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ПОКАЗНИКИ КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ У ЩУРІВ З ПАРОДОНТИТОМ  
НА ФОНІ ГІПЕР- ТА ГІПОТИРЕОЗУ
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ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України» 

РЕЗЮМЕ. В Україні за останні пʼять років кількість хворих з дисфункцією щитоподібної залози збільшилася у 
5 разів. Зміни діяльності щитоподібної залози неминуче позначаються на різних системах організму, у тому числі 
й на функції і морфології органів та тканин порожнини рота.

Метою дослідження було вивчити показники кісткового метаболізму у щурів з пародонтитом без супутньої 
патології і на фоні гіпер- та гіпотиреозу.

Матеріал і методи. Досліди проведено на 48 безпородних статевозрілих білих щурах-самцях, які були 
поділені на чотири групи: контрольна, група з пародонтитом, група з пародонтитом на тлі гіпертиреозу, група з 
пародонтитом на тлі гіпотиреозу.

Результати. Експериментальний пародонтит супроводжується порушеннями метаболізму кісткової тканини 
внаслідок посилення як процесів резорбції, так і процесів кісткоутворення. Пародонтит на тлі гіпертиреозу 
характеризується більш вираженими порушеннями кісткового метаболізму за рахунок одночасного підвищення 
процесів резорбції та кісткоутворення. Пародонтит на тлі гіпотиреозу супроводжується гальмуванням процесів 
резорбції кісткової тканини та менш вираженим кісткоутворенням. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: пародонтит; тиреоїдні гормони; кістковий метаболізм.

Звʼязок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота є складовою частиною науково-дослідної 
теми «Біохімічні механізми порушень метаболізму за умов надходження до організму токсикантів різного ґенезу»; 
№ держ. реєстрації 0116U003353.

Вступ. Ендокринна патологія сьогодні посі-
дає третє місце серед усіх захворювань. У структу-
рі ендокринних хвороб поширеність патології 
щитоподібної залози (46,7 %) вже перевищує по-
ширеність цукрового діабету (31,9 %) і тенденція 
до її зниження відсутня [1]. В Україні за останні 5 
років кількість хворих з дисфункцією щитоподіб-
ної залози збільшилася у 5 разів. На диспансерно-
му обліку перебувають 3,5  млн осіб, 70  % насе-
лення страждають внаслідок дефіциту йоду [2]. 
Зміни діяльності щитоподібної залози неминуче 
позначаються на різних системах організму, у 
тому числі й на функції та морфології органів і тка-
нин порожнини рота [3].

Кісткова тканина є динамічною структурою, що 
постійно оновлюється та перебуває під контро-
лем великої кількості системних і місцевих фак-
торів, серед яких важливу роль відіграють саме 
гормони щитоподібної залози. Сучасні дослі-
дження довели дуалізм ефектів тиреоїдних гор-
монів на кістковий метаболізм. З одного боку, 
трийодтиронін шляхом прямого впливу на остео-
бласти і хондроцити стимулює остеогенез. З ін-
шого боку, через опосередковані механізми 
впливу на остеокласти трийодтиронін ініціює ре-
зорбцію кісткової тканини [4]. Дія тиреоїдних гор-
монів опосередковується рецепторами гормонів 
щитоподібної залози (TR), котрі кодуються гена-
ми THRA і THRB [5]. Розрізняють декілька видів 
тиреоїдних рецепторів: TRα1, TRα2, TRβ1 та TRβ2 
[6]. Вони локалізуються не лише на тиреоцитах, 

