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В эксперименте на белых крысах показано негатив-
ное влияние курения на ткани пародонта и слизистую 
оболочку полости рта, что подтверждено измене-
ниями биохимических показателей в биоптатах дес-
ны и щеки. При этом установлено, что влияние куре-
ния на ткани полости рта во многом реализуется че-
рез функцию печени, на что указывают биохимиче-
ские показатели биоптатов печени крыс (повышение 
активности эластазы и уровня малонового диальде-
гида) и маркеры печеночного метаболизма в сыво-
ротке крови (рост активности щелочной фосфатазы 
и аланин-аминотрансферазы). 
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ма, модель пародонтита, десна, щека, печень, сыво-
ротка крови.   
 
 

Ю. Г. Чумакова, Г. О. Вишневська,  
В. Г. Крикляс  

 

ДУ «Інститут стоматології АМН України» 
 

ВПЛИВ ТЮТЮНОПАЛІННЯ НА ТКАНИНИ 
ПОРОЖНИНИ РОТА В УМОВАХ  

МОДЕЛЮВАННЯ ПАРОДОНТИТУ  
У ЩУРІВ 

 
В експерименті на білих щурах показано негативний 
вплив паління на тканини пародонта і слизову оболо-
нку порожнини рота, що підтверджено змінами біо-
хімічних показників в біоптатах ясен і щоки. При 
цьому встановлено, що вплив паління на тканини по-
рожнини рота багато в чому реалізується через фу-
нкцію печінки, на що указують біохімічні показники 
біоптатів печінки щурів (підвищення активності ела-
стази і рівня малонового діальдегіду) і маркери печін-
кового метаболізму в сироватці крові (зростання ак-
тивності лужної фосфатази і аланін-
амінотрансферази). 
Ключові слова: паління, інгаляції тютюнового диму, 
модель пародонтиту, ясна, щока, печінка, сироватка 
крові.   
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THE INFLUENCE OF SMOKING UPON  
THE ORAL TISSUES AT SIMULATION  

OF PERIODONTITIS IN RATS 
 
The negative influence of smoking on periodontal tissues 
and oral mucous membrane, which are proved by the 

changes in biochemical indices in bioptates of gum and 
cheek, was shown in the experiment with white rats. At 
that it was determined that influence of smoking upon 
oral tissues is realized mainly through the function of 
liver, at which the biochemical indices of rats’ liver biop-
tates (growth of the activity of elastase and the level of 
malonic dialdehyde) and the markers of liver metabolism 
in blood serum (growth of the activity of alkaline phos-
phatase and alanine-aminotransferase) point at. 
Key words: smoking, inhalation of tobacco smoke, simu-
lation of periodontitis, gum, cheek, liver, blood serum. 
 
 

Табакокурение является одной из актуаль-
ных социальных и медицинских проблем совре-
менности, причиной многих тяжелых заболева-
ний (онкологических, сердечно-сосудистых, рес-
пираторных и др.) [1-3]. Распространенность ку-
рения в странах постсоветского пространства (в 
России, Украине) одна из самых высоких в мире: 
курят 60-65% взрослых мужчин и около 20% 
женщин [1]. 

Имеются многочисленные сведения о нега-
тивном влиянии курения на ткани полости рта, 
которые являются местом первичного контакта 
организма курильщика с токсичными и канцеро-
генными веществами, входящими в состав табака 
и табачного дыма [4-6]. По результатам клинико-
лабораторных исследований у курящих больных 
генерализованным пародонтитом и в экспери-
ментах in vitro при воздействии никотина или си-
гаретного дыма на культуры клеток (клетки кро-
ви, фибробласты десны и пародонтальной связ-
ки) установлены механизмы влияния курения на 
ткани пародонта [7-14]. При этом проведены 
единичные эксперименты на лабораторных жи-
вотных по изучению непосредственного влияния 
табачного дыма на ткани ротовой полости и ор-
ганизм в целом [15]. 

