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Стан і способи фармакологічної корекції  
киснезалежних процесів у тканинах пародонта  
при тривалому іммобілізаційному стресі 

Досліджували вплив тривалої іммобілізації (суворе горизонтальне розміщення щурів у тісних пена-
лах по 6 год щоденно протягом 14 діб) на напруження кисню в яснах, споживання кисню кістковою 
тканиною альвеолярного відростка нижньої щелепи, енергетичний обмін та про- – антиоксидантний 
баланс у тканинах ясен. Показано, що тривалий іммобілізаційний стрес призводить до зниження 
напруження кисню в тканинах ясен (на 36%), швидкості споживання кисню кістковою тканиною 
(на 46%), та зниження швидкості дихання мітохондрій, яке більш істотно проявляється за умов 
окиснення НАД-залежного субстрату дихального ланцюга – α-кетоглутарату, ніж при використанні 
сукцинату, порівняно з контролем. Тривалий стрес викликає також посилення перекисних процесів 
і зниження антиоксидантного захисту в тканинах ясен. При застосуванні фармакологічних препа-
ратів – тіотріазоліну та актовегіну показано їх модифікуючий протекторний ефект на механізми 
стресіндукованих порушень кисневого гомеостазису в м’яких та твердих тканинах пародонта.
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ВСТУП

Відомо, що стрес-реакція є необхідною лан
кою адаптації організму до різних факторів 
навколишнього середовища. Проте при збіль-
шенні тривалості та інтенсивності стресор-
них впливів адаптивний ефект перетворюєть-
ся у пошкоджувальний і є одним із провідних 
факторів патогенезу більшості „хвороб ци-
вілізації”, зокрема такого розповсюдженого 
захворювання, як пародонтит [5, 12 ].

Показано, що тривалий вплив на людину 
і тварин іммобілізаційного стресу супро-
воджується перерозподілом циркулюючої 
крові, змінами мікроциркуляції та деструк-
тивними пошкодженнями мікросудин [19], 
посиленням вільнорадикальних процесів 
[12], зменшенням споживання кисню [26], 
порушенням енергетичного обміну [27] та 
розвитком дистрофії кісткової тканини [8, 28, 
29]. Водночас питання про стресіндуковані 

порушення транспорту та утилізацію кисню 
у м’яких і твердих тканинах пародонта зали-
шається майже нез’ясованим. 

Виходячи з цього наші дослідження були 
спрямовані на вивчення саме цих питань з 
акцентом на розробку раціональних пато-
генетично зумовлених заходів щодо фарма-
кологічної корекції можливих метаболічних 
зсувів.

В останній час значний інтерес дослідни-
ків різного профілю привертають лікарські 
засоби метаболічного типу дії, які мають 
широкий спектр фармакологічної активності, 
політропністю дії і, що є найбільш важливим, 
захисним ефектом відносно життєво важли-
вих органів і систем. Саме до таких засобів 
відносяться сучасні лікарські препарати – тіо-
тріазолін та актовегін. Тіотріазолін – оригі-
нальний вітчизняний препарат синтетичного 
походження. Серед його фармакологічних 
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ефектів особливу увагу привертає мембрано-
стабілізувальна, антиоксидантна та протиіше-
мічна дія. Препарат посилює компенсаторну 
активацію анаеробного гліколізу, активує про-
цеси окиснення в циклі Кребса зі збереженням 
внутрішньоклітинного фонду АТФ [11].

Деякі автори [11,15] звертають увагу на 
перспективність застосування тіотріазоліну 
в терапії травматичних порушень остеопоезу 
та при ренальних остеодистрофіях у стабі-
лізації кісткового метаболізму. Використан-
ня препарату у вигляді мазі для лікування 
пацієнтів з катаральним гінгівітом сприяло 
покращенню мікроциркуляції в тканинах 
пародонта та істотно прискорювало ремісію 
[3]. Другий препарат – aктовегін є депротеі-
нізованим стандартизованим гемодіалізатом 
з крові молодих телят, тобто має тваринне по-
ходження. Основою його фармакологічної дії 
є вплив на процеси внутрішньоклітинного ме-
таболізму. Актовегін широко впроваджується 
в практику для інтенсифікації енергетичного 
метаболізму, збільшення стійкості до гіпоксії, 
стимуляції процесів регенерації за умов не-
достатнього кровозабезпечення тканин [23].

