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Реферат. Зміни системи антиоксидантного захисту організму при пародонтиті бактеріально-імунного 
генезу та на тлі використання металевих коронок. Демкович А.Є., Марфіян О.В. Метою цієї роботи було 
вивчення впливу незнімного протезування металевими коронками на систему антиоксидантного захисту 
організму при пародонтиті бактеріально-імунного генезу. Піддослідних тварин розподілили на чотири групи: 
І — контроль (n=10); ІІ — тварини з пародонтитом на 30-ту добу дослідження (n=8); ІІІ — тварини з паро-
донтитом на 30-ту добу дослідження зі штампованими коронками (n=8); IV — тварини з пародонтитом на 30-
ту добу дослідження із суцільнолитими коронками (n=8). Штамповані коронки виготовляли методом штам-
пування стандартних гільз, а суцільнолиті – методом лиття з кобальто-хромового сплаву. Експериментальний 
бактеріально-імунний пародонтит моделювали шляхом ін'єкційного введення до тканин пародонта суспензії 
мікроорганізмів (Staphylococcus aureus та Streptococcus haemolyticus) у яєчному білку. Для підсилення імунної 
відповіді щурам додатково вводили повний ад’ювант Фрейнда. Цю процедуру повторювали на 14-ту добу. На 
30-ту добу робили забір сироватки крові. Активність антиоксидантного захисту оцінювали за рівнем
супероксиддисмутази, каталази, церулоплазміну й системи глутатіону, які визначали біохімічним методом. На
30-ту добу розвитку пародонтиту рівень супероксиддисмутази зменшився у 2,06 раза (р<0,001), відновленого
глутатіону в 3,39 раза (р<0,001), а каталази та церулоплазміну зріс порівняно з контролем у 2,70 раза (p<0,001);
в 1,25 раза (p<0,01) відповідно. Після фіксації штампованих коронок рівень каталази та церулоплазміну виявився
вищим, а супероксиддисмутази й відновленого глутатіону – нижчим відносно контролю. Використання суціль-
нолитих конструкцій приводило до аналогічних змін, проте з меншою вираженістю. Визначення активності
каталази та церулоплазміну при цільнолитих коронках показало її зменшення, порівняно зі штампованими, в
1,06 раза (р<0,05), а показники супероксиддисмутази та відновленого глутатіону були вищими при використанні
цільнолитих конструкцій в 1,61 раза (р<0,01) та в 1,46 раза (р<0,001) відповідно. Суцільнолиті коронки показали
менший негативний вплив на антиоксидантну систему порівняно зі штампованими, що може свідчити про
кращу біосумісність цього типу протезів.

Abstract. Changes in the antioxidant defense system of the body in periodontitis of bacterial-immune 
genesis and against the background of using metal crowns. Demkovych A.Ye., Marfiian O.V. The 
purpose of this work was to study the effect of fixed prosthetics with metal crowns on the antioxidant defense 
system of the body in periodontitis of bacterial-immune genesis. The experimental animals were divided into 
four groups: I – control (n=10); II – animals with periodontitis on the 30th day of the study (n=8); III – animals 
with periodontitis on the 30th day of the study with stamped crowns (n=8); IV – animals with periodontitis on 
the 30th day of the study with solid-cast crowns (n=8). Stamped crowns were manufactured by stamping 
standard sleeves, and cast crowns were manufactured by casting from cobalt-chromium alloy. Experimental 
bacterial-immune periodontitis was modeled by injecting a suspension of microorganisms (Staphylococcus 
aureus and Streptococcus haemolyticus) in egg white into the periodontal tissues. To enhance the immune 
response, rats were additionally administered Freund's complete adjuvant. This procedure was repeated on 
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the 14th day. On the 30th day, blood serum was collected. The activity of antioxidant protection was assessed 
by the level of superoxide dismutase, catalase, ceruloplasmin and the glutathione system, which were deter-
mined by biochemical methods. On the 30th day of periodontitis development, the level of superoxide dismutase 
decreased by 2.06 times (p<0.001), reduced glutathione by 3.39 times (p<0.001), and catalase and ceru-
loplasmin increased by 2.70 times compared to the control (p<0.001); by 1.25 times (p<0.01), respectively. 
After fixation of the stamped crowns, the level of catalase and ceruloplasmin was higher, and superoxide 
dismutase and reduced glutathione were lower compared to the control. The use of cast structures led to 
similar changes, but with less severity. Determination of catalase and ceruloplasmin activity in cast crowns 
showed its decrease by 1.06 times (p<0.05) compared to stamped ones, and the indicators of superoxide 
dismutase and reduced glutathione were higher by 1.61 times (p<0.01) and by 1.46 times (p<0.001), 
respectively when using cast structures. Cast crowns showed less negative impact on the antioxidant system 
compared to stamped ones, which may indicate better biocompatibility of this type of prosthesis. 

