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Мета роботи — дослідити функціональний стан системи антиоксидного 
захисту у щурів із пародонтитом без супутніх патологічних процесів 
і на фоні гіпер- та гіпотиреозу.
Матеріал і методи. Дослідження виконано на 48 безпородних ста-
тевозрілих білих щурах-самцях. Стан системи антиоксидного захи-
сту оцінювали за активністю супероксиддисмутази (СОД), каталази 
в еритроцитах і тканинах пародонта та вмістом церулоплазміну 
в сироватці крові.
Результати. Встановлено зменшення активності СОД у супернатанті 
гемолізатів еритроцитів щурів із змодельованим пародонтитом на 
16,2% (р<0,05), у щурів із пародонтитом на тлі гіпотиреозу — на 38,3% 
(р<0,001). У щурів із пародонтитом на тлі гіпотиреозу активність 
каталази зменшилася на 12,4% (р<0,05) відносно контрольної групи. 
У гомогенаті тканин пародонта зміни ферментної ланки системи 
антиоксидного захисту виявилися більш інтенсивними, особливо для 
СОД. За умови пародонтиту вміст церулоплазміну у сироватці крові 
збільшився на 57,1% (p<0,001), у щурів із пародонтитом на тлі гіпер-
тиреозу даний показник достовірно зменшився у 2,0 раза, у тварин 
із пародонтитом на тлі гіпотиреозу — збільшився на 22,8% (p<0,05) 
порівняно з контролем.
Висновок. Експериментальний пародонтит супроводжується вираже-
ним зниженням функціональної активності антиоксидного захисту як 
у гомогенаті тканин пародонта, так і у крові. Дисбаланс тиреоїдних 
гормонів різнонаправлено впливає на зниження антиоксидного статусу 
за умови пародонтиту: при гіпертиреозі – за рахунок зменшення вмісту 
церулоплазміну, при гіпотиреозі – за рахунок зменшення активності 
супероксиддисмутази та каталази.
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Цель работы — исследовать функциональное состояние системы 
процессов и на фоне гипер- и гипотиреоза.
Материал и методы. Исследование выполнено на 48 беспородных 
половозрелых белых крысах-самцах. Состояние системы антиоксид-
ной защиты оценивали по активности супероксиддисмутазы (СОД), 
каталазы в эритроцитах и тканях пародонта и концентрации церу-
лоплазмина в сыворотке крови.
Результаты. Установлено уменьшение активности СОД в супернатан-
те гемолизата эритроцитов крыс со смоделированным пародонтитом на 
16,2% (р <0,05), у крыс с пародонтитом на фоне гипотиреоза — на 38,3% 
(р<0,001). У крыс с пародонтитом на фоне гипотиреоза активность 
каталазы уменьшилась на 12,4% (р<0,05) относительно контрольной 
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Objective. To investigate the functional state of the antioxidant defense sys-
tem in rats with periodontitis without concomitant pathology and against 
hyper- and hypothyroidism.
Material and methods. The study involved 48 mature male white rats. The 
antioxide system was assessed by the activity of superoxide dismutase (SOD), 
catalase in erythrocytes and periodontal tissues and serum concentration 
of ceruloplasmin.
Results. The decrease in SOD activity in the supernatant of rats’ erythro-
cyte hemolysate with modeled periodontitis by 16.2% (p <0.05) in rats with 
periodontitis and hypothyroidism — by 38.3% (p <0.001) was observed. In 
rats with periodontitis and hypothyroidism, catalase activity decreased by 
12.4% (p<0.05) vs control group. In the homogenate of periodontal tissues, 
changes in the enzyme link of the antioxidant defense system were more 
intense, especially for SOD. In case of periodontitis ceruloplasmin concen-
tration in serum increased by 57,1% (p <0,001), in rats with periodontitis 
and hyperthyroidism it significantly decreased by 2.0 times, in animals with 
periodontitis and hypothyroidism — increased by 22.8% (p<0.05) compared 
with the control.
Conclusion. Experimental periodontitis is accompanied by a marked decrease 
in the functional activity of antioxidant protection in both the homogenate 
of periodontal tissues and in the blood. The imbalance of thyroid hormones 
in different directions deters antioxide system in periodontitis: in case of 
hyperthyroidism — by reducing the concentration of ceruloplasmin, in case 
of hypothyroidism — by reducing the activity of superoxide dismutase and 
catalase.

