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Резюме
Биохимическими исследованиями в эксперименте 

на модели алиментарной гиперлипидемии показана вы-
сокая эффективность сочетанного применения компо-
зиции препаратов, содержащих ω

3
-полиненасыщенные 

жирные кислоты, лецитин, β-каротин, α-токоферол, 
аскорбиновую кислоту, соевый экстракт или другие 
изофлавоны, эффективно предотвращающая наруше-
ния липидного обмена, вспышку воспаления и ПОЛ, 
снижение неспецифической резистентности и истоще-
ние АОС как на уровне организма, так и в тканях десны 
и костей.

Ключевые слова: эксперимент, гиперлипидемия, ли-
пидный обмен, профилактика.

Резюме
Біохімічними дослідженнями в експерименті на мо-

делі аліментарної гіперліпідемії показана висока ефек-
тивність поєднаного вживання композиції препаратів, 
що містять ω

3
-поліненасичені жирні кислоти, лецитин, 

β-каротин, α-токоферол, аскорбінову кислоту, соєвий 
екстракт або інші ізофлавони, що ефективно попереджує 
порушення ліпідного обміну, спалах запалення і ПОЛ, 
зниження неспецифічної резистентності і виснаження 
АОС як на рівні організму, так і в тканинах ясен і кісток.

Ключові слова: експеримент, гіперліпідемія, ліпід-
ний обмін, профілактика.

Вступ
Нормалізація ліпідного обміну в організмі дозволяє 

запобігти розвитку атеросклерозу і його наслідків, що 
ускладнюють ортодонтичне лікування. Одночасне під-
вищення рівня холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), лі-
попротеїдів дуже низької (ЛПДНЩ) і низької щільності 
(ЛПНЩ) та зниження ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ) істотно підвищує можливість виникнення атеро-
генної ситуації в організмі [1].

Тому метою даної роботи було експериментальне до-
слідження порівняльної ефективності ряду препаратів, 
здатних, на нашу думку, нормалізувати ліпідний обмін в 
організмі.

Матеріали та методи
Ефективність препаратів вивчали на моделі гіперліпі-

демії (ГЛ), яку відтворювали шляхом утримання 17-місяч-
них самців щурів лінії Вістар на атерогеному раціоні GF 
Wilgram протягом 3 місяців [2]. Досліджувалися препара-
ти «Епадол» (заповнює дефіцит поліненасичених жирних 
кислот), «Віталонг» (містить лецитин, токоферол, аскор-

бінову кислоту і β-каротин), «ЕКСО» (комплекс біологіч-
но активних речовин, включаючи ізофлавони).

Усього в експерименті було використано 60 щурів, які 
були розділені на п'ять груп: дві контрольні і три дослідні.

1 — інтактних контроль (стандартний раціон віварію); 
2 — контроль (раціон GF Wilgram);
3 — ГЛ + епадол 135 мг/кг;
4 — ГЛ + віталонг 300 мг/кг;
5 — ГЛ + композиція препаратів (епадол, віталонг, 

ЕКСО 500 мг/кг).
Тваринам дослідних груп препарати вводили щоден-

но внутрішньошлунково у вигляді суспензії за допомо-
гою зонду.

Тривалість експерименту склала 3 місяці, після закін-
чення якого щурів виводили з експерименту під тіопента-
ловим наркозом. Збирали кров, виділяли тканину ясен, 
печінки, серця, кісотк (стегнову, поперековий хребець, 
велику гомілкової, нижню й верхню щелепу).

Показники ліпідного обміну досліджували в сироват-
ці крові: вміст загального холестерину, тригліцеридів, 
ЛПДНЩ, ЛПНЩ, ЛПВЩ [1]. Індекс атерогенності роз-
раховували за формулою (ХС-ЛПВЩ)/ЛПВЩ. Печінку і 
серце висушували ліофільно, гексаном екстрагувати жи-
рову фракцію, в якій визначали вміст холестерину і три-
гліцеридів [1].

Як показник системної запальної відповіді в крові з 
вени хвостової визначали загальну кількість лейкоцитів 
[3], в сироватці крові — активність еластази [4], загальну 
протеолітичну активність (ОПА) [5], вміст інгібітора трип-
сину [6]. Запалення в яснах визначали за активністю кис-
лої фосфатази [7] і ОПА [5].

