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Резюме
Метаболические изменения в тканях пародонта и состояние костной ткани альвеолярного отростка у самок крыс в условиях несбалансированных рационов кормления

Погребняк Анна Витальевна

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
В работе представлены результаты исследования состояния альвеолярной кости и десневой ткани у самок крыс, которых содержали на несбалансированных рационах кормления по показателям содержания триглицеридов в тканях и резорбции альвеолярной кости. 
Материалы и методы исследования. Исследование проводили на протяжении 7-ми месяцев на 40-ка самках крыс линии Вистар в возрасте 4 мес.,  средней массы 159,95±0,24 г. В зависимости от рационов кормления животные были распределены на 4 группы по 10 самок крыс в каждой. Самок крыс 1-й группы содержали на полноценном корме для лабораторних животных. Самки крыс 2-ой группы дополнительно к сбалансованному корму получали до 25% легкоусваиваемых углеводов. Общее содержание углеводов в таком рационе составляло более 40%. Рационы кормления самок крыс 3-й и 4-й групп были дополнены жирами растительного и животного происхождения соответственно до 35% их содержания. Общее  содержание сырого жира в таких рационах не превышало 40%. Содержание триглицеридов определяли, используя ферментативный колориметрический тест. Определяли степень резорбции костной ткани альвеолярного отростка. Результаты оценивали, используя t-критерий Стьюдента.
Результаты исследования и их обсуждение. У самок крыс 1-й группы  в костной ткани альвеолярного отростка и тканях десны уровень триглицеридов соответствовал условной физиологической норме (2,93±0,81 ммоль/г и 4,43±0,96 ммоль/г). Резорбция костной ткани альвеолярного отростка была низкой интенсивности (1 балл). Содержание ТГ у животных 2-й составляло в костной ткани альвеолярного отростка 5,71±0,12 ммоль/г (Р2,1≤0,05), в десневой ткани - 10,30±0,94 ммоль/г (Р2,1≤0,05) . Показатель резорбции костной ткани альвеолярного отростка тут оценен от средней интенсивности (2 балла) до интенсивной (3 балла). У животных 3-й группы содержание триглицеридов в костной ткани альвеолярного отростка было соответственно 8,79±0,16 ммоль/г, Р3,1≤0,05). А в десневой ткани - 13,41±3,23 ммоль/г,  Р3,1≤0,05). Тут резорбция костной ткани альвеолярного отростка была оценена от интенсивной (3 балла) до повышенной интенсивности (4 балла). Увеличения содержания ТГ в исследуемых тканях у животных 3-й группы была более выражена в сравнении с показателями во 2-й группе. Так в костной ткани альвеолярного отростка наблюдали увеличение показателя в 1,5 раз, а в десневой ткани – в 1,3 раза (Р2,3≤0,05).  У животных 4-й группы достоверных отличий в показателях солержания ТГ в тканях пародонта (костная ткань альвеолярного отростка - 1,62±0,91 ммоль/л, десневая ткань - 3,47±0,35 ммоль/л) в сравнении с показателями условной физиологической нормы не виявлено (Р4,1≥0,05). Вместе с тем показатель резорбции костной ткани альвеолярного отростка также не отличался от аналогічного показателя у животных 1-й группы. 
Выводы. Уровень содержания триглицеридов в тканях пародонта у експериментальных животных зависит от рационов кормления. Несбалансированность рациона кормления животных по содержанию легкоусваевымых углеводов приводит к повышению уровня триглицеридов, как признака инсулинорезистентности, в альвеолярной кости и десневой ткани. Резорбция альвеолярной кости оценивалась от средней интенсивности до интенсивной. При содержании животных на несбалансированном по содержанию жира растительного происхождения рационе кормления проявления признаков инсулинорезистентности в тканях пародонта и резорбция альвеолярной кости значительно усиливаются. Рацион кормления, несбалансированный по содержанию жира животного происхождения не влияет на исследуемые ткани.
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Metabolic changes in periodontal tissues and the state of the bone tissue of the alveolar process in female rats in conditions of unbalanced feeding rations
Нanna V. Pogrebnyak
National Medical Academy of  Postgraduate Education named after P.L. Shupik, Kyiv, Ukraine
Purpose. The paper presents the results of research on alveolar bone and gingival tissue in female rats which were kept on the unbalanced feed rations on the levels of triglycerides in the tissues and resorption of alveolar bone. 
Object and methods. The studies were carried out during 7 months in 40 female rats of the Vistar line at the age of 4 months, weighing 159.95 ± 0.24 g. Animals were divided into 4 groups of 10 animals in each: Group 1 - Animal holding in full feed; Group 2 - additional administration of excessive amounts (up to 25%) of easily digestible carbohydrates with a total content of more than 40%. 3-rd and 4-th groups - additional administration of up to 35% of fat of vegetable and animal origin, respectively. The total content of crude fat in designated rations did not exceed 40% and was assessed as high. The withdrawal of animals from the experiment upon its completion was carried out in compliance with the conditions of eftanasias. In periodontal tissues, the content of triglycerides (TG), resorption of alveolar bone was determined. The results obtained were statistically processed using Student's t criterion.
Research results and their discussion. The level of TG in the alveolar bone, gingival tissue in animals of the 1- st group was considered as a conditional physiological norm (2.93 ± 0.81 mmol/g, 4.43 ± 0.96 mmol/g). Resorption was low intensity - 1 point. The level of TG in animals in the 2-nd group was 5.71 ± 0.12 mmol/g in the alveolar bone, 10.30 ± 0.94 mmol/g in the gingival tissue (P2.1≤0.05) Alveolar bone resorption is 2 to 3 points. The highest TG in the alveolar bone, compared to the control value, was observed in animals of the 3-rd group (8.79 ± 0.16 mmol/g, P3.1≤0.05). A similar tendency was observed in them and in the gums tissue (13.41 ± 3.23, P3.1≤0.05). Alveolar bone resorption is 3 to 4 points. It was established that the tendency of TG increase in periodontal tissues in animals of the 3-rd group was more pronounced than in the 2-nd group. Here in the alveolar bone increased the level of TG content was 1.5 times, and in the gums tissue - 1.3 times (P3,2≤0,05). In animals of the 4-th group, no significant difference was found between the levels of TG in the bone tissue of the alveolar appendix of the mandible and gingival tissue (P4.1≥0.05). The resorption of the bone tissue of the alveolar appendix of the mandible remained at the control level.
Conclusions. The content of triglycerides in periodontal tissues in experimental animals depends on the rations. An imbalance in the diet of animals in terms of the content of easily digested carbohydrates leads to an increase in triglyceride levels, as a sign of insulin resistance, in the alveolar bone and gingival tissue. The resorption of the alveolar bone was estimated from medium to intense intensity. When keeping animals on an unbalanced dietary content of vegetable origin, feeding the manifestations of signs of insulin resistance in periodontal tissues and resorption of the alveolar bone is greatly enhanced. A feeding ration unbalanced by the fat content of animal origin does not affect the tissues under study.
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Актуальность исследования