Цель работы. Разработать эксперименталь-
ную модель курения и исследовать механизмы 
влияния табачного дыма на ткани пародонта и 
организм крыс в условиях моделирования паро-
донтита. 

Материалы и методы. В эксперименте ис-
пользовано 40 белых крыс линии Вистар стадно-
го разведения, 3-х месячного возраста, обоего 
пола, которые содержались на стандартном пи-
щевом рационе вивария. Согласно задачам экс-
перимента, все крысы были разделены на 5 
групп (по 8 животных в каждой).  

Первую группу составили интактные крысы 
(контроль), которым никаких вмешательств не 
проводили.  

Для воспроизведения модели курения крыс 
2-ой, 4-ой и  5-ой групп помещали  в специально 

© Чумакова Ю. Г., Вишневская А. А., Крыкляс В. Г., 2011 



 “ Вісник  стоматолог і ї ” ,  №  2 ,  2011 11

сконструированную пластиковую камеру с тремя 
разными отсеками, куда под давлением, с помо-
щью мотора, подавали табачный дым от 15 сига-
рет («Прима») на протяжении 30 минут, еже-
дневно в течение 14 дней. Во время ингаляций 
табачного дыма оценивали поведенческие реак-
ции животных. С первой минуты подачи дыма в 
камеру крысы были беспокойными, суетились, 
искали место для нормального дыхания, глотая 
воздух, а через 7-10 мин успокаивались и «усы-
пали». Через 30 мин отключали мотор, открыва-
ли камеру, тем самым подавая доступ кислорода. 
Крысы начинали активно дышать и полностью 
восстанавливались через 5-10 мин. 

В первый день эксперимента у крыс 3-ей и 4-
ой групп под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) 
моделировали пародонтит путем наложения ли-
гатуры на центральный резец. Для удержания 
лигатуры кончики нити фиксировали фотополи-
мерным пломбировочным материалом. Суть 
данной модели состоит в создании ретенционно-
го пункта для зубной бляшки, которая иниции-
рует развитие воспаления и деструкции тканей 
пародонта [16].  

Животных выводили из эксперимента в 2 
этапа. Эвтаназию крыс 1-ой, 2-ой, 3-ей и 4-ой 
групп осуществляли сразу по окончании послед-
ней процедуры ингаляции табачного дыма (на 
14-ый день) под тиопенталовым наркозом (20 
мг/кг) путем тотального кровопускания из серд-
ца. Крыс 5-ой группы подвергли эвтаназии ана-
логичным образом через 1 мес. по окончании 
эксперимента. 

У всех животных производили забор крови, 
биоптатов десны, щеки и печени для дальнейших 
биохимических исследований. В надосадочной 
жидкости гомогенатов десны, щеки и печени оп-
ределяли активность эластазы [17], каталазы [18] 
и содержание малонового диальдегида (МДА) 
[19]. Кроме данных показателей в сыворотке 
крови определяли активность щелочной фосфа-
тазы (ЩФ) [20] и аланин-аминотрансферазы 
(АлАТ) [21]. 

Обработку результатов исследований прово-
дили вариационно-статистическими методами ана-
лиза на персональном компьютере IBM PC в SPSS 
SigmaStat 3.0 и StatSoft Statistica 6.0 (2003 г.). 

 

Таблица 1 
 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов десны крыс (М±m) 
 

Исследуемые группы Эластаза,  
мккат/г 

Каталаза, 
мккат/г 

МДА, 
мкмоль/г 

1. Интактные крысы, n = 8 0,031 ± 0,001 9,63 ± 0,50 15,8 ± 1,1 

2. Ингаляции табачного дыма,  n = 8 0,041 ± 0,002 
Р1-2 < 0,001 

7,33 ± 0,28 
Р1-2 < 0,01 

23,6 ± 1,5 
Р1-2 < 0,001 

3. Модель пародонтита, n = 8 0,042 ± 0,003 
Р1-3 < 0,005 

7,13 ± 0,82 
Р1-3 < 0,05 

23,5 ± 0,8 
Р1-3 < 0,001 

4. Модель пародонтита + ингаляции 
табачного дыма,  n = 8 

0,044 ± 0,001 
Р1-4 < 0,001 

 

