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Резюме. Захворювання тканин пародонта займають одне з пер-
ших місць за частотою і поширенням серед стоматологічних за-
хворювань, а також є складною проблемою, яка набуває масштаб-
ного характеру. Високий рівень захворюваності на пародонтит, 
тяжкість перебігу деяких форм його патології, втрата зубів і як 
результат значні зміни в зубощелепній системі, зменшення пра-
цездатності, зниження якості життя населення – все це дозволяє 
вважати це захворювання не тільки серйозною медичною, а й 
важливою соціальною проблемою. 
Мета дослідження – вивчити зміни цитокінового профілю при лі-
пополісахаридному запаленні тканин пародонта в експерименті.
Матеріали і методи. В експеримент включили 62 щури, яких по-
ділили на дві групи: перша – контрольні тварини; друга – щури з 
моделлю пародонтиту. Для моделювання гострого пародонтиту в 
експериментальних тварин ми використали ліпополісарид, твари-
нам цієї групи протягом 2-х тижнів через добу вводили в тканини 
ясен по 40 мікролітрів (1мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) і внутріш-
ньошлунково 1 % розчин крохмалю. Евтаназію щурів здійснювали 
шляхом кровопускання за умов тіопентал-натрієвого наркозу на 
22-гу добу від початку досліду.
Результати досліджень та їх обговорення. Результати проведено-
го обстеження показали, що ФНП-α підвищився в сироватці крові 
тварин у 8,7 раза порівняно з контрольною групою. Разом з тим, 
показник ІЛ-1β зріс в 4,2 раза порівняно з контрольною групою 
(p<0,05). Результати рівня протизапальних цитокінів при ліпопо-
лісахаридному пародонтиті достовірно знижували. Дані наших до-
сліджень показали, що рівень ІЛ-4 у сироватці крові експеримен-
тальних тварин знизився в 1,6 раза (p<0,05) відносно контрольної 
групи. Також ми спостерігали зменшення його у сироватці крові 
щурів (1,5 раза порівняно з контрольною групою) ІЛ-10. 
Висновки. Результати проведених досліджень продемонстрували, 
що розвиток пародонтиту супроводжується суттєвими змінами 
стану імунних механізмів захисту ротової порожнини. При гене-
ралізованому ліпополісахаридному пародонтиті в сироватці крові 
експериментальних тварин виникає дисбаланс між продукцією 
прозапальних і протизапальних цитокінів.

Вступ. Згідно з даними Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я, розповсюдження стома-
тологічних захворювань коливається у межах 
від 75 до 95 % серед дитячого населення та ся-
гає майже 100 % у дорослого [1]. Разом з тим, 
епідеміологічні дослідження показали високе 

поширення хвороб у тканинах пародонта як у 
світі (80 %), так і в Україні (60–70 %) [1]. Запаль-
ні захворювання пародонта є однією з найак-
туальніших проблем у сучасній стоматології, 
які мають соціальну значимість, що зумовле-
но високим розповсюдженням, вираженими 
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змінами в його тканинах і організмі хворого в 
цілому, ураженням осіб молодого віку [2]. Ба-
гато років існує тенденція до більш раннього 
виникнення даного захворювання, його агре-
сивного перебігу та розвитком запально-дис-
трофічного процесу [3]. 

Важливими чинниками, що визначають 
патогенез пародонтиту, є видовий і кількіс-
ний склад мікрофлори ротової порожнини, 
а також стан імунної системи [4]. Останній 
фактор відіграє чи не ключову роль у розви-
тку запальних захворювань пародонта. При 
пародонтитах порушується локальний і сис-
темний метаболізм, гемодинаміка, мають 
місце імунологічні й нейрорегуляторні роз-
лади, що є наслідком індукції прозапальної 
експресії тканинних цитокінів, активації 
хемоатрактантів і втягнення в патологічний 
процес прозапальних клітин [5, 6]. Деструк-
цію тканин при захворюваннях пародонта 
вважають результатом зміни запально-іму-
нологічної відповіді на мікробний наліт, що 
передбачає масову продукцію фагоцитів [7]. 
Основну роль у механізмі захисту структур 
ротової порожнини від бактеріальної інвазії 
відіграють клітини ясенного епітелію, які ре-
алізують адаптивну імунну відповідь і вивіль-
няють прозапальні цитокіни [8].

Метою дослідження було вивчити зміни ци-
токінового профілю при ліпополісахаридному 
запаленні тканин пародонта в експерименті.