 
Проблеми захворювань пародонта зали-

шаються однією з актуальних тем сучасної сто-
матології. Покращення якості стоматологічної до-
помоги сприяє ранньому виявленню цих патологій 
та підвищенню ефективності їх профілактики [1]. 
Одним з найскладніших завдань при хронічних 
запальних ураженнях пародонта є розробка 
методів протезування ортопедичними незнімними 
конструкціями, що не чинять негативного впливу 
на розвиток і перебіг захворювання. 

Тривале запалення та ушкодження тканин 
пародонта можуть бути спричинені ферментами й 
токсинами пародонтопатогенних бактерій. 
Водночас інфільтровані імунокомпетентними 
клітинами (нейтрофілами, макрофагами, лімфо-
цитами) тканини пародонта здатні змінювати свій 
захисний потенціал, набуваючи шкідливих 
властивостей [2]. 

На сьогодні недостатньо досліджені основні 
патогенетичні механізми розвитку запального 
процесу в пародонті, зокрема зміни, пов’язані з 
вільнорадикальним окисненням, пероксидним 
окисненням ліпідів і білків, дисфункцією анти-
оксидантної системи та розвитком оксидативного 
стресу [3]. 

Встановлено, що пародонтити проявляються 
значними змінами в біохімічних показниках 
складу ротової рідини та сироватки крові [4], 
зокрема порушеннями системного та локального 
антиоксидантного балансу, що має суттєвий 
вплив на розвиток дистрофічно-запальних за-
хворювань пародонта [5]. Важливу роль у 
розвитку та прогресії запально-деструктивних 
процесів у пародонтальному комплексі відіграє 
висока антиоксидазна активність супероксид-
дисмутази, каталази, церулоплазміну, ферментів 
системи глутатіону [6].  

Незнімні ортопедичні конструкції сприй-
маються організмом як чужорідне тіло й можуть 
сприяти виникненню та розвитку імунно-за-
пальних процесів у ротовій порожнині. До-
слідження ускладнень, зокрема змін в анти-

оксидантному захисті організму, що виникають 
при використанні незнімних ортопедичних 
конструкцій на фоні пародонтиту, дозволять 
з’ясувати та уточнити патогенетичні ланки в 
їхньому розвитку, що надасть підставу для 
розробки профілактичних заходів для цієї 
категорії стоматологічних пацієнтів. 

Мета цієї роботи – вивчення впливу не-
знімного протезування металевими коронками на 
систему антиоксидантного захисту організму при 
пародонтиті бактеріально-імунного генезу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Дослідження виконано на клінічно здорових 
самцях білих щурів вагою 150-200 г, яких 
утримували в умовах віварію з дотриманням 
санітарно-гігієнічних вимог та стандартів належ-
ної лабораторної практики (GLP) [7]. 

Досліджувані тварини були випадковим чином 
відібрані та розподілені на чотири групи: І група – 
інтактні тварини (контроль, n=10); ІІ група – 
тварини з пародонтитом на 30-ту добу експери-
менту (n=8); ІІІ група – тварини з пародонтитом 
на 30-ту добу експерименту, яким встановлено 
штамповані коронки (n=8); IV група – тварини з 
експериментальним пародонтитом на 30-ту добу 
дослідження, яким встановлено суцільнолиті 
коронки (n=8). Загальна тривалість дослідження 
становила 30 діб. 

Для створення незнімних ортопедичних кон-
струкцій спочатку отримували відбитки з 
центральних різців нижньої щелепи, використо-
вуючи силіконовий відбитковий матеріал 
«Speedex». Виготовлення коронок здійснювали 
відповідно до загальноприйнятих методик: штам-
повані коронки виготовляли методом штампу-
вання стандартних гільз виробництва компанії 
«Медтехніка» (Україна) [8], а суцільнолиті – 
методом лиття з кобальто-хромового сплаву 
«Argeloy N.P. Supreme» («ARGEN», США) [9]. 
Ортопедичні конструкції розробляли таким 
чином, щоб вони не покривали оклюзійні 
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поверхні зубів і були зафіксовані одночасно на 
обох центральних різцях.  

