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При ИД более, чем в 2 раза снижается активность 

лизоцима, и почти в 22 раза возрастает степень дис-

биоза. Квертулин достоверно повышает активность 

лизоцима и более, чем в 2 раза снижает степень дис-

биоза. 

На рис. 3 представлены результаты определения 

активности каталазы и индекса АПИ в десне крыс с 

ИД. Активность каталазы при ИД снижается (однако, 

р>0,05), а Квертулин ее не повышает. Однако Кверту-
лин достоверно повышает индекс АПИ, что может 

свидетельствовать о его защитном действии. 

Нам кажется, что избранная доза Квертулина 

(150 мг/кг) недостаточна для проявления его протио-

вовспалительного эффекта. В дальнейших исследова-

ниях предстоит изучить зависимость «доза-эффект», 

увеличив дозировку Квертулина не менее, чем в 2 

раза. 

Выводы. 1. Препарат Квертулин снижает дисбио-

тические явления в десне, возникающее при ИД. 

2. Квертулин повышает сниженный при ИД уро-

вень лимфоцитов в крови. 
3. Квертулин не устраняет воспалительные явле-

ния в десне, наблюдаемые при ИД, однако повышает 

антиоксидантно-прооксидантный индекс АПИ. 
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ КІНЕТИКИ  

ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНИХ РЕАКЦІЙ У ЩУРІВ  

НА МОДЕЛІ ПАРОДОНТИТУ  

ПРИ ЗАСТОСУВАННІ АЦЕТИЛЦИСТЕЇНУ 
 
Хронічний генералізований пародонтит (ХГП), представляє 
одну з найбільш актуальних проблем стоматології на сьо-
годнішній день. Як відомо, в патогенезі ХГП важливим слід  
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вважати накопичення продуктів перекисного окислення лі-
підів (ПОЛ) в крові і тканинах пародонту. Вважаємо доці-
льним вивчення в умовах модельованого ХГП протекторної 

дії ацетилцистеїну, який здатний безпосередньо взаємоді-
яти з вільними радикалами і ендотоксинами та нейтралізу-
вати їх. Потенційний пародонтопротектор ацетилцистеїн 
в умовах ХГП значною мірою попереджає ланцюгові вільно-
радикальні реакції як у сироватці крові, так і в тканинах 
ясен. Даний факт підтверджується високим ступенем до-
стовірності зміни всього комплексу параметрів надслабко-
го світіння, які досліджувалися у вищенаведених біосубст-

ратах. Таким чином, ацетилцистеїн здатен протистояти 
окислювальному стресу і попереджати виснаження запасів 
ендогенних антиоксидантів в організмі. 
Ключові слова: хронічний генералізований пародонтит 
(ХГП), біохемілюмінісценція (БХЛ), пародонтопротектор, 
ацетилцистеїн. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ КИНЕТИКИ  

СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ  

У КРЫС НА МОДЕЛИ ПАРОДОНТИТА  

ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ АЦЕТИЛЦИСТЕИНА 

 
Хронический генерализованный пародонтит (ХГП), пред-
ставляет одну из наиболее актуальных проблем стомато-
логии на сегодняшний день. Как известно, в патогенезе ХГП 
важным следует считать накопление продуктов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) в крови и тканях пародонта. 
Считаем целесообразным изучение в условиях моделируемо-
го ХГП протекторного действия ацетилцистеина, кото-

рый способен напрямую взаимодействовать со свободными 
радикалами и эндотоксинами и нейтрализовать их. Потен-
циальный пародонтопротектор ацетилцистеин в условиях 
ХГП в значительной мере предупреждает цепные свобод-
норадикальные реакции как в сыворотке крови, так и в 
тканях десен. Данный факт подтверждается высокой 
степенью вероятности изменения всего комплекса пара-
метров сверхслабого свечения, которые исследовались в 

выше приведенных биосубстратах. Таким образом, аце-
тилцистеин способен противостоять окислительному 
стрессу и предупреждать истощение запасов эндогенных 
антиоксидантов в организме. 
Ключевые слова: хронический генерализованный пародон-
тит (ХГП), биохемилюминисценция (БХЛ), пародонтопро-
тектор, ацетилцистеин. 
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COMPARATIVE ANALYSIS OF THE KINETICS 

