω-6 ПНЖК, а якщо він знаходиться 

в 3-му положенні, то це ω-3 ПНЖК. 

При пероксидному окисленні ω-6 ПНЖК 

утворюються біологічно активні речовини (ейко-

заноїди), які володіють прозапальними, тромбо-

генними та імуносупресивними активностями. В 

той же час, при пероксидному окисленні ω-3 

ПНЖК утворюються ейкозаноїди, які володіють 

антизапальними, тромболітичними та імуности-

мулюючою активностями [3, 11]. 

Вважали, що оптимальним співвідношенням 

ω-6 і ω-3 ПНЖК є 4:1 [12], однак останнім часом 

отримані дані, які свідчать, що для деяких фізіо-

логічних функцій (наприклад, репродуктивної 

[13]) необхідно мати співвідношення ω-6/ω-3 

ПНЖК менше 4:1 (можливо 1:1). 

Мета нашої роботи. Дослідження впливу 

нового препарату ПНЖК «Ліпосан-3» на стан тка-

нин ротової порожнини в умовах авітамінозу F. 

Матеріали і методи дослідження. Було 

використано препарат «Ліпосан-3» (співвідно-

шення рибʼячого жиру і катом асу 1:2), виробни-

цтва НВА «Одеська біотехнологія» у відповідно-

сті до ТУ У 10.8-37420386-002:2015 [14]. 

Жирнокислотний склад препарату визначали 

газо-хроматографічним методом [15]. 

Авітаміноз F викликали у щурів шляхом їх 

утримання на безжировому полівітамінному ра-

ціоні [16]. 

Досліди було проведено на білих щурах лінії 

Вістар (самці, 3-4 місяці, початкова жива маса 

94-123 г), яких було поділено на 3 рівні групі: 1-а 

– контроль, отримувала безжировий раціон 

(БЖР), 2-а – отримувала такий же раціон, але з 

вмістом 0,5 % препарату «Ліпосан-3» і 3-я група 

отримувала раціон з вмістом 1 % препарату «Лі-

посан-3».  

На 22-й день досліду щурів піддавали евта-

назії під тіопенталовим наркозом (20 мг/кг) шля-

хом тотальної кровотечі із серця. Виділяли ясна і 

слизову оболонку порожнини рота (СОПР). В 

гомогенаті цих тканин визначали активність ела-

стази [17], каталази [18], уреази [19], лізоцима 

[20] та вміст малонового діальдегіда (МДА) [21]. 

За співвідношенням активності каталази і вмісту 

МДА розраховували антиоксидантно - проокси-

дантний індекс АПІ [22], а за співвідношенням 

відносних активностей уреази і лізоцима – сту-

пінь дисбіозу за А. П. Левицьким [23]. 

Результати дослідів піддавали стандартній 

статистичній обробці [24]. 

Результати та їх обговорення. В таблиці 1 

представлено жирнокислотний склад препарату 

«Ліпосан-3», з якого видно, що вміст ПНЖК ста-

новить 16,9 %, з яких 6,5 % представлено ω-6 

ПНЖК і 10,4 % ω-3 ПНЖК. Співвідношення ω-

6/ω-3 ПНЖК дорівнює 0,62. 
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В таблиці 2 представлено результати визна-

чення рівня біохімічних маркерів запально-

дистрофічних процесів, а саме активність еласта-

зи та вміст МДА. З цих даних видно, що введен-

ня ліпосану-3 достовірно знижує активність ела-

стази в яснах, а вміст МДА в СОПР, що може 

свідчити про його антизапальну дію. 

Таблиця 1 
 

Вміст ПНЖК в препараті «Ліпосан-3» (співвідношення рибʼячого жиру і катомасу 1:2) 
 

ПНЖК Скорочена формула Вміст, % 

1.  Лінолева С18:2 6,0 

2. Ліноленова С18:3 0,3 

3. Арахідонова С20:4 0,5 

4. Ейкозапентаєнова С20:5 5,0 

5. Докозапентаєнова С22:5 1,0 

6. Докозагексаєнова С22:6 4,1 

Всього ПНЖК  16,9 

Сума ω-6 ПНЖК  6,5 

Сума ω-3 ПНЖК  10,4 

ω-6/ω-3  0,62 

 

Таблиця 2 
 

Вплив препарату «Ліпосан-3» на рівень маркерів запалення в яснах і СОПР щурів,  

які отримували безжировий раціон (БЖР) (n=5 в усіх групах) 
 