Рівень пероксидації ліпідів оцінювали за вмістом од-
ного з основних продуктів цього процесу — малонового 
діальдегіду в сироватці крові і гомогенаті ясен [8], стан 
антиоксидантної системи — за активністю ферментів ка-
талази [9] і супероксиддисмутази [10].

Вплив гіперліпідемії, а також профілактики препа-
ратами на метаболізм кісткової тканини досліджували 
за основним ферментом білкового обміну — еластазі і 
ОПА, мінерального обміну — лужній і кислій фосфата-
зах, вміст кальцію і фосфору в кістковій тканині великої 
гомілкової кістки щурів [11]. Визначали також щільність 
кісткової тканини [12].

Результати та їх обговорення
Результати дослідження показників ліпідного обміну 

в сироватці крові подані в табл. 1. Тримісячне утримання 
щурів на ГЛ раціоні призводить до серйозних порушень 
ліпідного обміну. Так, рівень загального холестерину 
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(ХС) в сироватці крові збільшився у 3,2 рази, тригліцери-
дів (ТГ) — в 2,4 рази, ЛПДНЩ — в 2,5 рази і ЛПНЩ — в 
5,2 рази. В атерогенезі беруть участь ЛПДНЩ і ЛПНЩ 
за рахунок високого вмісту в них ХС. Поряд з підвищен-
ням атерогенних фракцій ліпідів в сироватці крові щурів, 
яким моделювали патологію GL, відзначено зменшення 
антиатерогенні фракції ліпідів з ЛПВЩ (1,15±0,09) до 
(0,84±0,05) ммоль/л. В результаті перерозподілу фрак-
цій ліпопротеїдів крові індекс атерогенності у щурів, які 
отримували ГЛ-раціон, збільшився на порядок (табл. 1).

У сироватці крові дослідних груп тварин, яким прово-
дили профілактику епадолом або віталонгом, відзначено 
істотне гальмування патологічного перерозподілу ліпід-
них фракцій. Так, у більшості випадків у тварин, які отри-
мували епадол або віталонг, рівень атерогенних фракцій 

ліпідів достовірно знизився, вміст ЛПВЩ підвищився. 
Але при цьому всі досліджувані показники, за винятком 
ЛПВЩ, були достовірно більш високими в порівнянні зі 
значеннями у здорових тварин, що говорить про ризик 
виникнення атеросклерозу. Індекс атерогенності знизив-
ся після профілактики епадолом майже в 3 рази, а після 
застосування віталонга — в 2,3 рази. Більш виражене по-
передження порушень ліпідного обміну зареєстровано 
у щурів п'ятої групи, що одержувала композицію препа-
ратів. Так, рівень ТГ, ЛПДНЩ і ЛПВЩ в сироватці крові 
цих щурів відповідав значенню в інтактних тварин, а ін-
декс атерогенності зменшився в 4,7 рази. Таким чином, 
результати табл. 1 свідчать про здатність композиції ві-
талонг, епадол і ЕКСО ефективно запобігати порушення 
ліпідного обміну в умовах аліментарної ГЛ.

Результати табл. 
2 показують, що ви-
сокий вміст тварин-
них жирів і холесте-
рину в раціоні щурів 
з ГЛ призводить до 
значного накопи-
чення тригліцеридів 
у серці з (54,2±4,8) 
д о   ( 1 2 3 , 0 ± 7 , 2 ) 
ммоль/г (p<0,001) , і 
в печінці з (84,6±5,7) 
д о   ( 1 6 2 , 7 ± 1 0 , 3 ) 
ммоль/г (p<0,001). 
Рівень холестерину 
в печінці щурів, яким 
м о д е л ю в а л и   G L , 
збільшився майже в 
4 рази (p<0,001), а в 
серці — недостовір-
но (p>0,1).