OF FREE RADICAL REACTIONS IN RATS  

ON MODEL GENERALIZED PERIODONTITIS 

USING ACETYLCYSTEINE 
 

ABSTRACT 
Inflammatory periodontal diseases, especially chronic general-
ized periodontitis (CGP), represent one of the most pressing 
problem of dentistry today. As we know, in the pathogenesis of 

CGP should be considered an important accumulation of prod-
ucts of lipidperoxidation (LPO) in blood and tissues, suppresses 
the last resistance to adverse factors and creates favorable con-
ditions for almost unhindered spread of the inflammatory pro-
cess. Given the above facts we consider it appropriate to 
explorein a simulated CGP protective action of acetylcysteine, 
which according to the literature is able to directly interact with 

freeradicals and neutralize them and endotoxins. Experiments 
conducted on 92 white rats. Experimental animals were divided 
into four groups by 28 rats in each: control (without treatment 

of CGP), research (CGP + acetylcysteine), reference (CGP + 
methyluracilum) and intact (7 rats). For simulation of CGP we 
used peroxide calcium-deficient model with reduced chewing 
function. For research rats during experiment  per day orally 
was administer acetylcysteine in a dose of 100 mg/kg of 2% 
aqueous solution. Intensity superweak in serum and gingival tis-
sues studied in dynamics after 2, 4, 6 and 8 weeks. Summarizing 
the findings on the dynamics of the biochemiluminescence 

analisis can be argued that the potential periodontoprotektor – 
acetylcysteine in CGP largely prevents free radical chain reac-
tions in serum and tissues (gums). This fact is confirmed by a 
high degree of probability changes of the whole complex of 
superweak parameters (such as: amplitude of the fast flash (I1), 
the amplitude of the slow flash (I2), time of the induction of slow 
flash (τ), the amplitude of the final value of BHL (If), and total 
amount of the light reaction (S)) that studied in the above bio-

logical substrates.  
Based on this we can conclude that in the basis of the mecha-
nism of action of studied periodontoprotective drug is its ability 
to resist for oxidative stress and thus for prevention  of the de-
pletion of endogenous antioxidants in the body. 
Key words: Chronic generalized periodontitis (CGP), 
biochemiluminescence analisis (BCL), periodontoprotector, 
acetylcystein. 

 
 

Вступ. Запальні захворювання пародонту, особ-

ливо хронічний генералізований пародонтит (ХГП), 

представляють одну з найбільш актуальних проблем 

стоматології на сьогоднішній день. Це обумовлено 

високою поширеністю, тяжкими змінами в тканинах 

пародонту і в організмі в цілому, ураженням осіб мо-

лодого віку [1-4]. 

Як відомо, в патогенезі ХГП важливим є пору-

шення метаболізму у пародонтальному комплексі, 

внаслідок чого виникає гіпоксія. Надалі відбувається 
лавиноподібна ініціація вільнорадикального окислен-

ня (ВРО) на тлі виснаження антиоксидантних ресур-

сів організму. Накопичення продуктів перекисного 

окислення ліпідів (ПОЛ) в крові і тканинах пародонту 

пригнічує резистентність останнього до несприятли-

вих чинників, що створює відповідні умови для без-

перешкодного поширення запального процесу [5-7]. 

Враховуючи вищенаведені факти та результати 

проведених нами раніше досліджень, вважаємо за до-

цільне вивчення в умовах модельованого ХГП проте-

кторної дії ацетилцистеїну, який за даними літератури  

[8,9] здатний безпосередньо взаємодіяти з вільними 
радикалами і ендотоксинами та нейтралізувати їх. 

Мета дослідження. Провести порівняльний біо-

хемілюмінісцентний (БХЛ) аналіз пародонтопротек-

торних властивостей ацетилцистеїну та референтного 

препарату  в динаміці на моделі ХГП.  

Матеріали і методи дослідження. Досліди 

проведено на 92 білих безпородних щурах обох ста-

тей з початковою масою 180 – 200 г, у повній відпові-

дності до вимог Державного експертного центру МОЗ 

України [10]. Експериментальні тварини були  розпо-

ділені на чотири групи: контрольну (ХГП без ліку-
вання), дослідну (ХГП + ацетилцистеїн), референтну 

(ХГП + метилурацил) по 28 щурів в кожній та інтакт-

ну (7 щурів). Для моделювання ХГП використовували 

найбільш адекватну, щодо реальних умов, перекисну 
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кальцій-дефіцитну модель зі зниженою жувальною 

функцією [11]. Дослідним щурам впродовж експери-

менту 1 раз на добу натще  перорально вводили аце-

тилцистеїн в дозі 100 мг/кг у вигляді 2% водного роз-

чину (виробництво "Луганський хімфармзавод"). У 

якості препарату  порівняння використовували мети-

лурацил (виробництво ЗАТ Фармацевтична фірма 

«Дарниця») [12], котрий тварини отримували в анало-

гічному ацетилцистеїну режимі дозування. Контроль-
на група перебувала на такій самій дієті, але лікуван-

ня не отримувала. Інтактні щури одержували грану-

льований корм за встановленими нормами та мали ві-

льний доступ до води. 