6,42 ± 0,75 
Р1-4 < 0,01 

 

33,5 ± 2,4 
Р1-4 < 0,001 
Р2-4 < 0,01 
Р3-4 < 0,005 

5. Через 1 мес. после отмены курения, 
n = 8 

0,038 ± 0,003 
Р1-5 = 0,063 

8,32 ± 0,83 20,1 ± 0,8 
Р1-5 < 0,02 

 
Таблица 2 

 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов щеки крыс (М±m) 
 

Исследуемые группы Эластаза,  
мккат/г 

Каталаза, 
мккат/г 

МДА, 
мкмоль/г 

1. Интактные крысы, n = 8 0,033 ± 0,003 8,85 ± 0,31 14,6 ± 1,5 
2. Ингаляции табачного дыма, n = 8 0,040 ± 0,003 

 
7,48 ± 0,63 

 
22,0 ± 1,8 
Р1-2 < 0,001 

3. Модель пародонтита, n = 8 0,038 ± 0,002 
Р1-3 < 0,05 

7,49 ± 0,28 
Р1-3 < 0,01 

24,0 ± 2,0 
Р1-3 < 0,005 

4. Модель пародонтита + ингаляции 
табачного дыма, n = 8 

0,047 ± 0,003 
Р1-4 < 0,02 
Р3-4 < 0,001 

 

5,62 ± 0,44 
Р1-4 < 0,001 
Р2-4 < 0,05 
Р3-4 < 0,005 

22,5 ± 2,1 
Р1-4 < 0,001 

 

5. Через 1 мес. после отмены куре-
ния, n = 8 

0,031 ± 0,003 
Р2-5 < 0,05 

8,00 ± 0,41 20,3 ± 3,9 
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Результаты исследования и их обсужде-
ние. При анализе биохимических показателей 
установлено, что у крыс под воздействием та-
бачного дыма (группа 2) отмечаются значитель-
ные изменения ферментативной активности в 
тканях полости рта – в биоптатах десны и щеки 
(табл. 1, 2). Так, происходит достоверное увели-
чение эластазной активности (р<0,001), что ха-
рактеризует развитие воспаления в десне; отме-
чается достоверное снижение активности катала-
зы (р<0,01) и повышение содержания МДА 
(р<0,001), что указывает на интенсификацию 
процесса перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
при снижении активности антиоксидантной сис-
темы в тканях пародонта (табл. 1). Аналогичные 
изменения, но менее выраженные, определяются 
и в биоптатах щеки (табл. 2), то есть ткани паро-
донта у интактных животных более подвержены 
токсическому воздействию табачного дыма, чем 
слизистая оболочка щеки. 

Моделирование лигатур-индуцированного 
пародонтита уже на 3-и сутки вызывает появле-
ние выраженных клинических симптомов воспа-
ления тканей пародонта, а именно, гиперемию, 
отечность, кровоточивость десны в области рез-
цов. Еще через 3-5 дней видимое воспаление 
десны отмечается и в области моляров, то есть 
происходит генерализация воспалительно-
дистрофического процесса в тканях пародонта. 
Адекватность воспроизводимой модели паро-
донтита подтверждена также значительными ме-
таболическими нарушениями в тканях пародон-
та, о чем свидетельствуют биохимические пока-
затели биоптатов десны крыс 3-ей группы по 
сравнению с интактными крысами 1-ой группы 
(табл. 1). Установлен достоверный рост эластаз-
ной активности (в 1,35 раза, р<0,005), что указы-
вает на высокую активность нейтрофилов, кото-
рые в огромном количестве инфильтрируют тка-
ни пародонта при развитии воспаления, досто-
верное увеличение концентрации МДА (в 1,5 
раза, р<0,001) и снижение активности антиокси-
дантного фермента каталазы (р<0,05). 

