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Cьогодні у медичних науко-
вих дослідженнях сформульо-
вано достатньо чітке уявлення
про основні механізми регуляції
прооксидантно-антиоксидант-
ного гомеостазу на органному
рівні при різноманітних патоло-
гічних станах. Дослідження ос-
танніх років свідчать про актив-
ну участь процесів вільноради-
кального окиснення у патоге-
незі багатьох хронічних захво-
рювань. Дія зовнішніх проокси-
дантів, іонізуюче та ультрафіо-
летове опромінення, забруд-
нення атмосфери, води, про-
дуктів харчування, нестача при-
родних антиоксидантів можуть
призводити до напруження за-
хисних систем, яке відбувати-
меться на всіх рівнях організ-
му [1; 2].

Ролі реакцій перекисного
окиснення ліпідів у патогенезі
захворювань пародонта при-
свячено багато досліджень [3;
4]. Незважаючи на це, нез’ясо-
ваним залишається питання
про взаємний зв’язок інтенсив-
ності процесів вільнорадикаль-
ного окиснення, ферментів ан-
тиоксидантного захисту еритро-
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цитів крові з незбалансованим
фактичним харчуванням — од-
ним із потужних ендогенних
факторів виникнення захворю-
вань пародонта.

Метою даного дослідження
є визначення впливу нераціо-
нального фактичного раціону
на інтенсивність процесів віль-
норадикального окиснення та
систему антиоксидантного за-
хисту еритроцитів крові щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджували групу з 50
щурів лінії Вістар віком 6 міс.
Попередньо протягом 3 міс тва-
рин утримували на спеціально
змодельованому раціоні, який
характеризувався полідефі-
цитною мікро- та макронутрі-
єнтною спрямованістю, що від-
повідало фактичному раціону
мешканця великого промисло-
вого регіону [5]. До групи конт-
ролю увійшли щури, що отри-
мували раціональне харчуван-
ня, рекомендоване для віва-
рію. Під ефірним наркозом
шляхом декапітації тварин ви-
водили з експерименту. В ерит-

роцитах спектрофотометрич-
ним методом вимірювали ка-
талазну активність за змен-
шенням Н2О2, коефіцієнт мо-
лярної екстинції дорівнював
39,4 М-1см-1. Глутатіонредук-
тазну активність в еритроцитах
визначали спектрофотомет-
ричним методом за зменшен-
ням НАДФН, виражали у нано-
молях НАДФН на хвилину на
міліграм білка. Селензалежну
глутатіонпероксидазу в еритро-
цитах вимірювали спектрофо-
тометричним методом у спря-
женій реакції з глутатіонредук-
тазою, як описано в роботі [6].
Вимірювання інтенсивності
процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів оцінювали за інтен-
сивністю Н2О2-індукованої хе-
мілюмінесценції [7]. При цьому
вимірювали інтенсивність мак-
симального спалаху (Ім), інтен-
сивність світіння на 4-й хвилині
(Ік) і світлосуму хемілюмінес-
ценції. Статистичну обробку
результатів проводили з вико-
ристанням електронних таб-
лиць Excel і низки загально-
прийнятих статистичних показ-
ників [8].
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Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідження ак-
тивності ферментів антиокси-
дантної системи еритроцитів
крові щурів показали, що у тва-
рин, які вживали фактичний
раціон, незбалансований за
якісним і кількісним надходжен-
ням основних нутрієнтів, відбу-
вається різке, у 1,9 разу, зни-
ження селензалежної глутаті-
онпероксидазної активності.
При цьому показники глутатіон-
редуктазної активності практич-
но не змінюються. Каталазна
активність еритроцитів крові
групи дослідних тварин зни-
жується порівняно з контролем
у 1,9 разу.

Про зміни інтенсивності про-
цесів вільнорадикального окис-
нення свідчать дані, наведені
у таблиці. Інтенсивність Н2О2-
індукованої хемілюмінесценції
плазми крові щурів дослідної
групи, які утримувалися на ра-
ціоні з нестачею білкової скла-
дової, надлишком простих вуг-
леводнів, недостатністю при-
родних антиоксидантів, вітамін-
ної, макро- та мікроелементних
складових, була значно вища,
ніж у тварин групи контролю.

Інтенсивність максимального
спалаху у дослідних тварин
була у 2,1 разу вища, ніж у тих
щурів, що утримувалися на
збалансованому раціоні віварію.

Інтенсивність світіння Н2О2-
індукованої хемілюмінесценції
на 4-й хвилині вимірювання
збільшувалася в 1,7 разу, а
світлосума хемілюмінесценції —
більш ніж удвічі (див. таблицю).

Отримані результати, що
свідчать про збільшення інтен-
сивності вільнорадикального
окиснення крові у відповідь на
нераціональне харчування щу-
рів, частково збігаються з да-
ними про посилення процесів
перекисного окиснення ліпідів,
за тривалого прооксидантного
раціону [9]. Саме активацією
перекисного окиснення ліпідів
автори даної роботи поясню-
ють збільшення процесів ре-
зорбції кісткової тканини аль-
веолярного відростка у піддо-
слідних щурів. На провідну
роль перекисного окиснення
ліпідів у виникненні та розвит-
ку пародонтиту вказують дані
інших авторів [10; 11].

Отримані дані дозволяють
зробити висновок, що нераціо-
нальне харчування призводить
до зрушення прооксидантно-ан-
тиоксидантного балансу в орга-
нізмі в бік прооксидантної скла-
дової. Це, у свою чергу, може при-
зводити до появи патологічного
стану будь-якого органа чи сис-
теми, зокрема тканин пародонта.
У зв’язку з цим треба вважати
необхідним продовжити дослі-
дження впливу фактичного ра-
ціону на показники прооксидант-

но-антиоксидантного гомеостазу
тканин пародонта.
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Таблиця
Інтенсивність хемілюмінесценції плазми крові й активність

ферментів антиоксидантної системи крові щурів
при різних типах фактичного харчування

Показники Група тварин
Контроль Дослід

Глутатіонпероксидаза, 437,20±50,77 228,60±31,65*
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Глутатіонредуктаза, 1,99±0,24 2,28±0,17
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Каталаза, 112,99±14,47 61,04±10,42*
нмоль НАДФН/хв·мг білка
Інтенсивність хемілюмінесценції,
тис. імп/с

Iм 6,70±0,58 13,9±2,0*
Iк 0,40±0,05 0,73±0,10*
∑ 169,8±19,6 363,6±57,9*

Примітка. * — Р≤0,05 порівняно з контролем.