У піддослідних тварин експериментальний 
бактеріально-імунний пародонтит моделювали 
шляхом ін'єкційного введення до тканин паро-
донта суспензії мікроорганізмів (Staphylococcus 
aureus та Streptococcus haemolyticus) у яєчному 
білку. Основні компоненти клітинної стінки 
грампозитивних бактерій, такі як ліпотейхоєві 
кислоти, пептидоглікан і ліпопротеїди, активують 
запальний процес через toll-like receptors 2, 
відіграючи ключову роль у розпізнаванні пато-
генів і запуску механізмів вродженого імунітету. 
Для підсилення імунної відповіді щурам додат-
ково вводили повний ад’ювант Фрейнда. 
Повторна процедура на 14-ту добу експерименту 
дозволяла забезпечити ефективну індукцію та 
хронізацію бактеріально-імунного пародонтиту 
[10]. На 30-ту добу експерименту піддослідних 
тварин піддавали евтаназії методом знекровлення 
під загальною анестезією з використанням 
тіопенталу натрію, після чого здійснювали забір 
сироватки крові для подальших досліджень.  

Усі експериментальні процедури проводили 
відповідно до вимог «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використовуються в 
експериментальних та інших наукових цілях» 
(Страсбург, 1986) та «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах» (Київ, 2001). 
Дослідження отримало схвалення комісії з 
біоетики Тернопільського національного медич-
ного університету імені І.Я. Горбачевського Мі-
ністерства охорони здоров’я України (протокол 
№ 80 від 10 січня 2025 року) [11]. 

Оцінювання активності супероксиддисмутази 
(СОД) здійснювали за методом, заснованим на її 
здатності інгібувати відновлення нітротетразолію 
синього. Каталазну активність визначали за прин-
ципом утворення пероксидом водню забарвле-
ного комплексу з молібдатом амонію, інтен-
сивність якого знаходиться у зворотній залеж-
ності від активності ферменту в досліджуваному 
зразку. Оптичну щільність вимірювали на 
спектрофотометрі СФ-46 при довжині хвилі 410 
нм. Рівень церулоплазміну в сироватці крові 
оцінювали методом, заснованим на визначенні 
оптичної щільності продуктів окиснення n-
фенілендіаміну в наявності цього ферменту, що 
прямо пропорційно корелює з інтенсивністю 
забарвлення. Вимірювання проводили на спек-
трофотометрі СФ-46 при 530 нм, виражаючи 
результат у міліграмах на літр (мг/л). Концен-
трацію відновленого глутатіону визначали за 
взаємодією 5,5-дитіобіс(2-нітробензойної) кис-
лоти (реактив Елмана) з SН-групами досліджу-

ваного субстрату, що супроводжувалося утворен-
ням тіонітрофенильного аніону, кількість якого 
прямо пропорційна вмісту SН-груп. Глута-
тіонредуктазну активність оцінювали шляхом 
визначення різниці між кількістю НАДФН2, ви-
траченою у ферментативній реакції відновлення 
окисненого глутатіону, у контрольній і дослідній 
пробах, з подальшим спектрофотометричним ана-
лізом (СФ-46, 340 нм). Глутатіонпероксидазну 
активність визначали за різницею між вмістом 
відновленого глутатіону в контрольній (без H2O2) 
і дослідній пробах, виражаючи результати в 
ммолях/хв∙л [12]. 

Оброблення результатів здійснювали з ви-
користанням непараметричних статистичних 
методів у середовищі STATISTICA 10.0 (StatSoft, 
США) (License AGAR909E415822FA). Статис-
тичний аналіз включав оцінювання варіаційних 
рядів шляхом розрахунку середнього арифме-
тичного значення (M) та його середньої похибки 
(m). У роботі якісні показники наведено у вигляді 
абсолютних чисел (n) та відсотків (%), з вико-
ристанням відповідних статистичних методів для 
їх аналізу, що відображено в таблицях та тексті. 
Для перевірки достовірності відмінностей між 
незалежними кількісними змінними, які мали 
нормальний розподіл, застосовували U-критерій 
Манна-Вітні, а також непараметричні характе-
ристики, зокрема медіану (Ме) та інтерквар-
тильний розмах (25%; 75%), що відповідають 25-
му та 75-му процентилям. Усі статистичні вис-
новки базувалися на критичному рівні значущості 
(p), який для всіх видів аналізу приймався <5% 
(р<0,05) [13]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Проведені біохімічні дослідження блоку по-
казників, за яким характеризували стан фермент-
ної ланки антиоксидантної системи (СОД, ката-
лаза), а також показників неферментного анти-
оксидантного захисту – церулоплазміну і системи 
глутатіону, показали, що в процесі формування 
запального процесу в тканинах пародонта та 
використання незнімних протезних металевих 
конструкцій активність антиоксидантних фер-
ментів змінюється різноспрямовано залежно від 
дії патогенних чинників (табл.). 