але й на більшості людських клітин. Лише TRβ2 
повʼязаний з гіпоталамусом і гіпофізом, де галь-
мує секрецію ТРГ і ТТГ. Експресія рецепторів у 
кістці безпосередньо свідчить, що ця тканина зна-
ходиться під впливом тиреоїдних гормонів. Ос-
теобласти та хондроцити мають на своїй поверхні 
обидва види рецепторів – TRα і TRβ, але чисель-
ність TRα1 рецепторів у 10 разів перевищує кіль-
кість TRβ1 рецепторів [6]. TRα1 вважають основ-
ним функціональним медіатором впливу трийод-
тироніну на скелет [7]. Біологічна роль TRα2 
залишається невідомою. Є дані, що трийодтиро-
нін бере участь у регуляції хондрогенезу та кістко-
вої мінералізації. Він стимулює IL-6 та IL-8, поси-
лює ефекти IL-1 та IL-6, підвищує синтез остео-
кальцину, колагену типу I, збільшує проліферацію, 
диференціювання та апоптоз остеобластів [8]. 
Під час формування кістки Т3 стимулює проліфе-
рацію, диференціювання та апоптоз остеобластів 
і збільшує експресію остеокальцину, колагену 
типу 1, лужної фосфатази, металопротеїнів, IGF-1 
та його рецептора (IGF-1R). Згодом, під час ре-
зорбції кістки, T3 збільшує експресію важливих 
факторів диференціювання остеокластів, таких як 
інтерлейкін-6 і простагландин E2. Простагланди-
ни, особливо PGE2, є потужними мультифункціо-
нальними регуляторами кісткового метаболізму. 
PGE2 зумовлює морфологічні зміни у остеоблас-
тах і остеокластах через збільшення внутрішньо-
клітинного рівня циклічного аденозинмонофос-
фату [9]. 
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Крім того, T3 діє синергічно з остеокластоген-

ними гормонами, такими як паратиреоїдний гор-
мон і вітамін Д. Також було продемонстровано, 
що T3 збільшує експресію мРНК ліганда рецептор-
ного активатора ядерного фактора-κβ (RANKL) в 
остеобластах, що активує RANK, присутній у попе-
редниках остеокластів [10]. 

І. М. Піксін та співавтори стверджують, що ти-
роксин має набагато меншу спорідненість до ре-
цепторів тиреоїдних гормонів і вплив на клітини 
кісткового метаболізму [11]. За іншими даними, 
Т4 має виражену резорбтивну дію. Він може пря-
мо впливати на кісткове ремоделювання, при-
швидшує остеокластичну активність, стимулюю-
чи виділення простагландинів [12].

Аналогічно, експресія TТГ-рецепторів (TSHR) 
була продемонстрована в остеобластах та остео-
кластах, що свідчить про те, що ТТГ може мати 
прямий вплив на ці клітини [6]. Деякі автори за-
являють, що ТТГ відіграє важливу роль у метабо-
лізмі кісткової тканини, яка не залежить від дій 
тиреоїдних гормонів [10]. Інші наукові дані свід-
чать про те, що ТТГ є негативним регулятором 
«кісткового обороту». Його пряма дія на клітини 
кісткової тканини призводить до підвищення ре-
моделювання кісток та остеопорозу [13].

Отже, незважаючи на велику кількість дослі-
джень, молекулярні механізми впливу тиреоїд-
них гормонів на метаболізм вивчені не повністю. 
Особливу зацікавленість викликає вплив тирок-
сину та трийодтироніну на метаболізм тканин па-
родонта за умови генералізованого пародонтиту. 

Мета дослідження – вивчити показники кіст-
кового метаболізму у щурів з пародонтитом без 
супутньої патології і на фоні гіпер- та гіпотиреозу.

Матеріал і методи дослідження. Досліди 
проведено на 48 безпородних статевозрілих бі-
лих щурах-самцях масою 180–200 г, яких утриму-
вали на стандартному раціоні віварію.