В современной научной медицинской литературе большое внимание удиляется общепатологическим состояниям, которые сопровождаются метаболическими изменениями в тканях организма вследствии особенностей питания населения, злоупотребления алкоголем, сахарного диабета [1, 2, 3]. Такие состояния тесно взаимосвязаны с возможностью развития метаболического синдрома и, как его составляющие, известны инсулинорезистентность, висцеральное ожирение, синдром дислипидемии, нарушения толерантности к глюкозе [4]. Среди стоматологических заболеваний наиболее изученной с этой точки зрения считается патология пародонта, развивающаяся на фоне сахарного диабета второго типа с развитием синдрома инсулинорезистентности [5, 6].
В данном контексте дисбаланс триглицеридов в крови и биологических тканях, как основной формы депонирования жиров в организме, служит маркером инсулинорезистентности и весомым показателем нарушений липидного обмена в случае возникновения метаболического синдрома [1].
Сложные звенья взаимосвязи основних процессов обмена веществ, непосредственно липидного и вуглеводного в организме в целом и в тканях пародонта в частности, наличие разных вариантов таких нарушений  вследствии алиментарного стресса до конца не изученны и обуславливают цель нашого исследования – изучение состояния костной ткани альвеолярного отростка и десневой ткани у самок крыс в условиях избыточного введения в рационы кормления животных углеводов и жиров различного происхождения.
Материалы и методы исследования