На 30-ту добу після відтворення експери-
ментального пародонтиту бактеріально-імунного 
походження відзначено виражене зниження (у 
2,24 раза; р<0,001) активності супероксиддисму-
тази в сироватці крові порівняно з показниками 
інтактної групи тварин. 

У нашому експериментальному дослідженні 
фіксація штампованих коронок на тлі 
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пародонтиту також призводила до зниження 
супероксиддисмутазної активності в сироватці 
крові у 2,06 раза (р<0,001) порівняно з інтактною 
групою щурів. Зниження рівня СОД порівняно з 
контрольною групою свідчить про ослаблення 
антиоксидантного захисту внаслідок патологіч-
ного процесу та можливого впливу протезування. 
Це може бути пов’язано з хронічним запаленням 

й оксидативним стресом [14], що супроводжують 
пародонтит, а також з реакцією організму на 
наявність металевих конструкцій. Водночас 
порівняно з тваринами, що мали експеримен-
тальний пародонтит без протезування, на 30-ту 
добу спостереження цей показник був в 1,09 раза 
вищим (р<0,05).  

 

Показники антиоксидантного захисту організму в сироватці крові білих щурів  
з експериментальним пародонтитом та за умови використання коронок (М±m) 

Вихідні дані  
та форма дослідження 

Контроль 
Інтактні тварини 

Білі щурі з експериментальним пародонтитом бактеріально-імунного генезу 

без протезування штамповані коронки цільнолиті коронки 

Тривалість досліду (діб) - 30 30 30 

Кількість тварин 10 8 8 8 

Каталаза, мккат/л 0,175±0,004 0,264±0,004 
p1<0,001 

0,208±0,004 
p1<0,001; p2<0,001 

0,196±0,003 
p1<0,01; p2<0,001; 

p3<0,05 
 

СОД, ум. од./мл 0,132±0,006 0,059±0,001 
p1<0,001 

0,064±0,002 
p1<0,001; p2<0,05 

0,103±0,008 
p1<0,01; p2<0,001; 

p3<0,001 
 

СОД / Каталаза 0,76±0,02 0,22±0,01 
p1<0,001 

0,31±0,01 
p1<0,001; p2<0,01 

0,53±0,04 
p1<0,01; p2<0,001; 

p3<0,001 
 

Церулоплазмін, мг/л 4,73±0,04 8,16±0,12 
p1<0,001 

6,21±0,12 
p1<0,001; p2<0,001 

5,86±0,07 
p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,05 
 

Відновлений глутатіон, 
ммоль/л 

12,59±0,38 3,71±0,13 
p1<0,001 

10,06±0,13 
p1<0,001; p2<0,001 

6,90±0,13 
p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 
 

Глутатіон-редуктаза, 
ммоль/хвл 

0,860±0,004 0,353±0,007 
p1<0,001 

0,742±0,013 
p1<0,001; p2<0,001 

0,679±0,008 
p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,01 
 

Глутатіон-пероксидаза, 
ммоль/хвл 

0,675±0,005 0,158±0,003 
p1<0,001 

0,560±0,006 
p1<0,001; p2<0,001 

0,450±0,013 
p1<0,001; p2<0,001; 

p3<0,001 
 

Примітки: p1 – статистична значущість різниць з інтактною групою тварин; p2 – статистична значущість різниць з групою тварин з 
бактеріально-імунним пародонтитом на 30-ту добу без протезування; p3 – статистична значущість різниць з групою тварин з бактеріально-
імунним пародонтитом на 30-ту добу з використанням акрилових базисів. 

 
Подібна тенденція до зниження рівня супер-

оксиддисмутази в сироватці крові була виявлена 
в експериментальних тварин із суцільнолитими 
коронками на тлі пародонтиту. Встановлено, що 
концентрація цього антиоксиданту зменшилася в 
1,28 раза (р<0,01) порівняно з контрольними 
значеннями. Водночас, порівняно з показниками 
тварин з пародонтитом без протезування, на 30-ту 
добу спостереження активність СОД була вищою 

в 1,75 раза (р<0,001), що може бути пов’язано з 
активацією компенсаторних процесів, спрямова-
них на нейтралізацію окиснювального стресу. 