Метою нашої роботи було з’ясування кис-
незалежних механізмів пошкоджень тканин 
пародонта при тривалому стресі й шляхів про-
філактики та корекції таких порушень, насам-
перед за допомогою тіотріазоліну та актовегіну. 

МЕТОДИКА

Робота проведена на 28 щурах–самцях лінії 
Вістар масою 180–210 г, які методом ви-
падкового вибору були поділені на 4 групи: 
I – контрольна; II – іммобілізаційний стрес; 
III – іммобілізаційний стрес і введення тіо-
тріазоліну; IV – іммобілізаційний стрес і 
введення актовегіну. Контрольні та дослідні 
тварини знаходились на стандартній дієті 
в одному і тому самому приміщенні при 
20–22оС. Під час іммобілізаційного стресу 
тварини мали вільний доступ до їжі і води. 
Досліди проводили згідно з положенням 
Міжнародної конвенції з захисту тварин, які 

використовуються в експериментальних та 
інших наукових цілях [Страсбург, 1989].

Іммобілізаційний стрес моделювали 
розміщенням тварин в індивідуальні тісні 
пенали, які забезпечували суворе горизон-
тальне положення щурів по 6 год щоденно 
протягом 14 діб. Контролем були інтактні 
тварини. Експериментальне моделювання 
стресу контролювали за зміною маси надни-
ркових залоз і тимуса, а також за наявністю 
виразок на слизовій оболонці шлунка [17]. 
Всі досліджувані показники реєстрували у 
тварин через добу після останнього сеансу 
іммобілізації. Напруження кисню в яснах in 
vivo визначали полярографічним методом 
з використанням відкритого платинового 
електроду [2]. Швидкість споживання кисню 
кістковою тканиною альвеолярного відростку 
нижньої щелепи, яку виділяли з декапітова-
них під ефірним наркозом тварин, визначали 
полярографічним методом за допомогою 
платинового електроду [30]. Кісткову ткани-
ну відмивали в 0,1 М KCl, маса фрагментів 
кістки становила 15–65 мг. Фрагменти кістко-
вої тканини розміщували в термостатованій 
комірці, заповненій фізіологічним розчином 
при 26оС, рН 7,4. Хроноамперограму реєстру-
вали протягом 30 хв. Споживання кисню за 
хвилину розраховували за кривою зниження 
напруження кисню (РО2) в часі на 100 г ткани-
ни. Коефіцієнт розчинності кисню приймали 
рівним 0,028 мл . мл-1 . атм-1.

Процеси АДФ-стимульованого дихання 
мітохондрій м’яких тканин пародонта ре-
єстрували полярографічним методом [24]. 
Виділяли їх методом диференційного цен-
трифугування, який дозволяє зберегти натив-
ність ізольованих органел [4]. Середовище 
гомогенізації містило (ммоль/л): KCl – 120, 
HEPES – 10, EGTA – 10, 0,2%-й бичачий сиро-
ватковий альбумін; рН 7,2. Середовище інку-
бації складалося з (ммоль/л): KCl – 120, NaCl 
– 10, KH2PO4 – 5, EGTA – 3, тріс-HCl – 30, 
MgCl2 – 1,5; pH 7,2. Субстратами окиснення 
були: 1 ммоль/л сукцинату натрію; 1 ммоль/л 
α-кетоглутарату. У середовище додавали АДФ 
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200 мкмоль/л. За отриманими полярограмами 
розраховували такі показники: швидкість 
фосфорилюючого (в метаболічному стані 3 
за Чансом, V3) та контрольованого (в мета-
болічному стані 4 за Чансом, V4) дихання 
мітохондрій, дихальний контроль за Чансом 
(V3/ V4) [24], коефіцієнт ефективності фосфо-
рилювання АДФ/О [25] Концентрацію білка 
вимірювали за методом Лоурі.