Исследование проводили на протяжении 7-ми месяцев на 40-ка самках крыс линии Вистар в возрасте 4 мес.,  средней массы 159,95±0,24 г.
В зависимости от рационов кормления животные были распределены на 4 группы по 10 самок крыс в каждой.

Самок крыс 1-й группы содержали на полноценном корме для лабораторних животных со сбаланстрованным соотношением основних питательных веществ (белки – 20,3%, жиры - 5%, углеводы в сочетанни с клетчаткой – 74,7%) [7].
Самки крыс 2-ой группы дополнительно к сбалансованному корму получали до 25% легкоусваиваемых углеводов. Общее содержание углеводов в таком рационе составляло более 40%, что соответствует их переизбытку [8].
Рационы кормления самок крыс 3-й и 4-й групп были дополнены жирами растительного и животного происхождения соответственно до 35% их содержания. Общее  содержание сырого жира в таких рационах не превышало 40%, что является високим [8]. Суточное потребление животными кормов было стандартным - 40-50 г/животное.
Добавление в стандартный рацион кормления животных указаного количества основних пищевых веществ обусловлено возможностью воспроизведения нарушений метаболизма углеводов и липидов алиментарного ґенеза, а так же данными про нарушения обмена веществ, характерними для  проявлений метаболического синдрома при отдельных патологических состояниях общего характера в експериментальних условиях [8].
Выведение животных из эксперимента проводили придерживаясь требований нормативно-правовых документов  - Конвенции по защите животных, использующихся в эксперименте и других научных целях, принятой Советом Европы в 1986 г. и статьи 26 Закона Украины «Про защиту животных от жестокого поведения» от 21.02.2006 г. № 3447 – ІV с изменениями и дополнениями.  
Для проведения биохимического исследования у самок крыс были забраны ткани пародонта – костная ткань альвеолярного отростка нижней челюсти и ткань десны при сохранении експериментального материалла в условиях низкой (до -23С0) температуры.

Содержание триглицеридов (ТГ) определяли, используя ферментативный колориметрический тест [9].
Определение степени резорбции костной ткани альвеолярного отростка проводили на микроскопе «МБС - 2» в области бокових зубов нижней челюсти. Данные оценивали по абсолютному показателю обнажения корней зубов и выражали в условных единицах (1 у.е.=0,1мм) с ошибкой определения ±0,02мм [10].

Для оценки интенсивности резорбции была использована предложенная нами бальная шкала: 0 баллов – отсутствие резорбции (условная физиологическая норма); 1 балл – резорбция в пределах 0,1 – 0,2 мм (низкая интенсивность); 2 балла – резорбция в пределах 0,3 – 0,6 мм (средняя интенсивность); 3 балла – резорбция в пределах 0,7 – 1,0 мм (интенсивная); 4 балла -  резорбция в пределах 1,1 – 1,5 мм (высокая интенсивность) [11].
Результаты исследования и их обсуждение

Полученные результаты содержания ТГ в костной ткани альвеолярного отростка и десневой ткани у самок крыс 1-й группы были обозначены нами как условная физиологическая норма. Тут показатели в костной ткани альвеолярного отростка оценены в 2,93±0,81 ммоль/г, а в ткани десны - 4,43±0,96 ммоль/г. При этом резорбция костной ткани альвеолярного отростка была низкой интенсивности (1 балл) и, согласно нашему мнению, являлась возростной.