Інтенсивність надслабкого світіння в сироватці 

крові і гомогенаті тканин ясен, як найбільш уразливій 

структурі пародонту при запально-дистрофічних за-

хворюваннях вивчали в динаміці: через 2, 4, 6 та 8 ти-

жнів від початку моделювання захворювання. У роботі 

використовували удосконалений нами метод визначен-

ня в тканинах інтенсивності надслабкого світіння, ін-

дукованого 3 % розчином перекису водню [13]. Хемі-
люмінограми в сироватці крові експериментальних 

тварин реєстрували протягом 5 хвилин, у гомогенаті 

ясен – протягом 3 хвилин за допомогою хемілюміно-

метра "Emіllіte - 1105" спільного австро-німецько-

російського виробництва. Спектральний діапазон при-

ладу 350-390 нм, діапазон вимірів - 103-1010 фотон/с.  

Кінетику надслабкого світіння оцінювали за насту-

пними показниками: амплітуда швидкого спалаху (І1), 

амплітуда повільного спалаху (І2), час індукції повільно-

го спалаху (τ), амплітуда кінцевого значення БХЛ (Ік), а 

також загальна світлосума реакції (S). Розрахунок дослі-

джуваних параметрів робили за допомогою спеціально 

розробленої нами  комп'ютерної програми. 
Отримані результати обробляли статистично за 

допомогою критерію t Ст’юдента, оцінюючи вірогід-

ність на рівні значимості не менше 95% (Р ≤0,05) [14]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Одержані в експерименті результати з визначення ам-

плітуди швидкого спалаху  БХЛ в умовах ХГП (конт-

роль), наведені в табл.1, котрі свідчать про достовірне 

(Р<0,05) збільшення величини І1 (в 1,19-1,44 рази) 

впродовж дослідження у порівнянні з інтактною сері-

єю. Даний факт свідчить про надмірне накопичення в 

сироватці крові дослідних тварин вільних радикалів, 

що цілком може бути наслідком хронічного запалення 
в організмі, та в тканинах пародонту зокрема, що 

сприяє накопиченню продуктів ПОЛ, які у кінцевому 

підсумку потрапляють в кров і, в свою чергу, також 

ініціюють запальний процес.  

 

Таблиця 1 
 

Вплив ацетилцистеїну на показники амплітуди швидкого спалаху  

(I1) (імп/с) БХЛ в організмі щурів з індукованим ХГП (n=7) 
 

Група тварин 
Статистичний  

показник 

Термін дослідження (тижні) 

2 4 6 8 

Інтактна  M ±m 
713,57 

35,60 

Контрольна 

(ХГП) 

M ±m 

P1 

853,42   31,84 

<0,05 
929,71  44,22 

<0,05 

1031,00  31,23 

<0,001 

896,00  53,79 

<0,05 

Дослідна 

(ХГП + ацетилцисте-

їн) 

M ±m 

P1 

P2 

P3 

696,00  38,39 

>0,05 

<0,05 

>0,05 

765,86  40,62 

>0,05 

<0,05 

>0,05 

806,14  50,86 

>0,05 

<0,01 

<0,05 

610,00  62,80 

>0,05 

<0,05 

<0,05 

Референтна 

(ХГП + метилурацил) 

M ±m 

P1 

P2 

742,43  47,19 

>0,05 

>0,05 

807,28  39,37 

>0,05 

>0,05 

979,57  31,36 

<0,001 

>0,05 

873,00  50,26 

<0,05 

>0,05 
 

П р и м і т к а : Р1 – порівняно з інтактними тваринами; 

Р2 – порівняно з контрольними тваринами; 
Р3 – порівняно з референтними тваринами. 

 

При цьому варто наголосити, що у контрольній 

серії пік І1 реєструється через 6 тижнів від початку 

дослідження, що повною мірою співпадає з клінікою 
ХГП в досліджуваних умовах експерименту.  