Піддослідних тварин було поділено на групи: 
І – контрольні тварини, яким вводили внутрішньо-
шлунково 1 % розчин крохмалю (n=12); ІІ – твари-
ни з моделлю пародонтиту. Щурам цієї групи впро-
довж 2 тижнів через день вводили в тканини ясен 
по 40 мікролітрів (1 мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) 
E.  Coli («Sigma-Aldrich», США») (n=12) [14]; ІІІ – 
щури з пародонтитом на фоні гіпертиреозу. Для 
моделювання експериментальної гіперфункції 
щитоподібної залози тваринам щоденно внутріш-
ньошлунково вводили L-тироксин на 1 % розчині 
крохмалю із розрахунку 10 мкг/добу на 100 г маси 
протягом 21 доби (n=12) [15]. Починаючи з вось-
мої доби експерименту щурам вводили в тканини 
ясен ЛПС протягом 2 тижнів; IV – щури з пародон-
титом на фоні гіпотиреозу. З метою моделювання 
експериментальної гіпофункції щитоподібної за-

лози [15] тваринам щоденно внутрішньошлунко-
во вводили мерказоліл на 1 % розчині крохмалю 
із розрахунку 1  мг/добу на 100  г маси протягом 
21 доби (n=12). Починаючи з восьмої доби експери-
менту щурам вводили в тканини ясен ЛПС протя-
гом 2-х тижнів. Евтаназію щурів здійснювали шля-
хом кровопускання за умов тіопентал-натрієвого 
наркозу на 22 добу від початку досліду.

Усі маніпуляції з експериментальними твари-
нами проводили із дотриманням правил відпо-
відно до «Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для дослід-
них та інших наукових цілей» [16].

Для досліджень використовували сироватку 
крові та гомогенат тканин пародонта, який виго-
товляли на трис/НСl/буфері (рН 8,0) з розрахунку 
100 мг тканини/мл [17]. Гомогенат центрифугува-
ли впродовж 30  хв при 1500  g та температурі 
+4  °С. Після центрифугування гомогенату дослі-
джували надосадову рідину.

Для підтвердження станів гіпер- та гіпоти-
реозу в сироватці крові визначали вміст вільного 
тироксину (вТ4), вільного трийодтироніну (вТ3) та 
тиреотропного гормону (ТТГ) імуноферментним 
методом з використанням наборів фірми «Век-
тор-Бест» (Росія).

Кістковий метаболізм визначали за активніс-
тю фосфатаз: лужної (ЛФ) як маркера функціону-
вання остеобластів та кислої (КФ) як маркера ін-
тенсифікації діяльності остеокластів. Результати 
виражали в мккат/л. Відповідно до методичних 
рекомендацій А.  П.  Левицького та співавторів 
розраховували індекс мінералізації (ІМ) за спів-
відношенням показників ЛФ та КФ [18]. Крім того, 
визначали концентрацію остеокальцину як біохі-
мічного маркера формування кісткової тканини 
та швидкості «кісткового обороту» імунофермент-
ним методом з використанням набору фірми 
«DRG» (США). Результати виражали у нг/мл.

Статистичну обробку цифрових даних здій-
снювали за допомогою програмного забезпечен-
ня Excel (Microsoft, США) та STATISTICA 6.0 (Statsoft, 
США) з використанням непараметричних методів 
оцінки одержаних даних. Для всіх показників роз-
раховували значення середньої арифметичної ви-
бірки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). До-
стовірність різниці значень між незалежними кіль-
кісними величинами визначали за допомогою 
критерію Манна–Уїтні. Зміни вважали статистично 
достовірними при р<0,05.