Содержание ТГ у животных 2-й группы отличалось от условной физиологической нормы и составляло в костной ткани альвеолярного отростка 5,71±0,12 ммоль/г (Р2,1≤0,05), в десневой ткани - 10,30±0,94 ммоль/г (Р2,1≤0,05) . Такое увеличение содержания свидетельствовало про возникновение признаков инсулинорезистентности в изучаемых тканях, как одного из составляющих метаболического синдрома. Показатель резорбции костной ткани альвеолярного отростка тут оценен от средней интенсивности (2 балла) до интенсивной (3 балла).
Наиболее високий показатель содержания ТГ в костной ткани альвеолярного отростка, в сравнении с показателем условной физиологической нормы, наблюдали у животных 3-й группы (соответственно 8,79±0,16 ммоль/г и 2,93±0,81 ммоль/г, Р3,1≤0,05). Аналогичную тенденцию резкого увеличения наблюдали у них и в десневой ткани (соответственно 13,41±3,23 ммоль/г и 4,43±0,96 ммоль/г,  Р3,1≤0,05). Тут резорбция костной ткани альвеолярного отростка была оценена от интенсивной (3 балла) до повышенной интенсивности (4 балла).
Вместе с тем было установлено, что тенденция увеличения содержания ТГ в исследуемых тканях у животных 3-й группы была более выражена в сравнении с показателями во 2-й группе. Так в костной ткани альвеолярного отростка наблюдали увеличение показателя в 1,5 раз, а в десневой ткани – в 1,3 раза (Р2,3≤0,05). Это объективно доказывает, что избыточное (до 35%) добавление к стандартному рациону кормления животных жиров растительного происхождения приводит к достоверно большему, чем при добавлении избыточного количества легкоусваеваемых углеводов, повышению содержания ТГ в тканях пародонта. 
У животных 4-й группы достоверных отличий в показателях солержания ТГ в тканях пародонта (костная ткань альвеолярного отростка - 1,62±0,91 ммоль/л, десневая ткань - 3,47±0,35 ммоль/л) в сравнении с показателями условной физиологической нормы не виявлено (Р4,1≥0,05). Вместе с тем показатель резорбции костной ткани альвеолярного отростка также не отличался от аналогічного показателя у животных 1-й группы. Полученные результаты свидетельствуют о том, что избыточное введение (до 35%) в стандартный рацион кормления в экспериментальних условиях жиров животного происхождения не вызывает достоверных изменений исследуемых показателей.

Выводы
1. Полученные экспериментальные данные о метаболических изменениях в тканях пародонта и состоянии костной ткани альвеолярного отростка у самок крыс в условиях избыточного введения в рационы кормления легкоусваеваемых углеводов и жиров разного происхождения подтверждают, что повышение содержания ТГ, как признака инсулинорезистентности в костной ткани альвеолярного отростка и десневой ткани наблюдали в условиях содержания крыс на несбалансированном (до 25%) по содержанию легкоусваиваиваемых углеводов рационе кормления, а резорбция костной ткани альвеолярного отростка тут была оценена в пределах значений от средней интенсивности до интенсивной. 
2. Проявления признаков инсулинорезистентности значительно усиливаются при содержании крыс на несбалансированном по содержанию жиров растительного происхождения (до 35%) рационе кормления и сочетаются с увеличением интенсивности резорбции костной ткани альвеолярного отростка в пределах от интенсивной до повышенной интенсивности.
3. Избыточное содержание в рационе кормления крыс жиров животного происхождения (до 35%) не влияет на метаболизм тканей пародонта и на состояние костной ткани альвеолярного отростка в эксперименте.
Перспективными в последующем станут детальные исследования метаболических изменений в тканях пародонта в експериментальних условиях при несбалансированных рационах кормления животных, что будет основаним для установления новых звеньев патогенеза генерализованных заболеваний пародонта у человека при прищевом стрессе.
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