При застосуванні ж ацетилцистеїну величина І1 

вже з першого терміну дослідження достовірно 

(P<0,05) знижується відносно показника, зареєстрова-

ного в контрольній групі тварин. У більш пізні термі-

ни (4 та 6 тижнів) величина І1 у дослідній серії є дос-

товірно (P<0,05-0,01) нижчою, аніж у контролі на  

17 % - 21 % і вже на 8 тижні досліду  не має достовір-

ної різниці з величиною аналізуємого показника в ін-

тактній групі щурів. 

Отже, отримані дані вказують на здатність аце-

тилцистеїну попереджати утворення і розкладання гі-

дроперекисів ліпідів в умовах ХГП.  

Надалі актуальним було вивчення оцінки інтен-

сивності БХЛ за участю металів змінної валентності, 
про що свідчить величина показника І2. Як видно з 

наведених в табл. 2 даних, вже починаючи з 4 тижня 

дослідження величина І2 в групі тварин з індукованим 

пародонтитом (контроль) вірогідно (P<0,05-0,001) 

збільшується впродовж досліду, що безпосередньо 

свідчить про інтенсифікацію процесів ПОЛ при участі 

металів змінної валентності, зокрема заліза [16-18]. 

Застосування з лікувально-профілактичною ме-

тою ацетилцистеїну на тлі ХГП зменшує величини 

показника І2 на 22 %, 15 % та 24 % через 4, 6 і 8 тиж-

нів відповідно, порівняно з контролем. 

Аналіз динаміки змін показника БХЛ, що харак-
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теризує час індукції повільного спалаху світіння (τ), 

тривалість якого залежить від співвідношення в сис-

темі про- та антиоксидантів свідчить про те, що як у 

контролі, так і в дослідній групі цей параметр БХЛ 

знаходиться майже на рівні, що ідентифікується у ін-

тактних тварин (табл. 3 ). Таке положення справ мож-

на пояснити компенсаційним викидом ендогенних ан-

тиоксидантів, запас яких разом з тим швидко вичер-

пується і не в змозі в повному об’ємі нейтралізувати 

вельми високу інтенсивність перебігу вільнорадика-

льних процесів в умовах запально-дистрофічного ста-

ну пародонту.  
 

Таблиця 2 
 

Вплив ацетилцистеїну на величину амплітуди повільного спалаху  

(I2) (імп/с) БХЛ в організмі щурів з індукованим ХГП (n=7) 
 

Група тварин 
Статистичний  

показник 

Термін дослідження (тижні) 

2 4 6 8 

Інтактна M±m 463,00   13,64 

Контрольна 

(ХГП) 

M±m 

P1 

513,14    22,05 

>0,05 

663,14  36,80 

<0,01 

703,43  29,00 

<0,001 

540,57  24,44 

<0,05 

Дослідна 

(ХГП + ацетилцистеїн) 

M±m 

P1 

P2 

P3 

461,86  26,28 

>0,05 

>0,05 
>0,05 

516,57  34,20 

>0,05 

<0,05 
<0,01 

598,57  30,61 

<0,01 

<0,05 
>0,05 

408,86  23,32 

>0,05 

<0,01 
<0,05 

Референтна 

(ХГП + метилурацил) 

M±m 

P1 

P2 

471,43   28,64 

>0,05 

>0,05 

677,86  27,08 

<0,001 

>0,05 

653,43  22,46 

<0,001 

>0,05 

479,57  17,28 

>0,05 

>0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл.1. 

 

 

 

Таблиця 3 
 

Динаміки зміни часу індукції повільного спалаху (τ) (с) в організмі щурів з індукованим ХГП  

при застосуванні ацетилцистеїну (n=7) 
 

Група тварин 
Статистичний  

показник 

Термін дослідження (тижні) 

2 4 6 8 

Інтактна M±m 17,42   0,94 

Контрольна 

(ХГП) 

M±m 

P1 

14,57  1,32 

>0,05 
22,42  2,71 

>0,05 

15,28 

1,52 

>0,05 

16,57 

1,49 

>0,05 

 

Дослідна 
(ХГП + ацетилцистеїн) 