Матеріали і методи. В експерименті вико-
ристано 62 безпородних щурів-самців масою 
180–220 г, яких утримували на стандартному 
раціоні віварію. Дослідних тварин поділили 
на такі групи: перша – контрольні тварини, 
яким вводили внутрішньошлунково 1 % роз-
чин крохмалю (n=30);  друга – щури з моделлю 
пародонтиту (n=32). Для моделювання гостро-
го пародонтиту в тварин ми використали лі-
пополісарид (ЛПС). Щурам цієї групи протягом 
2-х тижнів через добу вводили в тканини ясен 
по 40 мікролітрів (1мг/мл) ліпополісахариду 
(ЛПС) E. Coli («Sigma-Aldrich», США») і внутріш-
ньошлунково 1 % розчин крохмалю. Евтана-
зію щурів здійснювали шляхом кровопускан-
ня за умов тіопентал-натрієвого наркозу на 
22-гу добу від початку досліду.

Усі маніпуляції з експериментальними тва-
ринами проводили з дотриманням правил 
відповідно до Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовують-
ся для дослідних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1986). 

Результати  досліджень  та  їх  обговорен-
ня. Цитокіни є важливими посередниками 
міжклітинних взаємозв’язків, які регулю-
ють імунну відповідь [9, 10]. Ліпополісахарид 
(ЛПС) є одним із токсичних чинників гепато-
генного походження. Він викликає стимуля-
цію імунних факторів захисту й цілого ряду 
прозапальних й імунохімічних реакцій. У здо-
ровому організмі майже весь ЛПС, що надхо-
дить з кишечника, знешкоджується в печінці. 
Однак при порушенні антимікробної функції 
печінки, ЛПС потрапляє у системний крово-
тік й спричиняє негативний вплив на багато 
органів і тканини. Частина ЛПС також може 
утворюватися й у тканинах ротової порожни-
ни за рахунок оральних грамнегативних бак-
терій. 

Варто зазначити, що на 22-гу добу при вве-
денні ліпополісахариду в тканини ясен кон-
центрація цитокіну реакції гострої фази, який 
бере участь у системному запаленні – ФНП-α, 
підвищувався в сироватці крові тварин у 8,7 
раза порівняно з контрольною групою. 

Відомо, що ІЛ-1 є першим активатором в 
ясенній рідині, який бере участь в актива-
ції резорбції кісткової тканини. Разом з тим,  
ІЛ-1β є домінуючою формою даного цитокіну 
та основним продуцентом макрофагів, моно-
цитів та лімфоцитів. Тому в дослідженні по-
казник ІЛ-1β зріс в 4,2 раза порівняно з конт 
рольною групою (p<0,05). 

Разом з тим, показники рівня протизапаль-
них цитокінів при ліпополісахаридному па-
родонтиті достовірно знижувалися. Варто за-
значити, що цитокін  ІЛ-4 має не лише про- і 
протизапальну дії, але і є потужним регулято-
ром імунної відповіді В- і Т-клітин та макро-
фагів. Дані досліджень показали, що рівень 
ІЛ-4 у сироватці крові експериментальних 
тварин знизився в 1,6 раза (p<0,05) відносно 
контрольної групи. Також ми спостерігали 
зниження в сироватці крові щурів (1,5 раза по-
рівняно з контрольною групую) ІЛ-10, який є 
протизапальним цитокіном та стимулює про-
дукування моноцитів, макрофагів та активо-
ваних Т-хелперів.

Висновки. Розвиток пародонтиту супрово-
джується суттєвими змінами в стані імунних 
механізмів захисту ротової порожнини. Дані 
зміни варіюють залежно від ступеня ушко-
дження пародонта і відображають процеси 
місцевого запалення та активації імунних ме-
ханізмів захисту. Зміни показників цитокіно-
вого профілю є важливою ланкою в ланцюгу 
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патобіохімічних механізмів розвитку паро-
донтиту. В нашому дослідженні ми спостеріга-
ли зростання вмісту прозапальних цитокінів, 
перш за все TNF-α та ІЛ-1β, а також зниження 
цитокінів із профілем підтримки гуморальної 
(ІЛ-4) імунної відповіді. Тому потрібно зазна-

чити, що при генералізованому ліпополісаха-
ридному пародонтиті в сироватці крові екс-
периментальних тварин виникає дисбаланс 
між продукцією прозапальних і протизапаль-
них цитокінів.