Bukovinian Medical 
Herald. V.22, № 2 (86). 
P. 129-137.

Вступ. Запальні захворювання пародонта є од-
нією з найбільш актуальних проблем стоматології, які 
мають соціальну значимість, що зумовлено високою 
розповсюдженістю, вираженими змінами в тканинах 
пародонта й організму хворого в цілому, ураженням 
осіб молодого віку [1]. Багато років існує тенденція 
до більш раннього виникнення даного захворювання 
і його агресивного перебігу [2].

Останніми роками поряд із відомими концепціями 
патогенезу запальних і запально-дистрофічних захво-
рювань пародонта значна увага приділяється активації 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ). Відомо, що 
неконтрольовані реакції ПОЛ здатні призводити не 
тільки до порушення обмінних процесів, а й викликати 
структурні зміни в тканинах, пригнічувати захисні ме-
ханізми організму, що, у свою чергу, сприяє активації 
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HYPER- AND HYPOTHYROIDISM
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группы. В гомогенате тканей пародонта изменения ферментного звена 
системы антиоксидной защиты оказались более интенсивными, особенно 
для СОД. При пародонтите концентрация церулоплазмина в сыворотке 
крови увеличилась на 57,1% (p <0,001), у крыс с пародонтитом на фоне 
гипертиреоза данный показатель достоверно уменьшился в 2,0 раза, 
у животных с пародонтитом на фоне гипотиреоза — увеличился на 
22,8% (p<0,05) по сравнению с контролем.
Вывод. Экспериментальный пародонтит сопровождается выражен-
ным снижением функциональной активности антиоксидной защиты 
как в гомогенате тканей пародонта, так и в крови. Дисбаланс тирео-
идных гормонов разнонаправленно влияет на снижение антиоксидного 
статуса при пародонтите: при гипертиреозе —  за счет уменьшения 
концентрации церулоплазмина, при гипотиреозе  — за счет уменьшения 
активности супероксиддисмутазы и каталазы.
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мікробів, які колонізують ясна і пародонтальні кишені 
[3]. Крім того, доведеним є вплив пероксидного окис-
нення на розвиток пародонтиту через вільнорадикаль-
ну деполімеризацію мукополісахаридів і пероксидну 
деструкцію еластичних волокон, що призводить до 
атеросклерозу судин пародонта [4, 5]. Як результат 

"окисного стресу" спостерігається загибель клітин 
проміжного епітелію і прилеглої сполучної тканини, 
руйнування зв'язкового апарату зубів і їх патологічна 
рухливість, порушення процесів регенерації, форму-
вання пародонтальних кишень і руйнування кісткової 
тканини [6].

Редокс-регуляція — одна з важливих регулятор-
них систем, що забезпечує життєдіяльність клітини 
та зумовлена збалансованим функціонуванням про- 
і антиоксидних систем. Саме наявність та адекватне 
функціонування систем антиоксидного захисту до-
зволяє клітинам підтримувати внутрішньоклітинну 
концентрацію оксидантів на безпечному рівні, запо-
бігаючи пошкоджувальному впливу високо реакцій-
ноздатних активних форм кисню (АФК) на будь-які 
макромолекули (нуклеїнові кислоти, ліпіди, білки) [5].