Таблиця 1.
Вплив профілактичних препаратів на показники ліпідного обміну в сироватці крові щурів при аліментарній гіперліпідемії, 
ммоль/л

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактній групі і моделлю ГП; 
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і моделлю ГП

Таблиця 2.
Вплив профілактичних препаратів на вміст холестерину і тригліцеридів у печінці та серці щурів 
при аліментарній гіперліпідемії

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактній групі і моделлю ГП;
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і моделлю ГП
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Профілактичне введення досліджуваних препаратів 
ефективно запобігало накопиченню тригліцеридів та хо-
лестерину в тканинах печінки і серця і в усіх випадках від-
мічено достовірне зниження цих показників.

Надлишок тваринних жирів і холестерину, що даєть-
ся з раціоном протягом тривалого часу, ініціює запальні 
процеси в організмі щурів, про що свідчать результати 
(табл. 3). Про це свідчить, перш за все, збільшення в кро-
ві тварин другої контрольної групи кількості лейкоцитів 
більш ніж в 1,5 рази (p<0,001). Лейкоцитоз супроводжу-
вався достовірним підвищенням у сироватці крові актив-
ності протеолітичних ферментів: нейтрофільної еластази 
і загальної протеолітичної активності, що характеризує 
рівень запалення в організмі. Активація еластази в сиро-

ватці крові є однїєю із патогенетичних ланок атерогене-
зу, оскільки тягне за собою деструкцію еластину судин. 
Незважаючи на те, що вміст інгібітора трипсину (ІТ) в 
сироватці крові щурів при харчовій ГЛ не змінюється, 
в  2,6  рази падає співвідношення ІТ/ОПА, що свідчить 
про зниження неспецифічної резистентності організму 
тварин при атерогенезі (табл. 3).

Введення щурам епадола знизило вміст лейкоцитів, 
але при цьому їх рівень зберігався достовірно високим по 
відношенню до здорових тварин (p<0,05 і 0,05<p

1
<0,1). 

В 3 групі також зареєстровано деяке зниження актив-
ності еластази (p

1
>0,1) і більш істотне зменшення ОПА 

(p
1
<0,02), що говорить про певну ефективність епадолу. 

Профілактичне введення ЕКСО, епадолу і віталонга спри-
яло найбільш явному 
зниженню кількості лей-
коцитів, активності елас-
тази і ОПА. Що стосу-
ється ІТ, то його рівень 
істотно не змінювався 
як при моделюванні GL, 
так і її профілактики пре-
паратами. Але важливо 
відзначити, що введення 
будь-якого з досліджува-
них препаратів призвело 
до підвищення співвід-
ношення ІТ/ОПА. Це 
говорить про здатність 
препаратів попереджати 
інтенсифікацію запаль-
них процесів і зниження 
неспецифічної резис-
тентності в умовах алі-
ментарної ГЛ (табл. 3).

Результати дослі-
дження стану перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ) і антиоксидантної системи (АОС) при алі-
ментарній ГЛ та профілактиці препаратами пред-
ставлені в табл. 4. Надмірне споживання щурами 
насичених жирів і холестерину протягом трьох 
місяців призвело до інтенсифікації ПОЛ в організ-
мі, про що свідчить достовірний ріст в сироватці 
крові тварин другої контрольної групи малоново-
го діальдегіду (МДА) (p<0,001). Поряд з накопи-
ченням одного з продуктів ПОЛ в сироватці крові 
щурів при ГЛ відмічено достовірне зниження ак-
тивності основних ферментів АОС. Так, актив-
ність каталази зменшилася на 53,8%, а активність 
супероксиддисмутази (СОД) — на 26,3%.

Найефективніше профілактичний вплив на 
систему ПОЛ-АОС мала композиція препаратів, 
щоденне введення якої одночасно з атероген-
ним раціоном повністю попереджало збільшен-
ня рівня МДА і зниження активності каталази і 
СОД. Значення досліджуваних показників у си-
роватці крові 5 групи відповідали рівню у інтак-
тних щурів (табл. 4).