Показники 
Групи 

1 – БЖР 2 – +0,5 % ліпосану-3 3 – +1,0 % ліпосану-3 

Ясна    

Еластаза, мк-кат/кг 139±12 84±8 

р<0,01 

93±3 

р<0,01 

МДА, ммоль/кг 36,5±3,2 39,6±1,7 

р>0,3 

35,1±1,1 

р>0,3 

СОПР    

Еластаза, мк-кат/кг 101±5 94±4 

р>0,1 

109±3 

р>0,1 

МДА, ммоль/кг 57,5±0,5 59,4±3,2 

р>0,3 

49,6±2,6 

р<0,05 
 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей з групою 1 – БЖР. 

Таблиця 3 
 

Вплив препарату «Ліпосан-3» на активність каталази та індекс АПІ в яснах і СОПР щурів,  

які отримували безжировий раціон (БЖР) (n=5 в усіх групах) 
 

Показники 
Групи 

1 – БЖР 2 – +0,5 % ліпосану-3 3 – +1,0 % ліпосану-3 

Ясна    

Каталаза, мкат/кг 8,43±0,56 7,27±0,22 

р<0,05 

7,78±0,63 

р>0,3 

АПІ 2,31±0,20 1,84±0,17 

р>0,05 

2,22±0,21 

р>0,5 

СОПР    

Каталаза, мкат/кг 7,30±0,31 6,82±0,24 

р>0,1 

6,55±0,29 

р>0,05 

АПІ 1,27±0,14 1,15±0,12 

р>0,3 

1,32±0,11 

р>0,3 
 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей з групою 1 – БЖР. 

 

В таблиці 3 представлено результати визна-

чення активності антиоксидантного фермента 

каталази та індекса АПІ. Як видно з цих даних, 

активність каталази і рівень індекса АПІ мало 

змінюється під впливом ліпосану-3, за виклю-

ченням активності каталази в яснах щурів, які 

отримували 0,5 % ліпосану-3 (група 2). 

В таблиці 4 представлено результати визна-
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чення активності уреази і лізоцима, а також сту-

пеня дисбіозу. З цих даних видно, що у щурів, 

які отримували 0,5 % ліпосану-3 вдвічі знижу-

ється в яснах активність лізоцима і майже вдвічі 

зростає ступінь дисбіозу. В той же час в СОПР 

активність лізоцима зростає, а ступінь дисбіоза 

проявляє тенденцію до зниження. 

 

Таблиця 4 
 

Вплив препарату «Ліпосан-3» на активність уреази, лізоцима і ступінь дисбіозу в яснах і СОПР 

щурів, які отримували безжировий раціон (БЖР) (n=5 в усіх групах) 
 

Показники 
Групи 

1 – БЖР 2 – +0,5 % ліпосану-3 3 – +1,0 % ліпосану-3 

Ясна    

Уреаза, мк-кат/кг 0,58±0,04 0,55±0,03 

р>0,3 

0,69±0,05 

р>0,05 

Лізоцим, од/кг 86±7 42±9 

р<0,05 

95±8 

р>0,3 

Ступінь дисбіозу 1,00±0,15 1,94±0,25 

р<0,05 

1,08±0,19 

р>0,5 

СОПР    

Уреаза, мк-кат/кг 0,42±0,03 0,38±0,03 

р>0,3 

0,42±0,04 

р=1 

Лізоцим, од/кг 41±2 48±2 

р<0,05 

47±3 

р>0,05 

Ступінь дисбіозу 1,00±0,14 0,77±0,20 

р>0,3 

0,87±0,19 

р>0,5 
 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей з групою 1 – БЖР. 

 

Таким чином, проведені нами дослідження 

показали здатність препарата ПНЖК «Ліпосан-3» 

знижувати запалення і не впливати суттєво на 

стан антиоксидантно-прооксидантних систем і на 

ендогенну мікробіоту тканин ротової порожнини. 

Враховуючи, що ліпосан-3 підвищує в ліпі-

дах печінки і сироватки крові вміст ω-3 ПНЖК і 

покращує співвідношення ω-6/ω-3 ПНЖК, можна 

вважати, що «Ліпосан-3» здійснює органопроте-

кторну ефективність за рахунок оптимізації жир-

нокислотного складу мембранних ліпідів усіх 

органів, в тому числі і нервової системи. 
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порожнини рота щурів при гепатиті та дисбіозі. 