Результати й обговорення. Результати на-
ших досліджень показали, що тритижневе вве-
дення щурам L-тироксину зумовило стан гіперти-
реозу, що підтверджувалося зростанням концен-
трації вТ4 у сироватці крові у 1,8 раза (р<0,001) 
(табл. 1).
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Концентрація ТТГ при цьому достовірно змен-
шувалася у 2,3 раза. Найменших змін зазнав рі-
вень вТ3, який також збільшився, але лише на 
20,5 % (р<0,01). Для моделювання стану гіпотирео-
зу використовували антитиреоїдний засіб – мер-
казоліл. Механізм його тиреостатичної дії зумов-
лений інгібуванням активності ферменту, який 
бере участь в утворенні тироксину і трийодтиро-
ніну – пероксидази, пригніченням процесу йоду-
вання тироніну та зниженням інкреції тироксину. 
Введення щурам мерказолілу протягом трьох 
тижнів зумовило стан гіпотиреозу, що підтвер-
джувалося зменшенням концентрації вТ4 у сиро-
ватці крові у 2,3 раза (р<0,001) (табл. 1). Концен-
трація ТТГ при цьому достовірно зростала на 
51,3 %. Найменш виражених змін знову зазнав рі-
вень вТ3, який зменшився на 11,6 % (р<0,02).

Кістковий метаболізм підтримується за раху-
нок рівноваги процесів резорбції та формування 
кісткової тканини, що відображають зміни «кіст-
кового обороту». Біохімічними маркерами кістко-
утворення є білки, що відображають активність 
остеобластів, побічні продукти синтезу колагену, 
матриксні білки або ензими остеобластів [19]. Ми 
встановили, що у тварин зі змодельованим паро-
донтитом активність кислої фосфатази у сироват-
ці крові зросла на 18,1 % (р<0,01), а у гомогенаті 
тканин пародонта – на 34,2 % (р<0,001) відносно 
контрольної групи тварин (табл. 2). Що стосується 
активності лужної фосфатази, то цей показник у 
сироватці крові достовірно зменшився на 25,4 %. 
При дослідженні активності ЛФ у супернатанті го-
могенату тканин пародонта ми отримали проти-
лежні дані: збільшення у 1,7 раза (р<0,001) віднос-
но контрольної групи тварин.

У тварин з пародонтитом на фоні гіпертирео-
зу активність КФ у сироватці крові достовірно 
збільшилася у 1,5 раза, а у гомогенаті тканин па-
родонта – у 2,3 раза (р<0,001). При цьому актив-

ність ЛФ у сироватці крові зменшилася на 8,3 % 
(р<0,01). При дослідженні активності ЛФ у супер-
натанті гомогенату тканин пародонта ми отрима-
ли перевищення показників контрольної групи у 
8,1 раза (р<0,001).

У щурів з пародонтитом на фоні гіпотиреозу 
активність КФ у сироватці крові достовірно не змі-
нилася відносно контрольної групи тварин, а у су-
пернатанті гомогенату тканин пародонта – зросла 
на 14,1 % (р<0,05). Що стосується активності ЛФ, то 
цей показник достовірно зменшився на 23 % у си-
роватці крові та збільшився у 3,4 раза (р<0,001) у 
супернатанті гомогенату тканин пародонта.

Слід зазначити, що спрямування змін актив-
ності фосфатаз не є традиційним. Зазвичай нега-
тивні фактори зовнішнього та внутрішнього се-
редовища зумовлюють зниження активності 
лужної фосфатази на тлі підвищення активності 
кислої фосфатази. У нашому дослідженні актив-
ність кислої фосфатази у гомогенаті тканин паро-
донта зростала у тварин всіх експериментальних 
груп, що свідчить про активацію процесу гідролі-
зу мінеральних складових альвеолярної кістки за 
умови пародонтиту. При цьому активність лужної 
фосфатази також збільшувалася. Оскільки цей 
фермент є маркером функціональних можливос-
тей остеобластів, які синтезують нову кісткову 
тканину, то підвищення її активності при експери-
ментальному пародонтиті можна пояснити ком-
пенсаторною реакцією кісткової тканини на під-
вищені процеси резорбції [20].

Мінералізуючий індекс у тварин зі змодельо-
ваним пародонтитом у сироватці крові зменшив-
ся на 36,2 % (р<0,001), а у гомогенаті тканин паро-
донта зріс на 30,3 % (р<0,01) відносно контроль-
ної групи тварин. У  сироватці крові тварин з 
пародонтитом на фоні гіпертиреозу цей показник 
достовірно зменшився на 38 %, а у гомогенаті тка-
нин пародонта – збільшився у 3,5 раза (р<0,001). 