Таблиця 3.
Вплив профілактичних препаратів на показники запалення в сироватці крові щурів при 
аліментарній гіперліпідемії

Таблиця 4.
Вплив профілактичних препаратів на показники антиоксидантної-
прооксидантно системи в сироватці крові щурів при аліментарній 
гіперліпідемії

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактною групі і моделлю ГП;
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і моделлю ГП

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактній групі і моделлю 
ГП;
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і мо-
деллю ГП
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Як показали наші біохімічні дослідження, результа-
ти яких узагальнені в табл. 5, в тканинах ясен надлишок 
насичених жирів і холестерину, що отримували трива-
лий час, викликає активацію лізосомального ферменту 
кислої фосфатази (КФ), протеолізу (ОПА), ПОЛ (рівень 
МДА) і пригнічення АОС (активність каталази). Всі зміни 
достовірно значимі і свідчать про наявність запалення в 
тканинах ясен тварин при відтворенні ГЛ. 

Одночасне застосування епадола, віталонга і ЕКСО на 
фоні моделювання ГЛ повністю попереджало патологіч-
не збільшення активності КФ, ОПА, вмісту МДА, а також 
і зменшення активності каталази в гомогенаті ясен щурів 

(p>0,1 і p
1
<0,001-0,002). Узагальнюючи дані табл. 5, 

можна зробити висновок про те, що надлишок насичених 
жирів і холестерину в раціоні є чинником, що провокує 
запалення, ПОЛ на тлі зниження АОС в м'яких тканинах 
пародонту. Загальмувати ці патологічні порушення мож-
на за допомогою профілактичного застосування епадола 
або віталонга, а повністю запобігти — за допомогою по-
єднаного введення цих препаратів і ЕКСО (табл. 5).

В табл. 6 представлені дані дослідження активнос-
ті кислої і лужної фосфатаз (КФ і ЛФ), загальної про-
теолітичної активності (ОПА) і еластази, а також вмісту 
кальцію та неорганічних фосфатів в гомогенаті стегнової 

кістки щурів. Утримання тварин на атероген-
ному раціоні, а також профілактичне введення 
препаратів, не привело до яких-небудь істотних 
змін досліджуваних показників, за виключен-
ням достовірного зниження ОПА (p<0,001). Є 
відомості, що ОПА кісткової тканини відобра-
жає колагеноутворюючу функцію остеобластів, 
і її зниження розглядається як несприятливий 
фактор, що свідчить про порушення білкового 
обміну кісткової тканини [13].

Найефективніше зменшення ОПА зареє-
стровано в гомогенаті стегнової кістки тварин 
5 групи, яким на тлі атерогенності раціону вво-
дили композицію препаратів. Числові значення 
ОПА після профілактичного поєднаного вве-
дення епадолу, віталонга і ЕКСО відповідали 
рівню в інтактних щурів (p>0,4 і p

1
<0,01).

Незважаючи на те, що ГЛ не вплинула на 
інші досліджувані показники кісткової тканини, 
застосування композиції препаратів сприяло 

достовірному зниженню активнос-
ті КФ (p<0,02 і p

1
<0,05) і еластази 

(p<0,001 і p
1
<0,001). Оскільки ці 

ферменти є маркерами остеоклас-
тів, зменшення їх активності свід-
чить про зниження інтенсивності 
процесів резорбції кісткової ткани-
ни після поєднаного застосування 
епадолу, віталонга і ЕКСО.

В табл. 7 подано результати ви-
значення щільності деяких кісток 
щурів в інтактній групі і у тварин, які 
отримували атерогенний раціон. 

Висновок
Таким чином, результати прове-

деного експериментального дослі-
дження дають право рекомендувати 
для зниження негативних наслідків 
ортодонтичного лікування і попе-
редження деструктивно-запальнихх 
процесів в пародонті у осіб з по-
рушенням ліпідного обміну прове-
дення профілактики комплексом 
препаратів «Епадол», «Віталонг», 
«ЕКСО».

Таблиця 5.
Вплив профілактичних препаратів на показники запалення в 
гомогенаті ясен щурів при аліментарній гіперліпідемії

Таблиця 7.
Щільність деяких кісток щурів при аліментарній гіперліпідемії

Таблиця 6.
Вплив профілактичних препаратів на деякі показники в кістковій тканині гомілкової 
кістки щурів при аліментарній гіперліпідемії

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактній групі і моделлю 
ГП;
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і мо-
деллю ГП

Примітка:
p — достовірність відмінностей між показниками в інтактній групі і моделлю ГП;
p1 — достовірність відмінностей між показниками в дослідних групах і моделлю ГП
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