Матеріали та методи. Дослідження провели на 24 

щурах, яким моделювали комбіновану патологію дис-

біоз та гепатит, а також профілактику препаратом 

з софори японської «Кверцетин». Гепатит створю-

вали шляхом внутрішньочеревного введення гідразину 

сірчанокислого 50 мг/кг двічі на тиждень протягом 5 

тижнів, дисбіоз – додаванням 70 мг/кг лінкомицину в 

питну воду перші 5 діб. Через 30 діб в гомогенатах 

слизової оболонці щоки визначали активність уреази, 

лізоциму, ступінь дисбіозу. В кістковій тканині ниж-

ньої щелепи проводили визначення маркерів кістково-

го метаболізму – активності лужної і кислої фосфа-

таз, а також загальної протеолітичної активності. 

Результати. Поєднання гепатиту з дисбіозом приз-

водить в слизовій оболонці щоки щурів посилення об-

сіменіння умовно-патогенної мікробіотою (підвищен-

ня активності уреази) на тлі зниження неспецифіч-

ного антимікробного захисту (зниження активності 

лізоциму). В кістковій тканині щелеп тварин моделю-

вання поєднаної патології викликало запально-

дистрофічні процеси у колагеновій матриці кістки 

(підвищення загальної протеолітичної активності), а 

також порушення процесів мінералізації кісткової 

тканини (підвищення активності кислої та зниження 

активності лужної фосфатази). Профілактичне вве-

дення кверцетину щурам з моделюванням комбінова-

ної патології дисбіозу та гепатиту справило вира-

жений стоматопротекторний ефект: знизило роз-

виток дисбіозу в слизової оболонці порожнини рота 

та сприяло нормалізації процесів мінералізації в кіст-

ковій тканині щелеп тварин. 

Ключові слова: слизова оболонка порожнина рота, 

дисбіоз, гепатит, кісткова тканина пародонта, кве-

рцетин. 
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CТОМАТОПРОТЕКТОРНАЯ  

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КВЕРЦЕТИНА У КРЫС 

С ТОКСИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ НА ФОНЕ 

ДИСБИОЗА 
 

Цель работы. Исследование лечебно - профилактиче-

ского действия «Кверцетина» на ткани полости рта 

крыс при гепатите и дисбиозе.  

Материалы и методы. Исследования провели на 24 

крысах, которым моделировали сочетанную патоло-

гию дисбиоз и гепатит, а также профилактику пре-

паратом из софоры японской «Кверцетин». Гепатит 

моделировали путем внутрибрюшинного введения 

гидразина сернокислого  50 мг/кг дважды в неделю в 

течение 5 недель, дисбиоз – введением 70 мг/кг лин-

комицина в питьевую воду первые 5 дней. Через 30 

дней в гомогенатах слизистой оболочки щеки опреде-

ляли  активность уреазы, лизоцима, степень дисбио-

за. В костной ткани нижней челюсти проводили 

оценку маркеров костного метаболизма – активно-

сти щелочной и кислой фосфатаз, а также общей 

протеолитической активности. 

Результаты. Сочетание гепатита с дисбиозом вы-

зывает в слизистой оболочке щеки крыс усиление 

контаминации условно-патогенной микробиотой (по-

вышение активности уреазы) на фоне снижения не-

специфической  антимикробной защиты (снижение 

активности лизоцима). В костной ткани челюстей 

крыс моделирование сочетанной патологии вызывало 

воспалительно-дистрофические процессы в коллаге-

новой матрице кости (повышение общей протеоли-

тической активности), а также нарушение процес-

сов минерализации костной ткани (повышение ак-

тивности кислой и снижение активности щелочной 

фосфатазы). Профилактическое введение кверцети-

на крысам с сочетанной патологией оказало выра-

женный стоматопротекторный эффект: снизило 

развитие дисбиоза в слизистой оболочке полости рта 

и способствовало нормализации процессов минерали-

зации в костной ткани челюстей крыс. 

Ключевые слова: слизистая оболочка полости рта, 

дисбиоз, гепатит, костная ткань пародонта, квер-

цетин. 