Третій групі тварин перед щоденною ім-
мобілізацією вводили внутрішньоочеревинно 
розчин тіотріазоліну (50 мг/кг), четвертій 
– розчин актовегіну (20 мг/кг). В роботі ви-
користовували Thiotriazolin 2,5%-й розчин 
по 2 мл в ампулах (ВАТ „Київмедпрепарат, 
корпорація „Артеріум”) та Actovegin в ампу-
лах (80 мг в 2 мл розчину для ін’єкцій, ТОВ 
„Нікомед Україна”). З тканин ясен виготовляли 
гомогенати на 0,025 М тріс-буфері (рН 7,4; 
1:9). Процеси перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) оцінювали за вмістом активних продук-
тів 2-тіобарбітурової кислоти (ТБК-АП) [20], 
антиоксидантний захист – за активністю фер-
ментів супероксиддисмутази та каталази [7].

Статистичну обробку результатів прово-
дили, використовуючи критерій Вілкоксо-
на–Манна–Уїтні. Відмінності між групами 
вважали статистично вірогідними при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати досліджень показали, що іммо-
білізація впродовж 6 год щоденно протягом 

14 діб викликала у тварин стрес-реакцію, 
яка супроводжувалась інволюцією тимуса, 
збільшенням маси надниркових залоз та поя
вою виразок на слизовій оболонці шлунка у 
порівнянні з контролем (табл.1). 

Хронічний іммобілізаційний стрес супро-
воджувався підвищенням вмісту вторинних 
продуктів ПОЛ у тканинах пародонта на 21% 
у порівнянні з контролем (P<0,05; рис.1). 

Аналогічна реакція відмічалася при го-
строму іммобілізаційному та емоційно-бо-
льовому стресі у людей та тварин [1, 13]. 
Відомо, що активні форми кисню здатні 
запускати цілий каскад реакцій вільноради-
кального окиснення, продукти якого мають 
токсичну дію на клітини та можуть бути 
одним з патогенетичних факторів, що ви-
кликає деструкцію тканин ясен [12]. Поряд з 
посиленням перекисних процесів у тканинах 
пародонта, деякі автори спостерігали руйну-
вання клітинних мембран, гальмування син-
тезу колагену, посилення резорбції кісткової 
тканини, розлади гемоциркуляції [8, 21]. Нами 
було показано також, що за умов тривалої 
іммобілізації у щурів знижувалась активність 
таких важливих ферментів, що складають 
першу лінію антиоксидантного захисту, як 
супероксиддисмутаза та каталаза (рис. 2). 

Кисневе забезпечення м’яких тканин 
пародонта за цих умов характеризувалося 
зменшенням РО2 в яснах порівняно з контро
лем (рис. 3). Зазначені зміни відбуваються 
насамперед внаслідок порушення системного 
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Таблиця 1. Показники маси тимуса, надниркових залоз, стану слизової оболонки шлунка  
при моделюванні іммобілізаційного стресу (М±м, n=7)

Групи тварин Тимус, мг Надниркові залози, мг
Кількість виразок  

слизової оболонки шлунка
Контроль 188,2±13,0 42,8±1,7 0
Іммобілізаційний стрес 112,6±11,7* 62,5±3, 4* 10,3±1,3
Іммобілізаційний стрес 
і тіотріазолін 149,3±11,5* 49,6±1,5* 4,5±1,1**

Іммобілізаційний стрес 
і актовегін 158,8±8,3* 51,4±2,7* 3,1±1,2**

Примітка. Тут і в табл. 2 *Р<0,05 у порівнянні з контролем; **Р<0,05 у порівнянні з іммобілізаційним 
стресом.
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та місцевого кровообігу на тлі зменшення 
споживання кисню цілісним організмом [16]. 
Швидкість споживання кисню кістковою тка-
ниною пародонта у стресованих тварин також 
знижувалася порівняно з контролем (рис.4).

