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Резюме. Вивчено рівень адипонектину та вісфати-
ну в щурів при захворюваннях м’яких тканин пародон-
та. Встановлено, що при порушенні кісткового метабо-
лізму в щурів з альвеолітом знижується рівень адипоне-
ктину в сироватці, а рівень вісфатину залишається не-
змінним. При порушенні кісткового метаболізму в щу-

рів із пародонтитом підвищуються рівні обох адипокі-
нів. Динаміка адипонектину та вісфатину при альвеолі-
ті та пародонтиті свідчить про значну участь адипокінів 
у процесах ремоделювання кісткової тканини.  
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Вступ. Адипокіни – адипонектин та вісфа-
тин, окрім своєї основної функції регуляції енер-
гетичного, а саме вуглеводного та жирового об-
міну, беруть також участь у регуляції ремоделю-
вання кісткової тканини. 

Адипонектин і вісфатин синтезуються та 
секретуються переважно в жировій тканині. Ади-
понектин забезпечує чутливість до інсуліну, він 
знижений у осіб з ожирінням та хворих на діабет. 
Він є одним із ключових білків-регуляторів най-
важливіших метаболічних і катаболічних проце-
сів, впливає на вуглеводний і ліпідний обміни, 
бере участь у регуляції кров’яного тиску, запобі-
гає виникненню запальних процесів в ендотелії 
кровоносних судин [6]. Припускався негативний 
вплив адипонектину на кісткову масу та зв’язок 
його рівня з нижчою кістковою масою. 

Вісфатин має властивості цитокіну і ферменту, 
який бере участь у біосинтезі нікотинамідаденінди-
нуклеотиду. Він має інсулінімітуючу дію, стимулю-
ючи транспорт глюкози в периферичні тканини і 
гальмуючи продукцію глюкози гепатоцитами. По-
дібно до інсуліну, вісфатин зв’язує інсуліновий реце-
птор, стимулює автофосфорилювання рецептора і 
фосфорилювання тирозину інших білків, включаю-
чи білки-субстрати рецептора інсуліну. Цей адипо-
кін має інші місця зв’язування з рецепторами клітин-
ної поверхні, ніж інсулін, і не конкурує з ним [13]. 

Вісфатин також має імумономодуляторні 
властивості. Значна кількість циркулюючого віс-
фатину синтезується також і макрофагами. Екс-
пресія вісфатину макрофагами в місці пошко-
дження значно підвищується в разі дії на судинну 
стінку прозапальних агентів (наприклад, ліпопро-
теїдів низької щільності) [8]. Рекомбінантний 
вісфатин активізує лейкоцити і стимулює синтез 
цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-α) [12]. 

Істотну вагу мають дослідження характеру 
участі адипокінів – адипонектину та вісфатину в 
регуляції кісткового метаболізму в умовах його 
порушень. 

Мета роботи. Дослідити рівні адипонектину 
та вісфатину при порушеннях метаболізму сполу-
чної (кісткової) тканини при альвеоліті та паро-
донтиті.  

Матеріал і методи. Експерименти проводили 
на трьох групах (по 20 тварин у кожній) білих 

нелінійних щурах-самцях масою 240,0 – 260,0. ): 
1-ша група – інтактний контроль: 2-га група – тва-
рини з експериментальним альвеолітом; 3-тя гру-
па – щури з експериментальним пародонтитом. 

Експериментальний альвеоліт викликали за 
методом Гаврилова В. А. [3] після попередньої 
мікробної сенсибілізації бактеріями, які найчасті-
ше виявляються в лунках видалених зубів.  

Експериментальний пародонтит у щурів мо-
делювали шляхом використання дієти легкої кон-
систенції із високим вмістом вуглеводів за  
А. Євдокимовим у модифікації О.І. Сукмансько-
го та О.А. Макаренко [5].  

Імуноферментні дослідження проводили в 
сироватці крові. Визначення рівня адипонектину 
вивчали за допомогою набору BioVendor (Чехія), 
вісфатину – набору RayBio (США). Кров для дос-
лідження тварин брали із серця щурів. Порушен-
ня ремоделювання кісткової тканини верифікува-
ли вимірюванням щільності кістки [4]. 

При математичній обробці результатів вико-
ристовували пакет статистичного аналізу Statisti-
ca 8.0. Відмінності між порівнюваними показни-
ками вважали достовірними, якщо значення віро-
гідності було більшим чи дорівнювало 95 % 
(р≤0,05).  

При роботі з тваринами дотримувалися 
«Європейської конвенції щодо захисту хребетних 
тварин, які використовуються з експерименталь-
ними та іншими науковими цілями» (Страсбург, 
1986), «Загальних етичних принципів експериме-
нтів на тваринах», ухвалених Першим національ-
ним конгресом з біоетики (Київ, 2001) [2]. Усі 
больові маніпуляції були проведені під етамінал-
натрієвим наркозом (40 мг/кг внутрішньоочере-
винно) [1].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під час дослідження рівня адипонектину в щурів 
із альвеолітом порушення ремоделювання кістко-
вої тканини виявилося, що медіана вмісту адипо-
нектину в сироватці склала 0,62 (0,58; 0,66) мкг/
мл. Середній рівень адипонектину в щурів цієї 
групи був нижче, ніж у тварин контрольної групи 
(р<0,05). 