Виділяють три ступені антиоксидного захисту: 
антикисневу, антирадикальну і антипероксидну. Анти-
кисневий ступінь відбувається за рахунок активності 
дихальних ферментів та спеціальної групи сполук, які 
депонують надмірний кисень. У цьому етапі захисту 
насамперед беруть участь ферменти дихального лан-
цюга, які конкурують за кисень. Друга лінія захисту — 
антирадикальна — здійснюється завдяки супероксид-
дисмутазі (СОД), глутатіонредуктазі, α-токоферолу, 
церулоплазміну, вітамінам А і С. Антипероксидну 
функцію здійснюють каталаза і глутатіонпероксидаза, 
що розщеплюють гідро- і ліпопероксиди, які утворю-
ються в надлишку, запобігаючи автокаталітичному 
посиленню процесів ПОЛ [7].

Мета дослідження. Дослідити функціональний 
стан системи антиоксидного захисту у щурів з паро-
донтитом без супутньої патології і на фоні гіпер- та 
гіпотиреозу.

Матеріал і методи. Досліди проведено на 48 без-
породних статевозрілих білих щурах-самцях масою 
180-200 г, яких утримували на стандартному раціоні 
віварію.

Піддослідних тварин було розподілено на такі 
групи: І — контрольні тварини, яким вводили внутріш-
ньошлунково 1% розчин крохмалю (n=12); ІІ — твари-
ни з моделлю пародонтиту. Щурам цієї групи протягом 
двох тижнів через день вводили в тканини ясен по 40 
мікролітрів (1мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) E. Coli 
(«Sigma-Aldrich», США») і внутрішньошлунково 
1% розчин крохмалю (n=12) [8]; ІІІ — щури з паро-
донтитом на фоні гіпертиреозу. Для моделювання 
експериментальної гіперфункції щитоподібної залози 
тваринам щоденно внутрішньошлунково вводили 
L-тироксин на 1% розчині крохмалю із розрахунку 
10 мкг/добу на 100 г маси протягом 21 доби (n=12) 

[9]. Починаючи з восьмої доби експерименту щурам 
вводили в тканини ясен ЛПС протягом двох тижнів; 
IV — щури з пародонтитом на фоні гіпотиреозу. З ме-
тою моделювання експериментальної гіпофункції 
щитоподібної залози [9] тваринам щоденно внутріш-
ньошлунково вводили мерказоліл на 1% розчині крох-
малю із розрахунку 1 мг/добу на 100 г маси протягом 
21 доби (n=12). Евтаназію щурів здійснювали шляхом 
кровопускання за умов тіопентал-натрієвого наркозу 
на 22-гу добу від початку досліду.

Всі маніпуляції з експериментальними тварина-
ми проводили із дотриманням правил відповідно до 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей» [10].

Для досліджень використовували супернатант 
гемолізатів еритроцитів, сироватку крові та гомогенат 
тканин пародонта.

Активність супероксиддисмутази визначали мето-
дом, запропонованим С. Чевари [11]. Активність ка-
талази вимірювали за швидкістю розкладу пероксиду 
водню [12]. Концентрацію церулоплазміну в сироватці 
крові визначали за загальноприйнятою методикою 
А. А. Покровського [13]. Кількість білка визначали 
за методом Лоурі [14].

Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення Excel 
(Microsoft, США) та STATISTICA 6.0 (Statsoft, США) 
з використанням непараметричних методів оцінки 
одержаних даних. Для всіх показників розраховували 
значення середньої арифметичної вибірки (M), її дис-
персії і похибки середньої (m). Достовірність різниці 
значень між незалежними кількісними величинами 
визначали за допомогою критерію Манна–Уїтні. Зміни 
вважали статистично достовірними при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. Ре-
зультати наших досліджень показали, що активність 
СОД у супернатанті гемолізатів еритроцитів щурів із 
змодельованим пародонтитом зменшилася на 16,2% 
(р<0,05), у щурів із пародонтитом на тлі гіпотиреозу — 
на 38,3% (р<0,001), у щурів із пародонтитом на тлі 
гіпертиреозу даний показник не зазнав достовірних 
змін відносно контрольної групи (табл.). При цьому 
активність СОД у щурів із пародонтитом на тлі гіпер-
тиреозу на 20,4% (p<0,02) перевищувала показник 
тварин із змодельованим пародонтитом без супутньої 
патології та на 38,9% (p<0,001) — показник тварин із 
пародонтитом на тлі гіпотиреозу.