Таблиця 1. Концентрація вільного тироксину, трийодтироніну та тиреотропного гормону у сироватці крові щурів, 
яким вводили L-тироксин і мерказоліл (M±m, n=12)

Показник
Група тварин

контроль L-тироксин мерказоліл
ТТГ, мМО/л 0,37±0,03 0,16±0,02

р1<0,001
0,56±0,04

р1<0,01
р2<0,001

вТ3, пмоль/л 5,41±0,17 6,52±0,23
р1<0,01

4,78±0,16
р1<0,02

р2<0,001
вТ4, пмоль/л 15,07±0,48 26,64±1,02

р1<0,001
6,65±0,44
р1<0,001
р2<0,001

Примітки: 
1. р1 – вірогідність відмінностей між контрольною і експериментальною групами;
2. р2 – вірогідність відмінностей між експериментальними групами.
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У щурів з пародонтитом на фоні гіпотиреозу міне-
ралізуючий індекс достовірно зменшився на 

15,4  %, а у гомогенаті тканин пародонта збіль-
шився у 3,0 рази (р<0,001).

Таблиця 2. Показники кісткового метаболізму у щурів з пародонтитом на фоні гіпер- та гіпотиреозу (M±m, n=12)

Показник
Група тварин

контроль пародонтит пародонтит  
на тлі гіпертиреозу

пародонтит  
на тлі гіпотиреозу

Сироватка крові
Остеокальцин,  
нг/мл

78,75±2,33 75,49±2,73
р1>0,05

96,13±2,80
р1<0,001
р2<0,001

74,98±2,45
р1>0,05
р3>0,05

р4<0,001

Лужна фосфатаза, 
мкат/л

14,92±0,24 11,13±0,25
р1<0,001

13,68±0,27
р1<0,01

р2<0,001

11,48±0,33
р1<0,001
р3>0,05

р4<0,001

Кисла фосфатаза, 
мкат/л

3,82±0,14 4,52±0,16
р1<0,01

5,67±0,22
р1<0,001
р2<0,002

3,57±0,19
р1>0,05
р3<0,01

р4<0,001

Мінералізуючий 
індекс (ЛФ/КФ)

3,95±0,12 2,52±0,13
р1<0,001

2,45±0,11
р1<0,001
р2>0,05

3,34±0,24
р1<0,05
р3<0,02
р4<0,01

Супернатант гомогенату тканин пародонта
Остеокальцин,  
нг/мг

30,97±1,36 38,54±2,01
р1<0,01

77,80±2,29
р1<0,001
р2<0,001

46,42±2,85
р1<0,001
р3<0,05

р4<0,001

Лужна фосфатаза, 
мкат/кг

4,65±0,16 8,07±0,20
р1<0,001

37,66±0,65
р1<0,001
р2<0,001

15,70±0,35
р1<0,001
р3<0,001
р4<0,001

Кисла фосфатаза, 
мкат/кг

2,13±0,07 2,86±0,12
р1<0,001

4,88±0,15
р1<0,001
р2<0,001

2,43±0,11
р1<0,05
р3<0,05

р4<0,001

Мінералізуючий 
індекс (ЛФ/КФ)

2,21±0,11 2,88±0,16
р1<0,01

7,77±0,17
р1<0,001
р2<0,001

6,63±0,39
р1<0,001
р3<0,001
р4<0,05

Примітки: 
1. р1 – вірогідність відмінностей між контрольною групою і експериментальними групами;
2. р2 – вірогідність відмінностей між групою з пародонтитом і групою з пародонтитом на тлі гіпертиреозу;
3. р3 – вірогідність відмінностей між групою з пародонтитом і групою з пародонтитом на тлі гіпотиреозу;
4. р4 – вірогідність відмінностей між групою з пародонтитом на тлі гіпертиреозу і групою з пародонтитом на тлі гіпотиреозу.