Слід зазначити, що отримані дані засвідчили, 
що рівень СОД у дослідній групі з пародонтитом 
та протезуванням цільнолитими конструкціями 
достовірно був вищим в 1,61 раза (р<0,01) проти 
групи тварин із запаленням та штампованими 
коронками (рис. 1). 
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Примітки: * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,001); ■ – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин 
(p<0,01); # – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,001); ● – достовірність 
відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,05); º – достовірність відмінностей відносно тварин з 
пародонтитом на 30-ту добу зі штампованими коронками (p<0,001). 

Рис. 1. Зміни активності СОД у сироватці крові білих щурів за умов розвитку  
експериментального пародонтиту та використання коронок (у % від контролю) 

 
У наших дослідженнях було встановлено, що 

при формуванні експериментального пародон-
титу бактеріально-імунного генезу відбувалось 
підвищення в сироватці крові рівня каталази, 
порівняно з контрольною групою тварин.  

Визначивши рівень каталазної активності в си-
роватці крові експериментальних тварин з паро-
донтитом, слід зазначити, що ця величина на 30-ту 
добу досліду достовірно була вищою від показників 
інтактної групи тварин в 1,51 раза (р<0,001) (рис. 2). 
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Примітки: * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,001); ■ – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин 
(p<0,01); # – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,001); º – достовірність 
відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу зі штампованими коронками (p<0,05). 

Рис. 2. Зміни активності каталази та вмісту церулоплазміну в сироватці крові білих щурів  
за умов розвитку експериментального пародонтиту та використання коронок (у % від контролю) 
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Аналізуючи антиоксидантний захист, варто 
відзначити зниження рівня каталази за умови 
застосування штампованих коронок на тлі паро-
донтиту в експерименті. Концентрація цього 
ферменту в крові перевищувала показники кон-
трольної групи в 1,19 раза (р<0,001), проте була 
нижчою в 1,27 раза (р<0,001) порівняно з твари-
нами із запаленням без протезування. 

У тварин з цільнолитим протезуванням було 
достовірно підвищено рівень каталази в сироватці 
крові в 1,12 раза (р<0,01) порівняно з інтактними 
тваринами. Водночас при фіксації суцільнолитих 
коронок на тлі розвитку патологічного процесу 
спостерігалося зниження каталазної активності в 
1,35 раза (р<0,001) порівняно з групою щурів, у 
яких було індуковано пародонтит бактеріально-
імунного генезу на 30-ту добу, але без протезу-
вання. Крім того, порівнюючи рівень каталазної 
активності при протезуванні різними типами 
металевих коронок, активність її була дещо нижчою 
за умови фіксації суцільнолитих конструкцій, 
зменшившись в 1,06 раза (р<0,05) порівняно з 
групою тварин зі штампованими коронками. 

Церулоплазмін є важливим антиоксидантом в 
організмі, який бере участь у нейтралізації віль-
них радикалів і захисті тканин від окисню-
вального стресу [15]. Він має ферментативну 
активність, зокрема здатний окиснювати залізо, 
що дозволяє знижувати рівень токсичних сполук, 
таких як вільні радикали. У пародонті церу-
лоплазмін також виконує роль у підтримці 
гомеостазу шляхом контролю за оксидативним 
стресом, який є важливим фактором розвитку за-
хворювань ясен і зубів, зокрема пародонтиту [16]. 

У тварин другої експериментальної групи на 30-
ту добу дослідження виявлено підвищення вмісту 
церулоплазміну в сироватці крові в 1,73 раза 
(p<0,001) відносно контрольної групи (табл.). 

У щурів третьої експериментальної групи (30-
та доба, пародонтит за умов фіксації штампо-
ваних коронок) вміст церулоплазміну зберігався 
на високому рівні (перевищував в 1,31 раза; 
p<0,001) порівняно з контрольною групою 
(рис. 2). При порівнянні вмісту церулоплазмін у 
сироватці крові тварин обох зазначених екс-
периментальних груп виявилося, що він був 
нижчим у тварин із запаленням та штампованими 
незнімними конструкціями (в 1,14 раза; p<0,01). 