Оскільки збільшення в клітині концентрації H2O2, 
що утворився в результаті супероксиддисмутазної 
і ряду інших реакцій, є для клітини не менш небезпеч-
ним, ніж збільшення супероксид-аніонів, необхідна 
його постійна інактивація в реакції, що каталізується 
каталазою. Особливістю ферменту є те, що він володіє 
як каталазною, так і пероксидазною активністю. Ка-
талаза міститься практично у всіх тканинах, особливо 
багато її в еритроцитах [15].
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Таблиця 
Показники функціонального стану системи антиоксидного захисту у щурів із пародонтитом 

без супутньої патології і на фоні гіпер- та гіпотиреозу (M±m, n=12)

Щодо активності каталази, то даний показник 
у супернатанті гемолізатів еритроцитів у щурів із 
змодельованим пародонтитом та у тварин з паро-
донтитом на тлі гіпертиреозу достовірно не змінився 
порівняно з контролем. У щурів із пародонтитом на 
тлі гіпотиреозу активність каталази зменшилася на 
12,4% (р<0,05) відносно контрольної групи. Актив-
ність каталази у щурів із пародонтитом на тлі гіпер-

тиреозу на 9,3% (p<0,05) перевищувала показник 
тварин із змодельованим пародонтитом без супутньої 
патології та на 18,9% (p<0,001) — показник тварин із 
пародонтитом на тлі гіпотиреозу.

У гомогенаті тканин пародонта зміни ферментної 
ланки системи антиоксидного захисту виявилися 
більш інтенсивними, особливо для СОД. Так, у щурів 
із змодельованим пародонтитом активність СОД 

Показник
Група тварин

Контроль Пародонтит Пародонтит на тлі 
гіпертиреозу

Пародонтит на тлі 
гіпотиреозу

Супернатант гемолізатів еритроцитів

СОД, 
ум. од./мг білка 32,49±2,07

27,23±1,08
p1<0,05

32,80±1,62
p1>0,05
p2<0,02

20,03±1,11
р1<0,001
p3<0,001
p4<0,001

Каталаза, 
моль/(хв.·мг білка) 17,27±0,67

17,05±0,41
p1>0,05

18,64±0,54
p1>0,05

p2<0,002

15,12±0,58
p1<0,05
p3<0,05
p4<0,05

Супернатант гомогенату пародонта

СОД,
 ум. од./мг білка 0,83±0,06

0,62±0,05
p1<0,02

1,01±0,04
р1<0,05
p2<0,001

0,46±0,04
р1<0,001
p3<0,05
p4<0,001

Каталаза, 
моль/(хв.·мг білка) 0,60±0,05

0,53±0,04
p1>0,05

0,65±0,05
p1>0,05
p2>0,05

0,37±0,03
p1<0,002
p3<0,01
p4<0,001

Сироватка крові

Церулоплазмін, 
г/л 0,35±0,03

0,55±0,03
p1<0,001

0,17±0,02
p1<0,001
p2<0,001

0,43±0,02
p1<0,05
p3<0,01

 p4<0,001

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.
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зменшилась на 25,3% (p<0,02). Активність каталази 
при цьому проявила лише тенденцію до зменшення 
(p>0,05).Щодо активності каталази, то даний показ-
ник у супернатанті гемолізатів еритроцитів у щурів 
із змодельованим пародонтитом та у тварин з паро-
донтитом на тлі гіпертиреозу достовірно не змінився 
порівняно з контролем. У щурів із пародонтитом на 
тлі гіпотиреозу активність каталази зменшилася на 
12,4% (р<0,05) відносно контрольної групи. Актив-
ність каталази у щурів із пародонтитом на тлі гіпер-
тиреозу на 9,3% (p<0,05) перевищувала показник 
тварин із змодельованим пародонтитом без супутньої 
патології та на 18,9% (p<0,001) — показник тварин із 
пародонтитом на тлі гіпотиреозу.