M±m 

P1 

P2 

P3 

15,71  1,08 

>0,05 
>0,05 

>0,05 

17,71  0,96 

>0,05 
>0,05 

>0,05 

19,28  1,35 

>0,05 
>0,05 

>0,05 

18,57  1,52 

>0,05 
>0,05 

>0,05 

Референтна 

(ХГП + метилурацил) 

M±m 

P1 

P2 

14,85  1,30 

>0,05 

>0,05 

17,57  1,06 

>0,05 

>0,05 

17,14  1,71 

>0,05 

>0,05 

18,14  1,47 

>0,05 

>0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл.1 

 

У дослідній же групі тварин збільшення латент-

ного періоду повільного спалаху БХЛ у субстраті, що 

аналізується, вказує на виражену здатність ацетилци-

стеїну реалізувати антиоксидантну дію з антирадика-

льними властивостями при ХГП. При аналізі динамі-

ки кінцевого значення інтенсивності БХЛ в умовах 
ХГП (контроль) звертає увагу те, що величина Ік за-

знає достовірного підвищення у порівнянні з інтакт-

ною серією лише на 4 тижні дослідження (табл. 4).  

Введення ж тваринам ацетилцистеїну сприяє 

зниженню рівня Ік (P<0,05) лише через 6 та 8 тижнів у 

1,4 рази у порівнянні з контролем.  

Особливу увагу заслуговує динаміка змін величини 

загальної світлосуми реакцій, яка є інтегральним показ-

ником стану антиоксидантної системи біосубстратів та 

стійкості їх компонентів до окислювального стресу. 

Як свідчать результати, що представлені в таблиці 

5, вже на 2 та 4 тижні площа під кривою БХЛ у конт-

рольній групі зростає в середньому в 2,9 рази (P<0,001) 

порівняно із «здоровими» тваринами. В подальшому (6 
тижнів) відзначається більш значуще підвищення (в 3,4 

рази) рівня аналізуємого показника, що свідчить про 

максимальну інтенсивність ВРО в цьому періоді плину 

ХГП. Через 8 тижнів вже спостерігається тенденція до 

зниження величини S в контрольній серії, що імовір-

ніше за все пов'язане з активацією компенсаторно-

адаптивних реакцій організму за умов ХГП.  
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Таблиця 4 
 

Вплив ацетилцистеїну на показники кінцевого значення інтенсивності світіння  

(Iк) (імп/с) БХЛ в організмі щурів з індукованим ХГП (n=7) 
 

Група тварин 
Статистичний по-

казник 

Термін дослідження (тижні) 

2 4 6 8 

Інтактна M±m 47,00  5,02 

Контрольна 

(ХГП) 

M±m 

P1 

57,86  3,36 

>0,05 

66,86  5,42 

<0,05 

58,43  5,81 

>0,05 

46,85  3,76 

>0,05 

Дослідна 

(ХГП + ацетилцистеїн) 

M±m 

P1 

P2 

P3 

48,43  3,61 

>0,05  >0,05 

>0,05 

51,57  4,35 

>0,05 

>0,05 

>0,05 

41,28  2,87 

>0,05 

<0,05 

>0,05 

32,14  2,53 

>0,05 

<0,05 

>0,05 

Референтна 

(ХГП + метилурацил) 

M±m 

P1 

P2 

51,00  4,29 

>0,05 

>0,05 

58,86  3,09 

>0,05 

>0,05 

41,86  3,76 

>0,05 

<0,05 

35,57  2,30 

>0,05 

<0,05 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 

 
 

 

Таблиця 5 
 

Динаміки величини загальної світлосуми реакції (S) (відн.од.) в організмі щурів  

з індукованим ХГП при застосуванні ацетилцистеїну (n=7) 
 

Група тварин 
Статистичний  

показник 

Термін дослідження (тижні) 

2 4 6 8 

Інтактна 
M 

±m 

54680,57 

2695,76 

Контрольна 

(ХГП) 

M 

±m 

P1 

160763,30 

2008,13 

<0,001 

160243,00 

1324,93 

<0,001 

184351,00 

2360,03 

<0,001 

177365,90 

2729,27 

<0,001 

Дослідна 

(ХГП + ацетилцистеїн) 

M 

±m 

P1 

P2 

P3 

93381,57 

14285,99 

<0,05 

<0,01 

<0,05 

98058,14 

2773,43 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

115714,00 

4125,09 

<0,001 

<0,001 

<0,01 

82711,14 

12100,77 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

Референтна 

(ХГП + метилурацил) 

M 

±m 

P1 

P2 

130474,00 

2948,87 

<0,001 

<0,001 

133832,60 

5261,75 

<0,001 

<0,01 

141046,40 

3824,48 

<0,001 

<0,001 

108736,70 

4363,47 

<0,001 

<0,001 
 

П р и м і т к а : див. табл. 1. 