При развитии экспериментального пародон-
тита у животных отмечается нарушение гомео-
стаза полости рта, что приводит к структурно-
функциональным изменениям и в слизистой обо-
лочке щеки: достоверно повышены активность 
эластазы (р<0,05) и концентрация МДА 
(р<0,005), снижена активность каталазы (р<0,01) 
(табл. 2). 

Самые выраженные нарушения метаболизма 
в тканях полости рта определены у крыс 4-ой 
группы, которым на фоне развития пародонтита 
проводили ежедневные ингаляции табачного 
дыма, то есть произошло потенцирование эффек-
тов двух повреждающих факторов, особенно в 

системе ПОЛ-АОС. В данной группе отмечены 
самые низкие показатели активности каталазы в 
десне (6,42 ± 0,75 мккат/г) и в слизистой оболоч-
ке щеки (5,62 ± 0,44 мккат/г) и самый высокий 
уровень МДА в десне (33,5±2,4 мкмоль/л), в 2 
раза превышающий данный показатель у крыс 1-
ой группы (р<0,001) и в 1,4 раза – у крыс 2-ой и 
3-ей группы (соответственно р<0,01, р<0,005) 
(табл. 1, 2). 

При анализе биохимических показателей у 
крыс 5-ой группы выявлено, что через 1 месяц 
после прекращения курения определяется тен-
денция к их нормализации (особенно активности 
каталазы) в десне и в слизистой оболочке щеки, 
однако активность эластазы и содержание МДА 
в биоптатах десны остаются повышенными от-
носительно показателей у интактных крыс, что 
требует специальной терапевтической коррекции 
(табл. 1, 2).  

Для оценки влияния ингаляций табачного 
дыма на весь организм анализировали биохими-
ческие показатели в сыворотке крови и биопта-
тах печени крыс (табл. 3, 4). 

Представленные в табл. 3 данные свидетель-
ствуют о значительных нарушениях метаболизма 
в организме в целом под действием табачного 
дыма. Так, у крыс 2-ой группы в сыворотке кро-
ви достоверно увеличивается активность эласта-
зы (р<0,001), ЩФ (р<0,001) и снижается актив-
ность каталазы (р<0,001).  

Моделирование пародонтита (группа 3) само 
по себе вызывает изменение биохимических по-
казателей в сыворотке крови: повышается актив-
ность эластазы (р<0,005), ЩФ (р<0,001) и АлАТ 
(в 2,6 раза, р<0,001), снижается активность ката-
лазы (р<0,005) по сравнению с интактными жи-
вотными (группа 1). У крыс 4-ой группы, кото-
рым моделировали пародонтит и проводили 
ежедневные ингаляции табачного дыма, отмеча-
ются еще более высокие показатели эластазной 
активности и активности ЩФ – рост в 2 раза по 
сравнению с интактными животными (р<0,001) 
(табл. 3). 

Отмена курения (группа 5) приводит к неко-
торой нормализации биохимических показателей 
в сыворотке крови крыс (снижение активности 
эластазы, ЩФ, АлАТ), однако изучаемые показа-
тели все равно остаются высокими (табл. 3). 

В биоптатах печени крыс и при ингаляциях 
табачного дыма (группа 2), и при моделировании 
пародонтита (группа 3) происходит достоверное 
увеличение активности эластазы, содержания 
МДА и снижение активности каталазы, но самые 
выраженные изменения происходят у крыс 4-ой 
группы при комплексном воздействии повреж-
дающих факторов (табл. 4). Особенно необходи-
мо отметить повышение уровня МДА: в 2,1 раза 
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(р<0,001) по сравнению с интактными крысами и 
в 1,3 раза (р<0,02) по сравнению с крысами 2-ой 
группы. Через 1 мес. после отмены курения 
(группа 5) все изучаемые биохимические показа-
тели по-прежнему достоверно отличаются от 

аналогичных показателей у интактных животных 
(табл. 4), что указывает на стойкие выраженные 
нарушения метаболизма в организме, что требу-
ет специальной медикаментозной коррекции. 