Остеокальцин – це кальційзвʼязуючий білок 
кісткової тканини з невеликою молекулярною 
масою (5.4 kDa), вміст якого становить 10–20 % від 
усіх неколагенових білків кісткового матриксу 
[19]. Остеокальцин синтезується зрілими остео-
бластами, остеоцитами та одонтобластами та 
вважається найпоширенішим неколагеновим біл-
ком кісткового матриксу, що специфічний для 
кісткової тканини та дентину. Його розглядають 
як один з найінформативніших біохімічних мар-
керів формування кісткової тканини та швидкості 
«кісткового обороту» [21]. Циркулюючий в крові 

остеокальцин – результат синтезу de novo, а не 
вивільнений при резорбції кісткової тканини, 
тому за його рівнем можна оцінити метаболічну 
активність остеобластів [22].

Ми встановили, що у тварин зі змодельова-
ним пародонтитом вміст остеокальцину у сиро-
ватці крові достовірно не змінився, а у гомогенаті 
тканин пародонта зріс на 24,4 % (р<0,01) відносно 
контрольної групи тварин (табл.  2). У тварин з 
пародонтитом на фоні гіпертиреоїдизму вміст 
остео  кальцину у сироватці крові достовірно 
збільшився на 22 %, а у гомогенаті тканин паро-
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донта – у 2,5 раза (р<0,001). У щурів з пародонти-
том на фоні гіпотиреоїдизму вміст остеокальцину 
у сироватці крові достовірно не змінився віднос-
но контрольної групи тварин, а у супернатанті го-
могенату тканин пародонта – збільшився на 
49,9 % (р<0,001).

Мельник  Н.  С. та Мельник  А.  С. обстежили 
192 хворих на генералізований хронічний паро-
донтит із дисфункцією щитоподібної залози. По-
казники рівня остеокальцину у сироватці крові в 
контрольній групі (генералізований пародонтит) 
були в межах норми. Рівень остеокальцину в 
І групі (супутній гіпертиреоз) у хворих на генералі-
зований пародонтит був незначно підвищений. У 
хворих ІІ групи (супутній гіпотиреоз) із генералі-
зованим пародонтитом рівень остеокальцину 
був знижений [23].

Неодноспрямовані зміни активності лужної 
фосфатази і вмісту остеокальцину у нашому до-
слідженні можна пояснити тим, що ці два показ-
ники не відображають ідентичні аспекти кістко-
утво рення [24]. Що стосується змін концентрації 
остеокальцину у зубоясенній рідині за умов паро-
донтиту, то дані літератури є суперечливими. Так, 
K.  Kunimatsu та співавтори не визначили підви-
щення рівня остеокальцину у зубоясенній рідині 
пацієнтів з гінгівітом, проте встановили позитивні 
кореляційні звʼязки між концентрацією остео-
кальцину у зубоясенній рідині і клінічними пара-
метрами у пацієнтів з пародонтитом [25] A. J. Lee 
та співавтори продемонстрували аналогічні рівні 
остеокальцину у зубоясенній рідині на уражених і 

здорових ділянках у пацієнтів з хронічним паро-
донтитом [26]. A. N. Wilson та співавторам не вда-
лося виявити остеокальцин у зубоясенній рідині 
пацієнтів із нелікованим пародонтитом [27] З ін-
шого боку, Nakashima та співавтори [28] виявили 
підвищений рівень остеокальцину у зубоясенній 
рідині на ділянках з пародонтитом відносно не-
ура жених ділянок та уражених гінгівітом. У дослі-
дженні Sema Becerik та співавторів встановлено 
зниження рівня остеокальцину за умови паро-
донтиту відносно здорових пацієнтів. Більше 
того, рівень остеокальцину у зубоясенній рідині 
негативно корелював з клінічними параметрами 
у пацієнтів з пародонтитом [19]. Ці дані можуть 
вказувати на патологічний «кістковий оборот» за 
умови пародонтиту. 