Доцільно було дослідити і процеси енер-
гозабезпечення в тканинах ясен за умов іммо-
білізаційного стресу. Результати досліджень 
показали, що стимуляція процесів дихання 
мітохондрій за допомогою екзогенної АДФ 
була неоднозначною і залежала від субстрату 
окиснення (табл.2).

Зокрема, при окисненні сукцинатом віро-
гідно зростало значення фосфорилюючого 

дихання на тлі вірогідного зниження ефек-
тивності окисного фосфорилювання. Так, 
за цих умов показник АДФ/О порівняно з 
контролем зменшився на 17 %. Спостері-
галася тенденція до зниження спряження 
процесів дихання і фосфорилювання (V3/ V4). 
За умов окиснення НАД-залежного субстрату 
дихального ланцюга – α-кетоглутарату зни-
ження фосфорилюючого дихання в стані V3 
супроводжувалося зменшенням дихального 
контролю та ефективності процесу окисного 
фосфорилювання (АДФ/О). Таким чином, 
спостерігалася тенденція до обмеження 
ролі НАД-залежних субстратів у загальному 
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Таблиця 2. Показники мітохондріального дихання в тканині ясен щурів  
при моделюванні іммобілізаційного стресу (М±м, n=7)

Групи тварин  
V3, нг атом О.хв-1. 

мг-1 білка
V4, нг атом О.хв-1. 

мг-1 білка
V3/ V4  АДФ/О

Сукцинат натрію
Контроль 49,61±2,73 19,68±1,38 2,52±0,24 1,64±0,07
Іммобілізаційний стрес 56,51±3,84* 25,91±2,05* 2,18±0,31 1,36±0,09*

Іммобілізаційний стрес і 
актовегін

50,07±2,69 20,19±1,74 2,48±0,19 1,57±0,08

α-Кетоглутарат
Контроль 45,86±2,18 16,08±1,85 2,87±0,22 2,68±0,05
Іммобілізаційний стрес 39,47±1,83* 19,16±1,79 2,06±0,19* 2,32±0,07*

Іммобілізацій ний стрес 
і актовегін

42,73±2,77 15,60±1,36 2,74±0,27 2,80±0,08

Рис. 1. Вміст ТБК-активних продуктів у тканинах 
ясен за умов тривалого стресу та застосування ті-
отріазоліну: 1 – контроль, 2 – стес, 3 – стрес і тіотрі-
азолін. *Р<0,05 у порівнянні з контролем; **Р<0,05 
у порівнянні з групою тварин зі стресом

Рис. 2.Акивність антиоксидантних ферментів Cu, Zn-супероксид
дисмутази (а) і каталази (б) у тканинах ясен за умов тривалого 
стресу та застосування тіотріазоліну: 1 – контроль, 2 – стрес,  
3 – стрес і тіотріазолін. Р<0,05 у порівнянні з контролем; 
**Р<0,05 у порівнянні з групою тварин зі стресом
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окисненні, за умов дії стресових чинників. 
Це ще раз підкреслює положення Лук’янової 
[9] про те , що саме зі зниженням функціо-
нування мітохондрій на субстратній, а не на 
термінальній ділянці дихального ланцюга, 
починається порушення утилізації кисню в 
останньому у відповідь на дію несприятливих 
умов (стрес різного генезу, гіпоксія, гіпокіне-
зія тощо). Проте нез’ясованим залишається 
питання – чому ФАД-залежний субстрат має 
переваги в окисненні при гальмуванні окис-
нення НАД-залежних субстратів? 