 
1
O. A. Makarenko, 

2
O. E. Uspensky,  

3
T. A. Sevostyanova, 

3
S. A. Shnajder 

 

1
 Odessa I.I. Mechnikov National University 

2
 Kharkiv National Medical University 

3
 State Establishment «Institute of Stomatology  

and Maxillofacial Surgery of the National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine" 
 

STOMATOPROTECTIVE EFFICACY  

OF QUERCETIN IN RATS WITH TOXIC 

HEPATITIS ON THE BACKGROUND  

OF DYSBIOSIS 
 
ABSTRACT 

The aim of the work. Investigate the therapeutic and 

prophylactic effect of the drug "Quercetin" on the tissue 

of the oral cavity of rats with a combined  of hepatitis and 

dysbiosis modeling.  

Materials and Methods. In the work on 24 rats, a com-

bined simulation of hepatitis and dysbiosis was conduct-

ed, as well as prophylaxis with the preparation 

“Q  rc    ”. H         w   r  r   c   by 

intraperitoneal administration of hydrazine 50 mg / kg 

twice a week for 5 weeks, and dysbiosis by administering 

lincomycin 70 mg / kg to drinking water for the first 5 

days. In the mucous membrane of the cheek, the urease 

activity marker and the nonspecific antimicrobial protec-

tion marker, lysozyme activity, were determined by a mi-

crobial seeding marker, the degree of dysbiosis in the 

oral cavity was calculated by the ratio of their activities. 

In the jaw bone, markers of bone metabolism were deter-

mined – alkaline and acid phosphatase activity, as well as 

proteolytic activity. 
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Results. The combination of hepatitis and dysbiosis leads 

to increased contamination by conditionally pathogenic 

microbiota (increased urease activity) against the back-

ground of decreased antimicrobial protection (decreased 

lysozyme activity) in the rat cheek mucosa. Pathology al-

so caused inflammatory and dystrophic processes in the 

collagen matrix of bones (an increase in proteolytic activ-

ity), as well as a violation of bone mineralization pro-

cesses. Prophylactic administration of quercetin to rats 

with a combined pathology of dysbiosis and hepatitis had 

a pronounced stomatology effect: reduced the develop-

ment of dysbiosis in the oral mucosa, and also contribut-

ed to the normalization of the processes of mineralization 

in the jawbone of the jaws of animals.  

Conclusion. Studies have shown high efficacy of 

quercetin as an anti-dysbiosis agent, as well as a drug 

that stimulates bone mineralization processes, impaired 

liver pathology and the development of dysbiosis. 

Keywords: oral mucosa, dysbiosis, hepatitis, periodontal 

bone tissue, quercetin. 

 

 

Дисбіотичні явища видіграють важливу роль 

в патогенезі багатьох інфекційних і навіть неін-

фекційних захворювань. Не є винятком в цьому 

плані і стоматологічні захворювання. Встановле-

но, що в регуляції мікробіоценозу та усунення 

явищ дисбіозу (дисбактеріозу) досить значну 

роль відіграє печінка, яка є бар'єром на шляху 

проходження з кишечника бактерій і їх токсинів. 

Дослідження в цій області важливі, оскільки для 

розробки ефективних схем лікування і профілак-

тики поєднаних захворювань печінки, кишечни-

ка і порожнини рота необхідні глибокі знання 

патогенезу, що відбуваються [1].  

Є численні данні, які указують на перспек-

тивність застосування біофлавоноїдів в якості 

ефективних пребіотичних засобів. Доведено, що 

кверцетин з софори японської має мукозопротек-

торні і гепатопротекторні властивості за рахунок 

своєї здатності надавати виражену антиоксидан-

тну дію, інгібувати активність таких деструктив-

них ферментів, які беруть участь в запальних 

процесах, як гіалуронідаза, коллагеназа, еластаза, 

фосфоліпаза А2. Важливо, що кверцетин, як і ін-

ші біофлавоноїди є дуже ефективним капиляроз-

міцнювальним засобом [2, 3]. 

Мета роботи. Дослідити лікувально-

профілактичну дію препарату «Кверцетин» на 

тканини порожнини рота щурів на тлі сумісного 

моделювання гепатиту і дисбактеріозу. 

Матеріали та методи дослідження. В ро-

боті використовували 24 лабораторних щура, са-

мці віком 12 місяців, яких поділили на три групи 

по 8 щурів: перша – інтактана, друга – сумісне 

моделювання гепатиту та дисбіозу, третя – на тлі 

моделювання гепатиту та дисбіозу щурам перо-

рально вводили препарат «Кверцетин» в дозі 200 

мг/кг. Токсичний гепатит відтворювали шляхом 

внутрішньочеревного введення гідразину сірча-

нокислого в дозі 50 мг/кг двічі на тиждень протя-

гом 5 тижнів. Дисбіоз моделювали шляхом дода-

вання 70 мг/кг лінкомицину в питну воду перші 

5 діб [4]. 