У тварин із суцільнолитим протезуванням 
спостерігалося істотне зниження рівня церу-
лоплазміну. Вплив цього типу коронок на перебіг 
запального процесу за умов модельованої пато-
логії підтверджується зменшенням його кон-
центрації в сироватці крові в 1,24 раза (р<0,001) 
порівняно з інтактними тваринами. Варто зазна-

чити, що фіксація суцільнолитих коронок на тлі 
розвитку патологічного процесу також супро-
воджувалася зниженням рівня цього антиокси-
данту в 1,39 раза (р<0,001) відносно показників 
групи щурів з пародонтитом бактеріально-імун-
ного генезу на 30-ту добу без проведення про-
тезування. Крім того, порівняльний аналіз рівня 
церулоплазміну при застосуванні різних типів 
металевих коронок виявив його достовірне, хоча 
й незначне зниження за умови фіксації суцільно-
литих конструкцій — в 1,06 раза (р<0,05) порів-
няно з групою тварин, яким зафіксували штампо-
вані коронки. 

У тварин з експериментальним пародонтитом 
бактеріально-імунного генезу на 30-ту добу до-
слідження співвідношення СОД / Каталаза досто-
вірно знизилося в 3,46 раза (p<0,001) порівняно з 
інтактними тваринами. У щурів третьої експе-
риментальної групи, які мали пародонтит із 
фіксацією штампованих коронок, цей показник 
перевищував значення тварин без протезування в 
1,41 раза (p<0,01), проте залишався нижчим 
відносно контролю у 2,45 раза (p<0,001). 

У сироватці крові тварин з пародонтитом у 
поєднанні з незнімним суцільнолитим протезу-
ванням співвідношення СОД / Каталаза також 
підвищувалося, залишаючись нижчим в 1,43 раза 
(р<0,01) порівняно з інтактними тваринами, але 
вищим у 2,41 раза (р<0,001) відносно групи з 
пародонтитом без протезування на 30-ту добу 
(рис. 3). 

Застосування суцільнолитих конструкцій 
сприяло підвищенню показника цього співвід-
ношення у тварин з експериментальним паро-
донтитом в 1,71 раза (р<0,001) порівняно зі 
щурами, які мали аналогічну патологію, але з 
фіксованими штампованими конструкціями. 

Окрім цього, заслуговують на увагу зміни 
активності глутатіонової системи, зокрема рівня 
відновленого глутатіону та ферментів глута-
тіонредуктази і глутатіонпероксидази. 

У нашому дослідженні встановлено, що на 30-
ту добу розвитку експериментального пародон-
титу бактеріально-імунного генезу рівень від-
новленого глутатіону достовірно знижувався в 
3,39 раза (р<0,001) порівняно з показниками 
інтактної групи. 

У дослідженнях із використанням штампо-
ваних коронок в умовах експериментального 
пародонтиту на 30-ту добу спостереження також 
зафіксовано зниження рівня відновленого глу-
татіону в 1,25 раза (р<0,001) порівняно з конт-
рольною групою тварин. Водночас при порівнянні 
цього показника з результатами в групі тварин з 
пародонтитом без протезування на той самий 
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термін його рівень виявився вищим у 2,71 раза 
(р<0,001), що свідчить про зменшення вираженості 

запальної реакції в пародонтальному комплексі під 
впливом штампованих коронок (рис. 4). 
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Примітки: * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,001); ■ – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин 
(p<0,01); # – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,001); ● – достовірність 
відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,01); º – достовірність відмінностей відносно тварин з 
пародонтитом на 30-ту добу зі штампованими коронками (p<0,001). 

Рис. 3. Зміни співвідношення СОД / Каталаза в сироватці крові білих щурів  
за умов розвитку експериментального пародонтиту та використання коронок (у % від контролю) 
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Примітки: * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,001); # – достовірність відмінностей відносно тварин з 
пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,001); º – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу зі 
штампованими коронками (p<0,001). 

Рис. 4. Зміни вмісту відновленого глутатіону в сироватці крові білих щурів  
за умов розвитку експериментального пародонтиту та використання коронок (у % від контролю) 
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У рамках нашого експериментального до-
слідження застосування суцільнолитих коронок 
призводило до зменшення рівня відновленого глу-
татіону в сироватці крові в 1,83 раза (р<0,001) по-
рівняно з інтактними тваринами. Водночас цей 
показник перевищував значення в групі щурів з 
пародонтитом без протезування на 30-ту добу спо-
стереження в 1,86 раза (р<0,01). Варто зауважити, 
що концентрація цього антиоксиданту була ниж-
чою в 1,46 раза (р<0,001) відносно групи тварин зі 
штампованими коронками, що свідчить про менш 
виражений негативний вплив суцільнолитих кон-
струкцій на антиоксидантну систему пародонта. 