Висновки. Експериментальний пародонтит 
супроводжується порушеннями метаболізму 
кісткової тканини за рахунок підвищення як про-
цесів резорбції, так і процесів кісткоутворення. 
Пародонтит на тлі гіпертиреозу характеризується 
більш вираженими порушеннями кісткового ме-
таболізму за рахунок одночасного підвищення 
процесів резорбції та кісткоутворення. Пародон-
тит на тлі гіпотиреозу супроводжується гальму-
ванням процесів резорбції кісткової тканини та 
менш вираженим кісткоутворенням. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження мають бути спрямовані на 
дослідження мінерального дисбалансу за умови 
експериментального пародонтиту на тлі дис-
функції щитоподібної залози.
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ПОКАЗАТЕЛИ КОСТНОГО МЕТАБОЛИЗМА У КРЫС С ПАРОДОНТИТОМ  
НА ФОНЕ ГИПЕР- И ГИПОТИРЕОЗА 

©В. В. Щерба, И. Я. Криницкая, В. Р. Мачоган, М. М. Корда 
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского  

МЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. В Украине за последние пять лет количество больных с дисфункцией щитовидной железы 
увеличилась в 5 раз. Изменения деятельности щитовидной железы неизбежно сказываются на различных 
системах организма, в том числе и на функции и морфологии органов и тканей полости рта.

Целью исследования было изучить показатели костного метаболизма у крыс с пародонтитом без 
сопутствующей патологии и на фоне гипер- и гипотиреоза.
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Материал и методы. Опыты проведены на 48 беспородных половозрелых белых крысах-самцах, которые 

были поделены на четыре группы: контрольная, группа с пародонтитом, группа с пародонтитом на фоне 
гипертиреоза, группа с пародонтитом на фоне гипотиреоза.

Результаты. Экспериментальный пародонтит сопровождается нарушениями метаболизма костной ткани за 
счет повышения как процессов резорбции, так и процессов костеобразования. Пародонтит на фоне гипертиреоза 
характеризуется более выраженными нарушения костного метаболизма за счет одновременного повышения 
процессов резорбции и костеобразования. Пародонтит на фоне гипотиреоза сопровождается торможением 
процессов резорбции костной ткани и менее выраженным костеобразованием.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пародонтит; тиреоидные гормоны; костный метаболизм.

THE INDICES OF BONE METABOLISM IN RATS WITH PERIODONTITIS ON THE BACKGROUND 
OF HYPER- AND HYPOTHYROIDISM

©V. V. Shcherba, I. Ya. Krynytska, V. R. Machohan, M. M. Korda
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

SUMMARY. In Ukraine over the past five years, the number of patients with thyroid dysfunction increased five-fold. 
Changes in the activity of the thyroid gland inevitably affect the various systems of the body, including the functions and 
morphology of the organs and tissues of the oral cavity.

The aim of the study – to learn the indicators of bone metabolism in rats with periodontitis without concomitant 
pathology and on the background of hyper- and hypothyroidism.

Materials and Methods. The experiments were carried out on 48 outbred mature male white rats, which were 
divided into four groups: the control group, the group with periodontitis, the group with periodontitis combined with 
hyperthyroidism, the group with periodontitis combined with hypothyroidism.

Results. Experimental periodontitis is accompanied by impaired metabolism of bone tissue due to an increase in 
both the processes of resorption and bone formation processes. Periodontitis with hyperthyroidism is characterized by 
more pronounced disturbances in bone metabolism due to a simultaneous increase in the processes of resorption and 
bone formation. Periodontitis on the background of hypothyroidism is accompanied by inhibition of bone resorption 
processes and less pronounced bone formation.

KEY WORDS: periodontitis; thyroid hormones; bone metabolism.
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