Тварин виводили з експерименту через 30 

діб під тіопенталовим наркозом. Гомогенати 

тканин (слизова оболонка щоки та кісткова тка-

нина нижньої щелепи) готували з розрахунку 

50 мг/мл 0,05М трис-HCl-буфера рН 7,5 і для бі-

охімічних досліджень використовували надоса-

дову рідину, яку отримали після центрифугуван-

ня при 2500 об/хв на протязі 30 хвилин. 

В слизовій оболонці щоки визначали актив-

ність уреази [5] та лізоциму [6], по співвідно-

шенню їх відносних активностей розраховували 

ступінь дисбіозу в порожнини роту [6]. В кістко-

вій тканині нижньої щелепи проводили визна-

чення маркерів кісткового метаболізму – актив-

ності лужної (ЛФ) і кислої фосфатаз (КФ),  а та-

кож загальної протеолітичної активності [7]. 

Результати дослідження та їх обговорен-

ня Результати дослідження біохімічних показни-

ків, які характеризують стан мікробіоценозу сли-

зової оболонки щоки щурів (активність уреази та 

лізоциму) при моделюванні дисбіозу і гепатиту 

та впливу кверцетину наведені у таблиці 1. 

Отримані дані показують, що активність уреази 

підвищувалась при дисбіозі з гепатитом, хоча і 

недостовірно (Р>0,05). Це свідчить про зростан-

ня мікробного обсіменіння порожнини рота щу-

рів при розвитку комбінованої патології. Профі-

лактичне введення препарату кверцетин на тлі 

патології  дисбіозу з гепатитом сприяло знижен-

ню активності уреази, а значить і кількості умов-

но-патогених бактерій, в слизовій оболонці щоки 

щурів, хоча Р1 >0,05.  

Моделювання поєднанної патології  дисбіозу 

з гепатитом призводило до зниження активності 

антмікробного фермента лізоцима в слизовій 

оболонці щоки щурів – в 1,7 разів (Р < 0,01). 

Профілактичне застосування кверцетину у щурів 

з патологіей зробило виражений профілактичний 

ефект на активність лізоциму – відбувалось під-

вищення цього показника, хоча і недостовірне (Р 

< 0,05; Р1 >0,4, табл. 1).  

Ступінь дисбіозу розраховували за методом 

Левицького як відношення відносної активності 

уреази до відносної активності лізоциму. Вста-

новили, що цей показник в слизовій оболонці 

щоки щурів з гепатитом і дисбіозом підвищував-

ся в 2,4 рази (Р<0,001). Профілактичне введення 

тваринам препарату кверцетин призводило до 

деякого зниження ступеня дисбіозу в слизовій 

оболонці щоки щурів з патологією, хоча і не до-

сягло нормальних значень (Р<0,001; Р1 >0,05).  

Загалом, результати табл. 1 свідчать про по-
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рушення мікробіоценозу в порожнині рота щурів 

з гепатитом і кишковим дисбіозом і про профіла-

ктичну дію препарату кверцетин. 

У таблиці 2 наведені результати дослідження 

біохімічних маркерів мінералізації кісткової тка-

нини щелеп у спостережуваних щурів: ЛФ – ма-

ркера остеобластів, які відповідні за мінераліза-

цію кісткової тканини, і КФ – маркера остеобла-

стів, які приймають участь у руйнуванні кістки. 

 

Таблиця 1 
 

Вплив кверцетину на біохімічні показники слизової оболонки щоки щурів при моделюванні 

дисбіозу і гепатиту (M ± m) 
 

Показники 

Групи щурів, n=8  

Норма Дисбіоз + гепатит 
Дисбіоз + гепатит 

+ кверцетин 

Активність уреази, мк-

кат / кг 

1,50 ± 0,26 

 

 

2,22 ± 0,28 

Р > 0,05 

 

1,69 ± 0,18 

Р > 0,3 

Р1> 0,05 

Активність лізоциму, од 

/ кг 

620 ± 57 

 

 

357 ± 22 

Р < 0,01 

 

391 ± 39 

Р < 0,01 

Р1 > 0,4 

Ступінь дисбіозу 

1,0 ± 0,2 

 

 

2,4 ± 0,2 

Р < 0,001 

 

2,0 ± 0,2 

Р < 0,001 

Р1> 0,05 
 

П р и м і т к а : Р – показник достовірності відмінностей з «Нормою»; Р1 – показник достовірності відмінностей з групою 

«Дисбіоз + гепатит». 