©Е. М. Дуда 
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского 
МОЗ Украины 

Изменения цитокинового профиля в сыворотке крови крыс при 
пародонтите

Резюме. Заболевания тканей пародонта занимают одно из первых мест по частоте и распростра-
ненности среди стоматологических заболеваний, а также представляют собой сложную проблему, 
которая приобретает масштабный характер. Высокий уровень заболеваемости пародонтитом, тя-
жесть некоторых форм его патологии, потеря зубов и как результат значительные изменения в зу-
бочелюстной системе, уменьшение работоспособности, снижение качества жизни населения – все 
это позволяет считать это заболевания не только серьезной медицинской, но и важной социальной 
проблемой.
Цель исследования – изучить изменения цитокинового профиля при липополисахаридном воспале-
нии тканей пародонта в эксперименте.
Материалы и методы. В эксперимент включили 62 крысы, которых разделили на две группы: первая 
– контрольные животные; вторая – крысы с моделью пародонтита. Для моделирования острого паро-
донтита в экспериментальных животных мы использовали липополисарид, животным этой группы 
в течение 2-х недель через сутки вводили в ткани десен по 40 микролитров (1 мг / мл) липополиса-
харида (ЛПС) и внутрижелудочно 1% раствор крахмала. Эвтаназию крыс осуществляли путем крово-
пускания в условиях тиопентал-натриевого наркоза на 22 сутки от начала опыта.
Результаты исследований и их обсуждение. Результаты проведенного обследования показали, 
что ФНО-α повысился в сыворотке крови животных в 8,7 раза по сравнению с контрольной груп-
пой. В то же время, показатель ИЛ-1β вырос в 4,2 раза по сравнению с контрольной групой (p<0,05). 
Результаты уровня противовоспалительных цитокинов при липополисахаридном пародонтите до-
стоверно снижались. Данные наших исследований показали, что уровень ИЛ-4 в сыворотке крови 
экспериментальных животных снизился в 1,6 раза (p<0,05) относительно контрольной группы. Так-
же мы наблюдали снижение его в сыворотке крови крыс (1,5 раза по сравнению с группой контроля) 
ИЛ-10.
Выводы. Результаты проведенных исследований показали, что развитие пародонтита сопровож-
дается существенными изменениями состояния иммунных механизмов защиты ротовой полости. 
При генерализованном липополисахаридном пародонтите в сыворотке крови экспериментальных 
животных возникает дисбаланс между продукцией провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов.

Ключевые слова: цитокины; пародонтит; липополисахарид.
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I. Horbachevsky Ternopil National Medical University 

Modifications of the cytokine profile in blood of rats in periodontitis

Summary. Diseases of periodontal tissues occupy one of the first places in frequency and prevalence among 
dental diseases, also represent a complex problem that is becoming of significant nature. The high incidence 
of periodontal disease, the severity of some forms of periodontal pathology, loss of teeth and as a result 
significant changes in the dentition system, reduced performance, reduced quality of life – all this allows us to 
consider periodontal disease not only a serious medical but also an important social problem.
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The aim of the study – to learn changes in the cytokine profile in lipopolysaccharide inflammation of 
periodontal tissues in experiment.
Materials and Methods. The experiment included 62 experimental animals, which were divided into 
two groups: I – control animals; II – animals with periodontitis model. To simulate acute periodontitis in 
experimental animals, we used lipopolysaride, animals of this group were injected with 40 microliters (1mg/
ml) lipopolysaccharide (LPS) gums and intragastric 1 % starch solution within 2 weeks. Euthanasia of rats 
was performed by bloodletting under conditions of thiopental sodium anesthesia on the 22nd day from the 
beginning of the experiment.
Results and Discussion. The results of the study showed that TNF-α - increased in the serum of animals 8.7 
times compared with the control group. At the same time, IL-1β increased 4.2-fold compared with control  
(p <0.05). The results of the level of anti-inflammatory cytokines in lipopolysaccharide periodontitis 
significantly decreased. The data of our studies showed that the level of IL-4 in the serum of experimental 
animals decreased 1.6 times (p <0.05) relative to control. We also observed a decrease in the serum of rats (1.5-
fold compared with the control group) of IL-10.
Conclusions. The results of the studies showed that the development of periodontitis is accompanied by 
significant changes in the state of immune mechanisms of protection of the oral cavity. The results of the 
experimental study indicate that with generalized lipopolysaccharide periodontitis in the serum of experimental 
animals there is an imbalance between the production of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines.

Key words: cytokines; periodontitis; lipopolysacharide.
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