 

Аналіз впливу пародонтопротекторної дії ацети-

лцистеїну на величину загальної світлосуми реакцій 

показує істотне зниження величини S, за умов патоло-

гічного стану, що вивчається. Так, у дослідній групі 

тварин рівень S достовірно знижується щодо відпові-

дного контрольної групи в середньому в 1,76 рази 

впродовж всіх 8 тижнів дослідження. 

Отже, при застосуванні ацетилцистеїну має місце 

нормалізація показників БХЛ в сироватці крові щурів 

з ХГП у всі терміни плину цього захворювання, що 
свідчить про здатність препарату знижувати інтенси-

вність процесів ВРО в організмі. 

У подальшому вважаємо за необхідне дослідити 

процеси радикалоутворення безпосередньо в тканинах 

пародонту за умов експерименту, що вивчається. Із 

рис. 1 видно, що амплітуда швидкого спалаху БХЛ в 

гомогенаті ясен контрольних щурів вже через 2 тижні 

достовірно (P<0,01) зростає (в 1,2 рази) порівняно з ін-

тактною серією. Надалі (4, 6 та 8 тижнів) величина І1 

так само залишається вірогідно досить високою у порі-

внянні з інтактною групою в середньому в 1,6 рази. 

Використання ж ацетилцистеїну в умовах ХГП у 

всі терміни дослідження сприяє зниженню процесів 
ВРО у пародонті, про що свідчить достовірне (P 

<0,01) зменшення величини І1 в 1,18 – 1,35 рази порі-

вняно з інтактними щурами. 
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Рис. 1. Амплітуда швидкого спалаху (I1) (імп/с) в тканинах пародонту тварин з ХГП при застосуванні ацетилцистеїну (n=7). 

П р и м і т к а :  1. * - P <0,05 у порівнянні з інтактною групою; 

             2. ** - P <0,05 у порівнянні з контролем; 
             3. *** - P <0,05 у порівнянні з референтною групою. 

 

 
Рис. 2. Динаміка кінцевого значення інтенсивності світіння  (Iк) (імп/с) в гомогенаті ясен тварин з ХГП при застосуванні 

ацетилцистеїну (n=7). 
П р и м і т к а : див. рис.1. 

 

 
Рис. 3. Загальна світлосума реакції (S) (відн.од.) в тканинах пародонту тварин з ХГП при застосуванні ацетилцистеїну (n=7) 

П р и м і т к а : див. рис.1. 

 

Визначення динаміки кінцевого значення інтен-

сивності надслабкого світіння БХЛ в тканинах паро-

донту показує, що впродовж дослідження в контролі 

величина цього показника достовірно вища від «нор-
ми» (див. рис. 2). 

Пародонтопротекторна активність ацетилцистеї-

ну в досліджуваних умовах експерименту характери-

зується достовірним (P<0,05-0,01) зниженням величи-

ни Ік у всі терміни моделювання, починаючи з 4 тиж-

ня порівняно з інтактною групою. 

Слід підкреслити, що застосування ацетилцистеї-

ну вигідно змінює динаміку значень загальної світло-

суми реакцій (рис. 3). Так, величина S в гомогенаті 

ясен щурів з ХГП зростає в середньому в 2,1 рази 

впродовж досліду відносно інтактної групи. Застосу-

вання ацетилцистеїну сприяє зменшенню рівня показ-
ника S в яснах щурів порівняно з контролем у 1,58 – 

1,94 рази. 

Узагальнюючи отримані в експерименті дані є пі-

дстави стверджувати, що пародонтопротекторні ефекти 

ацетилцистеїну в умовах ХГП реалізуються попере-

дженням   ланцюгових вільнорадикальних реакцій як в 

сироватці крові, так і в тканинах ясен. Даний факт під-

тверджується високим ступенем вірогідності змін усьо-
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го комплексу параметрів БХЛ, що досліджувались. У 

підсумку в основі механізму пародонтопротекторної дії 

ацетилцистеїну лежить його здатність протистояти 

окисному стресу та попереджати, таким чином, висна-

ження запасів ендогенних антиоксидантів в організмі. 
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