Раніше вважали, що у разі переходу клі-
тини від спокою до активації фізіологічних 
функцій зберігається однакова послідовність 
реакцій циклу Кребса. Оскільки найбільш 
„повільними” ферментами циклу є початкові 
– цитратсинтаза і ізоцитратдегідрогеназа, то 
рівень їх активності повинен був би визна-
чати загальну швидкість проходження цього 
циклу. Однак було встановлено [10], що під-
вищення функціональної активності клітин 
печінки та мозку супроводжується переважно 
окисненням лише одного з інтермедіатів ци-
клу трикарбонових кислот – сукцинату. На 
думку Кондрашової [6], активація окиснення 
сукцинату за цих умов визначається мож-
ливістю швидкого поновлення його пулу за 
рахунок переамінування глутамінової і щав-
левооцтової кислот з наступним окисним де-
карбоксилюванням КГЛ до СК. З цією гіпоте-

зою добре узгоджуються дані про структурну 
організацію ферментів циклу трикарбонових 
кислот. Встановлено, що ферменти останніх, 
які розташовані у матриксі мітохондрій, 
організовані у мультиферментний комплекс, 
метаболон. При цьому ферменти окиснення ди-
карбонових кислот і аспартатамінотрансфераза 
складають тісний асоційований агрегат у центрі 
комплексу, що створює умови для прискорення 
їх взаємодії. Специфічна активація α-кетоглу-
тарату у мітохондріях здійснюється за рахунок 
активації амінотрансферазних реакцій при 
інгібуванні активності сукцинатдегідрогенази 
(СДГ) і пов’язана з функціонуванням „швид-
кого” циклу у циклі Кребса при функціональ-
них навантаженнях різного характеру (стрес, 
гіпоксія тощо) [6].

Нещодавно Кондрашовою із співавт. 
[22] була показана участь переамінування в 
регуляції відкриття мітохондріальної пори 
іонами кальцію та зростання його ролі при 
наявності тенденції до інгібування СДГ ща-
влевооцтовою кислотою, яке посилюється за 
умов стресу. Адже відомо, що накопичення 
та утримання кальцію в мітохондріях – каль-
цієва ємність мітохондрій – підтримується 
окисненням бурштинової кислоти. Так, ста-
більна активність СДГ забезпечує утримання 
мембранного потенціалу на одному рівні, 
тим самим попереджуючи відкриття неспе-
цифічної пори.

Г.В. Опанасенко, Л.В. Братусь, Б.Л. Гавенаускас, О.О. Гончар, І.М. Маньковська, В.І. Носар, С.Б. Французова

Рис.3. Напруження кисню в яснах за умов тривалого 
іммобілізаційного стресу та застосування тіотріазоліну 
та актовегіну: 1 – контроль, 2 – іммобілізаційний стресс, 
3 – іммобілізаційний стресс і тіотріазолін, 4 – іммо-
білізаційний стресс і актовегін. *Р<0,05 у порівнянні 
з контролем