Таблица 3 
 

Влияние курения на биохимические показатели сыворотки крови крыс (М±m) 
 

Исследуемые группы 
Эластаза, 
мккат/л 

Каталаза, 
мккат/л 

Фосфатаза 
рН 10,5, 
мкат/л 

МДА, 
мкмоль/л 

АлАТ, 
мкат/л 

1. Интактные крысы, 
n = 8 

198,7 ± 8,8 0,205 ± 0,009 2,26 ± 0,08 1,21 ± 0,07 0,168 ± 0,031 

2. Ингаляции табачно-
го дыма, n = 8 

232,1 ± 3,8 
Р1-2 < 0,001 

0,160 ± 0,004 
Р1-2 < 0,001 

3,82 ± 0,11 
Р1-2 < 0,001 

1,28 ± 0,09 
 

0,217 ± 0,022 

3. Модель пародонти-
та, n = 8 

232,2 ± 6,1 
Р1-3 < 0,005 

0,148 ± 0,007 
Р1-3 < 0,001 

3,85 ± 0,33 
Р1-3 < 0,001 

1,26 ± 0,05 0,440 ± 0,052 
Р1-3 < 0,001 

4. Модель пародонтита 
+ ингаляции табачного 
дыма, n = 8 

238,8 ± 5,4 
Р1-4 < 0,001 

 

0,160 ± 0,007 
Р1-4 < 0,001 

4,50 ± 0,45 
Р1-4 < 0,001 

1,20 ± 0,04 0,381 ± 0,034 
Р1-4 < 0,001 
Р2-4 < 0,001 

5. Через 1 мес. после 
отмены курения, n = 8 

214,1 ± 6,4 
Р2-5 < 0,05 

0,162 ± 0,017 
Р1-5 < 0,02 

3,16 ± 0,31 
Р1-5 < 0,05 
Р2-5 = 0,064 

1,23 ± 0,06 
 

0,267 ± 0,037 
 

 
Таблица 4 

 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов печени крыс (М±m) 
 

Исследуемые группы Эластаза,  
мккат/г 

Каталаза, 
мккат/г 

МДА, 
мкмоль/г 

1. Интактные крысы, n = 8 0,226 ± 0,011 5,21 ± 0,04 30,5 ± 1,3 
2. Ингаляции табачного дыма, 
n = 8 

0,284 ± 0,008 
Р1-2 < 0,001 

5,08 ± 0,02 
Р1-2 < 0,05 

49,5 ± 2,5 
Р1-2 < 0,001 

3. Модель 
пародонтита, n = 8 

0,280 ± 0,013 
Р1-3 < 0,02 

5,08 ± 0,03 
Р1-3 < 0,02 

58,5 ± 8,1 
Р1-3 = 0,065 

4. Модель пародонтита + инга-
ляции табачного дыма, n = 8 

0,315 ± 0,021 
Р1-4 < 0,005 

 

4,96 ± 0,04 
Р1-4 < 0,001 
Р2-4 < 0,05 

64,6 ± 5,0 
Р1-4 < 0,001 
Р2-4 < 0,02 

5. Через 1 мес. после отмены 
курения, n = 8 

0,277 ± 0,008 
Р1-5 < 0,005 

5,10 ± 0,01 
Р1-5 < 0,02 

54,3 ± 4,9 
Р1-5 < 0,02 

 
Заключение. Таким образом, в эксперименте 

на белых крысах показано негативное влияние 
табакокурения на ткани пародонта и слизистую 
оболочку полости рта, что подтверждено изме-
нениями биохимических показателей в биопта-
тах десны и щеки. При этом установлено, что 
влияние курения на ткани полости рта во многом 
реализуется через функцию печени, на что ука-
зывают биохимические показатели биоптатов 
печени крыс и маркеры печеночного метаболиз-
ма в сыворотке крови – активность щелочной 
фосфатазы и аланин-аминотрансферазы. 
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