Щодо змін активності ферментативної ланки 
глутатіонової системи встановлено, що актив-
ність глутатіонпероксидази у тварин із запален-

ням у пародонтальному комплексі була досто-
вірно нижчою на 30-ту добу експерименту як за 
умов протезування незнімними металевими 
коронками, так і без нього, порівняно з контроль-
ними показниками (рис. 5). 

У групі тварин на 30-ту добу розвитку мо-
дельованого пародонтиту без протезування 
активність глутатіонпероксидази знизилася в 
4,27 раза (p<0,001) порівняно з контролем. У 
тварин із фіксованими штампованими коронками 
на 30-ту добу також відзначалося достовірне 
зменшення цього показника – в 1,21 раза 
(p<0,001) порівняно з інтактними щурами. Водно-
час у цій групі активність ферменту переви-
щувала значення, отримані у тварин без про-
тезування, у 3,54 раза (p<0,001). 
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Примітки: * – достовірність відмінностей відносно інтактних тварин (p<0,001); # – достовірність відмінностей відносно тварин з 
пародонтитом на 30-ту добу без протезування (p<0,001); º – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу зі 
штампованими коронками (p<0,001); ■ – достовірність відмінностей відносно тварин з пародонтитом на 30-ту добу зі штампованими 
коронками (p<0,01). 

Рис. 5. Зміни активності глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в сироватці крові білих щурів  
за умов розвитку експериментального пародонтиту та використання коронок (у % від контролю) 

 
У тварин із суцільнолитими конструкціями 

активність глутатіонпероксидази достовірно 
зросла порівняно з показниками на 30-ту добу 
експериментального пародонтиту бактеріально-
імунного генезу без протезування (у 2,85 раза; 
p<0,001), проте залишалася нижчою відносно 
контролю (в 1,50 раза; p<0,001) та була зниженою 
порівняно з даними, отриманими при викорис-
танні штампованих коронок (в 1,24 раза; p<0,001). 

Активність глутатіонредуктази на 30-ту добу 
розвитку пародонтиту зменшилася у 2,44 раза 

(p<0,001) порівняно з контролем (рис. 5). Водно-
час у тварин із фіксованими штампованими 
коронками та запальним процесом цей показник 
був вищим у 2,10 раза (p<0,001) порівняно з 
групою без протезування, хоча залишався ниж-
чим за контрольні значення в 1,16 раза (p<0,001). 
Використання суцільнолитих конструкцій за 
наявності пародонтиту призводило до подаль-
шого зниження активності ферменту відносно ін-
тактних тварин (у 1,27 раза; p<0,01), проте цей по-
казник перевищував значення, отримані на 30-ту 
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добу без протезування, у 1,92 раза (p<0,001). При 
порівнянні рівня глутатіонредуктази у тварин із 
фіксованими штампованими коронками було 
встановлено, що він був достовірно нижчим в 
1,09 раза (p<0,01). 

Вища активність СОД за умов фіксації мета-
левих конструкцій, порівняно з тваринами, які 
мали пародонтит без протезування, може свід-
чити про адаптаційні механізми організму у 
відповідь на наявність коронок та активацію 
компенсаторних процесів, спрямованих на 
нейтралізацію окиснювального стресу [17]. 

Каталаза є одним з ключових ферментів 
антиоксидантної системи, що забезпечує захист 
пародонта від оксидативного стресу, нейтралі-
зуючи перекис водню [18]. У здорових тканинах 
пародонта її активність сприяє підтриманню 
балансу між про- та антиоксидантними про-
цесами, що є важливим для збереження гомео-
стазу. При пародонтиті спостерігається пору-
шення цього балансу, що може бути наслідком 
тривалого запального процесу та надмірного 
утворення вільних радикалів [19, 20]. 

Протезування, залежно від типу та біосуміс-
ності матеріалів, може по-різному впливати на 
активність каталази: у разі використання кон-
струкцій, що не викликають вираженого по-
дразнення тканин, її рівень може залишатися 
відносно стабільним або навіть підвищуватися 
внаслідок адаптаційних реакцій [21]. Натомість 
застосування менш біосумісних матеріалів може 
посилювати оксидативний стрес, що спричиняє 
прогресування деструктивних змін у тканинах 
пародонта [22]. 