У гомогенаті тканин пародонта зміни ферментної 
ланки системи антиоксидного захисту виявилися 
більш інтенсивними, особливо для СОД. Так, у щурів 
із змодельованим пародонтитом активність СОД 
зменшилась на 25,3% (p<0,02). Активність каталази 
при цьому проявила лише тенденцію до зменшення 
(p>0,05).

У щурів із пародонтитом на тлі гіпертиреозу ак-
тивність СОД достовірно зросла на 21,7 % відносно 
контрольної групи, активність каталази при цьому 
достовірно не змінилася. У тварин із пародонтитом на 
тлі гіпотиреозу активність СОД зазнала протилежних 
змін - зменшилась на 44,6 % (p<0,001) порівняно з 
контролем. При цьому даний показник виявився на 
25,8 % (p<0,05) меншим відносно показника щурів із 
змодельованим пародонтитом без супутньої патології 
та у 2,2 раза (p<0,001) меншим відносно показника 
щурів з пародонтитом на тлі гіпертиреозу.

Щодо активності каталази в гомогенаті тканин 
пародонта тварин із пародонтитом на тлі гіпотиреозу, 
то даний показник достовірно зменшився на 38,3 % 
порівняно з контролем. При цьому активність ката-
лази виявилася на 30,2 % (p<0,01) меншою відносно 
показника щурів із змодельованим пародонтитом без 
супутньої патології та на 43,1 % (p<0,001) меншою 
відносно показника щурів із пародонтитом на тлі 
гіпертиреозу.

R. R. Vincent  та співавтори  також встановили зни-
ження активності СОД у тканинах ясен пропорційно 
до вираженості пародонтиту [16]. Причиною зниження 
активності СОД у пародонті може бути пригнічення її 
синтезу внаслідок сповільнення процесів транскрипції 
і трансляції в клітинах при запальному процесі [17]. 
Іншим вагомим фактором  інгібування активності 
СОД під впливом ЛПС може бути надмірне підви-
щення в запальних клітинах концентрації синглетного 
кисню, пероксиду водню, гідроксильних радикалів, 
гідропероксидів, що призводить до незворотного 
відновлення міді в активному центрі ферменту або 
ж окиснення в ньому деяких функціональних груп, 
зокрема тіолових [18].

Наукові дані щодо впливу гормонів щитоподібної 
залози на активність СОД є досить суперечливими. 

Так,  Messarah  M. та співавтори встановили підви-
щення активності СОД у крові пацієнтів з гіперти-
реозом [19-20]. На противагу цьому,  Erdamar H. та 
співавтори [21] показали зниження активності СОД у 
зразках крові гіпертиреоїдних пацієнтів. Mayer L. та 
співавтори оцінюючи активність СОД у еритроцитах 
пацієнтів із гіперфункцією щитоподібної залози також 
зафіксували її зниження [22]. 

Подібним чином, у деяких дослідженнях показано 
підвищену активність каталази у пацієнтів із гіпер-
тиреозом  відносно групи еутиреоїдних осіб [23], і 
зниження її активності за іншими даними [24].

Підвищення активності СОД в умовах гіпертире-
озу вказує на окисний стрес внаслідок підвищення 
мітохондріального окиснення, що характеризується 
гіперпродукцією супероксиданіона. Супероксидні 
радикали – первинні продукти одноелектронного 
відновлення молекулярного кисню є джерелом утво-
рення інших, більш реакційно здатних активних форм 
кисню. Пероксид водню, гідроксильні  і гідроперок-
сидні радикали, синглетний кисень та пероксинітрит 
є продуктами перетворення  супероксиданіона. СОД, 
яка каталізує диспропорціонування супероксидних 
аніон-радикалів до молекулярного кисню та перок-
сиду водню є первинною лінією захисту від окисних 
пошкоджень, обриваючи окиснення клітинних макро-
молекул ще на стадії ініціювання [25].