 

Таблиця 2 
 

Вплив кверцетину на біохімічні показники кісткової тканини альвеолярного відростка нижньої 

щелепи щурів з гепатитом на тлі дисбіозу (M ± m) 
 

Показники 
Контроль 

n=8 

Дисбіоз 

+ гепатит 

n=8 

Дисбіоз 

+ гепатит 

+ кверцетин, n=8 

Активність лужної фос-

фатази, 

мк-кат / кг 

203,0 ± 17,3 

 

 

147,9 ± 14,3 

Р < 0,05 

 

191,6 ± 7,2 

Р > 0,5 

Р1 < 0,05 

Активність кислої фос-

фатази, 

мк-кат / кг 

21,6 ± 2,5 

 

 

29,3 ± 0,8 

Р < 0,01 

 

22,9 ± 2,4 

Р > 0,5 

Р1< 0,05 

ЗПА, 

нкат/кг 

13,6 ± 1,0 

 

 

19,7 ± 1,5 

Р < 0,01 

 

14,5 ± 1,3 

Р > 0,3 

Р1 < 0,05 

Індекс мінералізації 

ЛФ / КФ 

9,40 ± 0,97 

 

 

5,05 ± 0,51 

Р < 0,01 

 

8,37 ± 0,74 

Р > 0,3 

Р1 < 0,01 
 

П р и м і т к а : Р – показник достовірності відмінностей з «Контролем»; Р1 – показник достовірності відмінностей з гру-

пою «Дисбіоз + гепатит». 

 

Як видно, в таблиці 2, активність ЛФ в кіст-

ковій тканині щелеп щурів с поєднаною патоло-

гіей дисбіозу і гепатиту значно (на 27 %) змен-

шується по відношенню до норми (Р<0,05). Це 

говорить про зниження інтенсивності процесів 

мінералізації в кістковій тканині на тлі розвитку 

патологічного стану. Профілактичне додавання 

щурам з патологіей кверцетину попереджає зни-

ження цього показника: активність ЛФ в групі 

щурів, які отримували кверцетин не відрізняєть-

ся від нормальних значень (Р>0,5; Р1 <0,05). 

Активність КФ в кістковій тканині щелеп 

щурів з патологією збільшувалась на 36 %, що 

означає посилення руйнування кісткової тканини 

(Р<0,01). Додавання щурам кверцетину на тлі 

моделювання гепатиту і дисбіозу сприяло зме-

ньшенню активності КФ до рівня нормальних 

значень (Р > 0,5; Р1 < 0,05).  

ЗПА, яка свідчить про руйнування колагену 

кістки, збільшувалась на 45 % (Р<0,01), що підт-

верджує посилення руйнування кісткової ткани-

ни тварин з дисбіозом і гепатитом. Можна відмі-

тити, що профілактика за допомогою додавання 

кверцетину гальмувала збільшення показника 

деструкції кістки на тлі розвитку гепатиту і дис-

біозу (Р > 0,3; Р1 <0,05).   
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Індекс мінералізації, який розраховували як 

співвідношення ЛФ / КФ свідчать про його зни-

ження по відношенню до норми у щурів з дисбі-

озом і гепатитом в 1,9 рази (Р <0,01). В кістковій 

тканині щелеп щурів, яким додавали профілак-

тично кверцетин, індекс мінералізації значно пі-

двищився і відповідав значенням у контрольної 

групі тварин (Р>0,3). 

Узагальнюючи результати таблиці 2, необ-

хідно відзначити, що поєднана патологія гепати-

ту і дисбіозу викликає деструкцію колагену і по-

рушення мінералізації кісткової тканини щелеп 

тварин. Профілактичне введення щурам кверце-

тину має виражену протекторну дію і активно 

попереджує процеси деградації кісткової ткани-

ни, які були індуковані розвитком кишкового 

дисбіозу на тлі токсичного гепатиту. 

Проведені дослідження свідчать про високу 

ефективність кверцетину як антидисбіотичного 

засобу, а також препарату, що стимулює процеси 

мінералізації кісткової тканини, які порушені па-

тологією печінки і розвитком дисбіозу.  
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