Рис.4. Швидкість споживання кисню кістковою тканиною 
пародонта за умов тривалого іммобілізаційного стресу та 
застосування тіотріазоліну та актовегіну: 1 – контроль, 
2 – іммобілізаційний стресс, 3 – іммобілізаційний стресс 
і тіотріазолін, 4 – іммобілізаційний стресс і актовегін. 
*Р<0,05 у порівнянні з контролем
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У групі тварин, яким перед щоденною 
іммобілізацію вводився препарат метаболіч-
ного типу дії – тіотріазолін, спостерігалися 
менш виражені зміни маси тимуса, наднир-
кових залоз і зменшення кількості виразок 
слизової оболонки шлунка (див. табл.1). 
Застосування тіотріазоліну продовж дії 
тривалого стресу призводило до зниження 
інтенсивності вільнорадикальних процесів. 
Так, вміст ТБК-АП у пародонті був значно 
нижчий (на 15 %; P<0,05) на відміну від 
іммобілізованих тварин, що не мали меди-
каментозної підтримки (див. рис.1). У цих 
тварин відмічалося зростання активності 
супероксиддисмутази на 25 % (P<0,05), ката-
лази на 22 % (P<0,05) порівняно з щурами 2-ї 
групи. Було також виявлено покращення умов 
транспорту і утилізації кисню як у твердих, 
так і в м’яких тканинах пародонта (див. рис.3, 
4). Так, РО2 в яснах при іммобілізаційному 
стресу на тлі вживання тіотріазоліну знижу-
валося на 24 % порівняно з контролем, в той 
час як за умов іммобілізаційного стресу без 
застосування препарату це зниження стано-
вило 36 %. Швидкість споживання кисню 
кістковою тканиною пародонта також зміню-
валася менше на тлі сумісної дії іммобілізації 
та тіотріазоліну (на 28 % відносно контролю) 
щодо значень при іммобілізації без вживання 
препарату (на 46 %). Зазначений позитивний 
вплив тіотріазоліну може бути результатом 
різнобічної дії препарату на місцевий кро-
вообіг та енергетичний обмін тканин. Так, 
встановлено, що тіотріазолін нормалізує 
кровообіг у шийно-хребетному венозному 
сплетінні та синусах мозку у дітей [18]. 

Застосування актовегіну зменшувало ступінь 
стресіндукованих порушень у тканинах пародон-
та щурів (див. табл.1). При цьому РО2 в яснах 
зменшувалося всього на 17% порівняно з контр-
олем, а швидкість споживання кисню кістковою 
тканиною пародонта – на 20 % (див. рис. 3, 4). 

Вплив іммобілізаційного стресу на тлі 
щоденного введення aктовегіну на енергетич-
ний обмін в тканинах ясен щурів засвідчив 
існування модифікуючого протекторного 

ефекту цього препарату. При окисненні сук-
цинату зареєстровано нормалізацію показни-
ків функціонування мітохондрій. Окиснення 
α-кетоглутарату за цих умов супроводжувало-
ся тенденцією збільшення АДФ/О на тлі нор-
малізації інших показників енергозабезпе-
чення. Отримані результати свідчать про те, 
що aктовегін виявляє стимулювальні ефекти 
на процеси окисного фосфорилювання, які 
зумовлені економізацією роботи дихального 
ланцюга мітохондрій через переважну акти-
вацію НАД-залежних субстратів і може вико-
ристовуватися для спрямованої метаболічної 
корекції негативних порушень кисневого 
забезпечення ясен, викликаних тривалим 
іммобілізаційним стресом. Зазначені ре-
зультати збігаються з даними інших авторів 
[23], якими показано, що aктовегін підвищує 
поглинання кисню в тканинах, поліпшує 
оксигенацію мікросудин, збільшує енерге-
тичний потенціал клітин, покращує роботу 
внутрішньоклітинних ферментних систем і 
посилює синтетичні процеси [14]. Крім того, 
для aктовегіну характерна висока СОД актив-
ність, що зумовлює його антиоксидантну дію 
[23]. Отже, застосування цього препарату при 
іммобілізаційному стресі особливо важливо, 
враховуючи активацію перекисних процесів 
– ріст вторинних продуктів ПОЛ і зниження 
активності антиоксидантних ферментів – су-
пероксиддисмутази та каталази у тканинах 
пародонта за умов хронічного стресу. 

Таким чином, на підставі проведених до-
сліджень можна стверджувати, що дія таких 
фармакологічних препаратів метаболічного 
типу, як тіотріазолін та актовегін при довго-
тривалому іммобілізаційному стресі сприяє 
зменшенню стресіндукованих порушень 
киснезалежних процесів, а також про- та ан-
тиоксидантного балансу у м’яких і твердих 
тканинах пародонта. Отримані результати мо-
жуть стати експериментальним обґрунтуван-
ням доцільності використання тіотріазоліну 
і актовегіну в стоматологічній практиці для 
корекції метаболічних порушень у твердих 
та м’яких тканинах пародонта.