Зменшення активності СОД може бути наслідком 
підвищення інактивації та деградації ензиму за уча-
стю активних форм оксисену, зокрема гідроксильних 
радикалів. Зниження активності СОД також може 
бути зумовлене збільшенням у клітинах концентрації 
гідроген пероксиду та інактивацією ензимів, які його 
розщеплюють, зокрема каталази, що і спостерігається 
в нашому дослідженні.

Дані про гіпотиреоз та окисний стрес також су-
перечливі. Пероксидне окиснення ліпідів та окисний 
стрес, за умови гіпотиреозу, можливо є результатом 
як збільшення продукції вільних радикалів, так і зни-
ження функціональної ємності системи антиоксидного 
захисту [26-278]. Yilmaz S. та співавтори досліджували  
активність антиоксидних ферментів у гіпотиреоїдних 
щурів різних вікових груп. Дослідження показало, що 
активність каталази зменшувалась у тканинах печінки 
і серця, проте зростала в еритроцитах [28].

P. Pasupathi та R. Latha [29] встановили стати-
стично достовірне зниження активності СОД у крові 
пацієнтів із гіпотиреозом відносно здорових осіб. При 
цьому активність каталази також була достовірно 
меншою. 

G. Baskol та співавтори у групі пацієнтів із пер-
винним гіпотиреозом [30] встановили підвищення 
концентрації ТБК-АП та NO у плазмі крові, зниження 
активності параоксонази-1, ферменту, що синтезується 
печінкою та має антиоксидні властивості, активність 
СОД при цьому достовірно не відрізнялася від показ-
ників контрольної групи.
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Молекулярні впливи, завдяки яким тиреоїдні 
гормони здатні впливати на антиоксидний статус 
клітини, є складними [31]. У першу чергу, завдяки 
своїм хімічним властивостям тиреоїдні гормони, як 
сполуки йоду, можуть діяти як захоплювачі вільних 
радикалів і зменшувати окиснювальне ушкодження в 
біопрепаратах [32]. Ці антиоксидні властивості тире-
оїдних гормонів не залежать від їх рецептор-опосеред-
кованих ефектів, і їх відносний внесок у загальний 
антиоксидний статус не вияснений. Рецептор-опо-
середковані ефекти гормонів щитоподібної залози 
пов'язані із загальним впливом на підвищення вмісту 
неензиматичних захоплювачів вільних радикалів [33], 
які одночасно, як правило, виснажуються через гіпер-
продукцію вільних радикалів. Що стосується актив-
ності антиоксидних ферментів, то ефект гіперфункції 
щитоподібної залози сильно змінюється залежно 
від специфічного ферменту, аналізованої тканини та 
ступеня гіперфункції. Загалом, активність деяких фер-
ментів, таких, як супероксиддисмутаза, збільшується 
при гіпертиреозі разом із швидкістю генерації АФК. 
Активність інших ферментів, таких, як каталаза та 
глутатіонпероксидаза, регулюється іншим шляхом, 
і вона може зменшуватися [34] чи збільшуватися за 
умови гіперфункції  щитоподібної залози. З іншого 
боку, зниження генерації АФК (як при гіпотиреозі), 
пригнічує антиоксидну активність як ферментативну, 
так і неензиматичну [35-36]. Оскільки цей стан також 
передбачає зменшення генерації АФК, зниження ан-
тиоксидної ємності не обов'язково зумовлює розвиток 
окисного стресу.