У щурів із моделлю порушень ремоделюван-
ня кісткової тканини з пародонтитом медіана 
вмісту адипонектину в сироватці склала 0,75 
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Таблиця 

Значення середніх рівнів адипонектину та вісфатину в щурів при захворюваннях  
м’яких тканин пародонта 

Група тварин Адипонектин, мкг/мл Вісфатин, нг/мл 
Інтактний контроль 0,66±0,04 141,60±8,70 
Щури з альвеолітом 0,63±0,01 133,25±10,27 
Щури з пародонтитом 0,75±0,01* 171,95±9,87* 

Примітка. * – р<0,05 відносно показників інтактної групи 

(0,71; 0,80) мкг/мл. Середній рівень адипонекти-
ну в щурів цієї групи був вищим за такий у тва-
рин контрольної групи (р<0,05) (табл.). 

Під час дослідження рівня вісфатину медіана 
його вмісту в сироватці щурів із альвеолітом 
склала 141,31 (61,96; 186,97) нг/мл. Середній рі-
вень вісфатину в щурів цієї групи не відрізнявся 
від рівня тварин контрольної групи. Медіана вмі-
сту вісфатину в щурів із пародонтитом становила 
148,39 (110,74; 232,74) нг/мл. Середній рівень 
вісфатину в щурів цієї групи порівняно з контро-
льною групою підвищився (р<0,05). 

Виміряна щільність кістки в щурів із альвеолі-
том була зниженою порівняно з контрольною гру-
пою (1,41 та 1,62 г/см3, відповідно) (р<0,05). Щіль-
ність кістки у тварин із пародонтитом мала тенден-
цію до зниження порівняно з рівнем контрольної 
групи щурів (1,53 та 1,62 г/см3 відповідно). 

Характер ролі адипонектину в кістковому 
метаболізмі є складним та неоднозначним. Кіст-
кова резорбція підсилюється підвищенням рівня 
RANKL та інгібуванням продукції остеопротеге-
рину, що відбувається в разі підвищення рівня 
адипонектину [7]. На остеобластах виявлено ади-
покінові рецептори, через які адипонектин поси-
лює процеси проліферації, диференціації та міне-
ралізації остеобластів [10]. Між рівнем адипонек-
тину та мінеральною кістковою щільністю існує 
зворотне відношення [11]. 

Знижений рівень адипонектину в щурів із 
пародонтитом можна пояснити прямим впливом 
дисбактеріозу на загальний енергетичний метабо-
лізм, який складними взаємозв’язками комплекс-
но регулює процеси ремоделяції кістки. На висоті 
клінічної картини захворювання регуляторні ме-
ханізми вичерпують адаптаційні резерви, знижу-
ється рівень адипонектину і його активуючий 
вплив на остеобласти. Відбувається посилення 
процесів резорбції в балансі ремоделяції кістко-
вої тканини. Незмінний рівень вісфатину у тва-
рин цієї групи може свідчити про складність та 
неоднозначність його ролі в регуляції кісткового 
метаболізму в умовах пародонтиту. 

Подальші дослідження мають визначити 
ступінь участі в регуляторних взаємодіях кістко-
вого та енергетичного метаболізму як кожного 
окремого адипокіну, так і з урахуванням їх взає-
мозв’язків.  

Висновки 
1. При порушенні кісткового метаболізму в 

щурів з альвеолітом знижується рівень адипонек-
тину в сироватці, а рівень вісфатину залишається 
незмінним.  

2. При порушенні кісткового метаболізму в 
щурів із пародонтитом підвищуються рівні обох 
адипокінів.  

3. Динаміка адипонектину та вісфатину при 
альвеоліті та пародонтиті свідчить про значну 
участь адипокінів у процесах ремоделювання 
кісткової тканини.  

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується дослідження між адипокінами та систе-
мою остеопротегирин-RANKL-RANK. 
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РОЛЬ АДИПОКИНОВ В РЕГУЛЯЦИИ КОСТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ  
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ МЯГКИХ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА 

В.Ф. Черемисина  
Резюме. Изучен уровень адипонектина и висфатина у крыс при заболеваниях мягких тканей пародонта. Уста-

новлено, что при нарушении костного метаболизма у крыс с альвеолитом снижается уровень адипонектина в сыво-
ротке, а уровень висфатина не изменяется. При нарушении костного метаболизма у крыс с пародонтитом повыша-
ются уровни обоих адипокинов. Динамика адипонектина и висфатина при альвеолите и пародонтите свидетельст-
вует о значительном участии адипокинов в процессах ремоделирования костной ткани. 

Ключевые слова: костное ремоделирование, адипонектин, висфатин, альвеолит, пародонтит. 

THE ROLE OF ADIPOKINES IN THE REGULATION OF BONE REMODELING  
IN DISEASES OF THE PARODONTAL SOFT TISSUES 

V.F. Cheremisina  
Abstract. We have studied the the levels of adiponectin and visfatin in rats in case of diseases of periodontal soft 

tissues. It was established that the disturbance of bone metabolism in rats with alveolitis the level of adiponectin in serum 
reduces and the level of visfatine remain unchanged. In disturbance of bone metabolism in rats with periodontitis there is an 
increase in the level of both adipokines. Dynamics of adiponectin and visfatin in rats with alveolitis and periodontitis indic-
ates a significant part of adipokines in the process of remodeling bone tissue. 

Key words: bone remodeling, adiponectin, visfatin, alveolitis, periodontitis. 
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