Стан і способи фармакологічної корекції
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А.В. Опанасенко, Л.В. Братусь,  
Б.Л. Гавенаускас, О.А. Гончар, И.Н. Маньковская, 
В.И. Носарь, С.Б. Французова

СОСТОЯНИЕ И СПОСОБЫ ФАРМАКО-
ЛОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ КИСЛОРОД
ЗАВИСИМЫХ ПРОЦЕССОВ В ТКАНЯХ 
ПАРОДОНТА ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ  
ИММОБИЛИЗАЦИОННОМ СТРЕССЕ 

Исследовали влияние длительной иммобилизации (стро-
гое горизонтальное положение крыс в тесных пеналах 
в течение 6 ч ежедневно на протяжении 14 суток) на 
напряжение кислорода в деснах, потребление кислорода 
костной тканью альвеолярного отростка нижней челюсти, 
энергетический обмен и про- – антиоксидантный баланс 
в мягких тканях пародонта. Показано, что длительный 
иммобилизационный стресс вызывает резкое снижение 
напряжения кислорода в тканях десен (на 36 %), скоро-
сти потребления кислорода костной тканью (на 46 %) и 
снижение скорости дыхания митохондрий десен, которое 
существеннее проявляется в условиях окисления НАД-за-
висимого субстрата дыхательной цепи – α-кетоглутарата, 
чем при использовании сукцината натрия, по сравнению с 
контролем. Хронический стресс приводит также к усиле-
нию перекисных процессов и снижению антиоксидантной 
защиты в мягких тканях пародонта. При применении фар-
макологических препаратов тиотриазолина и актовегина 
отмечено наличие их модифицирующего протекторного 
эффекта на механизмы стрессиндуцируемых нарушений 
кислородного гомеостазиса мягких и твердых тканей 
пародонта.
Ключевые слова: иммобилизационный стресс, ткани па-
родонта, потребление кислорода, напряжение кислорода, 
митохондрии, про-/антиоксидантный баланс, тиотриазо-
лин, актовегин.

H.V. Opanasenko, L.V. Bratus, B.L.Gavenauskas, 
O.O. Gonchar, I.M. Mankovska, V.I. Nosar, 
S.B.Frantsuzova

DISTURBANCES PERIODONTAL TISSUES 
OXYGEN DEPENDET PROCESSES UNDER 
PROLONGED IMMOBILIZATION STRESS 
AND WAYS OF THEIR PHARMACOLOGICAL 
CORRECTION

Influence of prolonged immobilization (6 h strict horizontal 
position of rats in the tight containers daily for 2 weeks) on 
oxygen tension, oxygen consumption, pro-/antioxidant bal-
ance, and energetic metabolism of soft and hard periodontal 
tissues has been investigated. It was established that prolonged 
immobilization stress resulted in marked decrease in the gum 
tissue PO2 (36%) and in the bone tissue oxygen consumption 
rate (46%) compared to control. It was also determined that 
prolonged stress led to a reduction in the gum mitochondrial 
respiration rate. The latter was more expressed in case of the 

NAD-dependent substrate oxidation than of the FAD- depen-
dent one. It was determined that the prolonged stress results 
in intensification of peroxide processes and depletion of anti-
oxidant protection of soft tissues of periodontum. It was found 
that Thiotriazolin and Actovegin have modified and diminished 
stress-induced disorders in the soft and hard periodontal tissues 
oxygen homeostasis under prolonged immobilization stress.
Key words: immobilization stress, periodontal tissues, oxygen 
tension, oxygen consumption, mitochondria, pro-/antioxidant 
balance, Thiotriazolin, Actovegin

O.O. Bogomoletz Institute of Physiology National Academy 
of Science of Ukraine, Kyiv
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