Протезування коронками з металу (штампо-
ваними або суцільнолитими конструкціями) може 
впливати на антиоксидантний захист пародонта, 
зокрема на рівень церулоплазміну [23]. У ході 
дослідження металеві матеріали взаємодіяли з 
біологічними тканинами, викликаючи запальну 
реакцію та оксидативний стрес. Це призводило до 
зміни активності антиоксидантів, таких як церу-
лоплазмін, що відображається на здатності 
тканин до самовідновлення та боротьби з 
окиснювальними пошкодженнями [24]. 

Нашими дослідженнями підтверджено, що 
церулоплазмін є важливою частиною антиокси-
дантного захисту пародонта, і його рівень може 
змінюватися залежно від наявності запальних 
процесів або факторів, таких як протезування, які 
викликають зміни в тканинах ротової порожнини. 

Оптимальне співвідношення СОД / Каталаза є 
важливим маркером антиоксидантного статусу 
при пародонтитах. Його зміна може вказувати на 
ступінь порушення антиоксидантного захисту та 

ефективність компенсаторних механізмів орга-
нізму у відповідь на запалення [18]. При 
пародонтитах оксидативний стрес посилюється 
через хронічний запальний процес, що супро-
воджується надмірним утворенням вільних 
радикалів. У таких умовах баланс між СОД і 
каталазою відіграє ключову роль у підтриманні 
гомеостазу [25]. 

Зниження активності каталази за умов від-
носно стабільного або навіть підвищеного рівня 
СОД сприяє накопиченню перекису водню, що 
може погіршувати стан клітин пародонта, 
спричиняючи їх ушкодження. Водночас одно-
часне зниження активності СОД і каталази вказує 
на виснаження антиоксидантної системи, що 
посилює запальний процес і сприяє деструк-
тивним змінам у тканинах пародонта [26]. 

Результати дослідження змін активності 
глутатіонової системи при експериментальному 
пародонтиті вказують на її значущу роль у 
механізмах формування цієї патології, а також на 
вплив незнімного протезування металевими 
конструкціями на цю складову антиоксидантного 
захисту організму. 

Отримані результати в ході наших досліджень 
свідчать про те, що активність антиоксидантів у 
сироватці крові тварин з пародонтитом бакте-
ріально-імунного генезу та протезуванням суціль-
нолитими конструкціями показує різносторонню 
динаміку змін ферментативної і нефермен-
тативної ланок порівняно з групою, де вико-
ристовувалися штамповані коронки. Це може 
бути зумовлено відмінностями в біологічній 
сумісності матеріалів, що впливають на інтен-
сивність оксидативного стресу та запального 
процесу [27]. Суцільнолиті коронки, на відміну 
від штампованих, мають кращу адаптацію до 
твердих тканин зуба та ясен, що може знижувати 
рівень подразнення та вторинного запального 
процесу [28]. У результаті антиоксидантна сис-
тема організму активується менш виражено, що й 
відображається у вищих значеннях активності 
СОД. Крім того, різні металеві сплави, що 
використовуються у виготовленні протезів, 
можуть по-різному впливати на метаболічні про-
цеси в навколишніх тканинах, зокрема на форму-
вання вільних радикалів, що також позначається 
на рівні антиоксидантних ферментів [29]. 

ВИСНОВКИ 
1. У процесі розвитку пародонтиту бактеріаль-

но-імунного генезу відбувається значне пору-
шення антиоксидантного захисту. Зокрема спосте-
рігається зниження активності супероксиддисму-
тази, каталази та інших антиоксидантних фермен-
тів, що свідчить про розвиток оксидативного 
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стресу. Це підвищує ризик прогресування запа-
лення і пошкодження тканин пародонта через 
накопичення вільних радикалів. 

2. Використання металевих коронок має менш 
виражений вплив на антиоксидантний захист 
порівняно із самим пародонтитом. Зокрема, при 
використанні штампованих коронок спостері-
гається певна активація компенсаторних меха-
нізмів, які сприяють нейтралізації оксидативного 
стресу, але рівень антиоксидантного захисту все 
ж залишався знижений порівняно з контрольними 
значеннями. Суцільнолиті коронки мали менший 

негативний вплив на антиоксидантну систему 
порівняно зі штампованими, що може свідчити 
про кращу біосумісність цього типу протезів. 
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