При цьому, крім класичних антиоксидних фер-
ментів, інші білки можуть також брати участь у мо-
дуляції окисного стресу тиреоїдними гормонами. 
Серед них -  так звані роз’єднувальні білки  (від англ. 
uncoupling Proteins - UCP ) UCP-2 та UCP-3 внутріш-
ньої мембрани мітохондрій. Роз’єднувальні білки  - це 
сімейство пороутворюючих каналів, які сприяють току 
протонів з міжмембранного простору до матриксу 
мітохондрій, тим самим зменшуючи електрохімічний 
градієнт, який забезпечує синтез АТФ. Знижуючи 
негативний потенціал матриксу, UCP зменшують 
можливість відведення електронів від дихального 
шляху та перенесення їх до попередників АФК. Хоча 
основною функцією UCP є розсіювання енергії у ви-
гляді тепла для регулювання температури та маси тіла, 
їх наявність у тканинах, що не мають таких функцій 
та у тварин, які не регулюють своєї температури тіла, 
і навіть у одноклітинних організмах передбачає участь 
UCP у регулюванні генерації АФК. Виходячи з того, 
що гени UCP є мішенями геномних ефектів тиреоїдних 
гормонів [37], роз’єднувальні білки  можна вважати 
одним з антиоксидних неензиматичних механізмів, що 
забезпечується тиреоїдними гормонами [38]. Проте 
лише T3, здається, регулює UCP, у той час як T4 не 
впливає на нього [39].

Подібно до супероксиддисмутази реакцію дис-

мутації каталізує інший мідьвмісний білок - церуло-
плазмін (фероксидаза). На відміну від СОД, що за-
хищає внутрішньоклітинні структури, церулоплазмін 
функціонує в крові і перехоплює активні форми кисню, 
запобігаючи пероксидному окисненню ліпідів клітин-
них мембран. Однак ефективність церулоплазміну у 
відношенні зв'язування супероксиданіону приблизно 
у 100 разів нижча, ніж у СОД [7].

При моделюванні пародонтиту ліпополісахаридом 
вміст церулоплазміну в сироватці крові збільшився на 
57,1 % (p<0,001) відносно контрольної групи тварин. 
Горкунова А.Р. при хронічному генералізованому паро-
донтиті встановила збільшення вмісту церулоплазміну 
в ротовій рідині на 58,1 %, що ймовірно пов’язане із 
компенсаторною відповіддю на підвищення окис-
нювально-відновних процесів у порожнині рота [40]. 

Оскільки церулоплазмін розглядається як "білок 
гострої фази запалення", то можна стверджувати про 
наявність не лише локальної, але і системної запаль-
ної відповіді при моделюванні пародонтиту у щурів.

При визначенні вмісту церулоплазміну за умови 
пародонтиту на тлі тиреоїдиту з пародонтитом на тлі 
гіпертиреозу даний показник достовірно зменшився у 
2,0 раза, а у щурів із пародонтитом на тлі гіпотиреозу 
– збільшився на 22,8 % (p<0,05) порівняно з контролем. 

Тиреоїдна дисфункція виражено впливає на вміст 
церулоплазміну в сироватці крові. Так, S. Sinha  та 
співавтори при обстеженні 41 пацієнта з гіпертиреозом 
визначили достовірне підвищення як концентрації 
церулоплазміну в сироватці крові, так і концентрації 
міді [41]. A. Bhattacharya та співавтори при досліджен-
ні концентрації церулоплазміну в сироватці крові 46 
пацієнтів із первинним гіпотиреозом встановили її 
достовірне зниження відносно еутиреоїдних осіб [42]. 

Висновки 
1. Експериментальний пародонтит супроводжуєть-

ся вираженим зниженням функціональної активності 
антиоксидного захисту як у гомогенаті тканин паро-
донта, так і у крові. 

2. Дисбаланс тиреоїдних гормонів різнонаправ-
лено впливає на зниження антиоксидного статусу за 
умови пародонтиту: при гіпертиреозі — за рахунок 
зменшення вмісту церулоплазміну, при гіпотиреозі 
за рахунок зменшення супероксиддисмутазної та 
каталазної акативності.

Перспективи подальших досліджень. У перспек-
тиві наші дослідження будуть продовжені шляхом 
вивчення показників системи антиоксидного захисту 
при пародонтиті на тлі тиреоїдної дисфункції за умови 
застосування коригувальних чинників.
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