
6 7“Stomatological Bulletin” “Вісник стоматології”, № 3 (128), Т 53-2024 

УДК 577.121:[547/472/2+647/463]:576.7:636.8:616-092.4
DOI https://doi.org/10.35220/2078-8916-2024-53-3.2

О.О. Пахомова,
кандидат біологічних наук, провідний фахівець 

наукового відділу, 
Одеський національний медичний університет,

Валіховський провулок, 2, м. Одеса, Україна, 
індекс 65082

О.Л. Аппельханс,
доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри 
анатомії людини, Одеський національний медичний 

університет,
Валіховський провулок, 2, м. Одеса, Україна, 

індекс 65082

О.О. Протункевич,
кандидат біологічних наук, 

доцент кафедри фармації, Інститут хімічних 
технологій та фармації, 

Національний університет «Одеська політехніка»,
просп. Шевченка, 1, Одеса, Україна, індекс 65044

М.Ф. Коновалов,
кандидат медичних наук, 

доцент кафедри терапевтичної і дитячої стоматології, 
Одеський національний медичний університет,

Валіховський провулок, 2, м. Одеса, Україна, 
індекс 65082

О.Б. Соломатін, 
асистент кафедри загальної стоматології, 

Одеський національний медичний університет,
Валіховський провулок, 2, м. Одеса, Україна, 

індекс 65082

ЗМІНА ВМІСТУ МЕТАБОЛІТІВ 
ГЛІКОЛІЗУ І ЦИКЛУ ТРИКАРБОНОВИХ 

КИСЛОТ В ТКАНИНАХ КОТІВ 
ПРИ ПАРОДОНТИТІ

Мета роботи. Визначення вмісту відновлених і окис-
лених метаболітів гліколізу і циклу трикарбонових 
кислот (пірувату, лактату, ізоцитрату, малату, окса-
лоацетату, фосфоенолпірувату і α-кетоглутарату) 
в тканинах котів при спонтанному пародонтиті. 
В останні роки накопичився експериментальний 
матеріал, який свідчить про те, що різні за своєю при-
родою патологічні процеси і різноманітні види стресу 
викликають однотипні пошкодження в клітинній 
системі окислювально-відновного стану організму. 
Відомо, що регуляція клітинного обміну і енергоза-
лежні процеси в організмі залежать від окисно-від-
новного стану піридинових нуклеотидів. Матері-
али та методи дослідження. Були досліджені коти 
двох-трьохрічного віку з пародонтитом, всього 
22 тварини, яких розділяли на дві групи: з хронічним 
перебігом захворювання та утворенням гострого 

запального процесу в тканинах пародонту. Дослі-
джували тканини печінки, альвеолярного відростка 
і ребра, які максимально швидко виділяли і заморожу-
вали за допомогою рідкого азоту. Після обробки гомо-
генатів в отриманих нейтралізованих екстрактах 
тканин за допомогою ферментативних методів за 
Bergmeyer H.Y. визначали кількість пірувату, лактату, 
ізоцитрату, малату, оксалоацетату, фосфоенолпіру-
вату і α-кетоглутарату. Про окисно-відновний стан 
тканин судили за співвідношенням вмісту окислених 
і відновлених метаболітів.
Результати та їх обговорення. Результати дослі-
джень обробляли за допомогою загальноприйнятих 
статистичних методів програмного забезпечення 
Exсel. При хронічному захворюванні пародонтитом 
у котів спостерігаються значні відмінності вмісту 
метаболітів як у печінці, так і в кістковій тканині. 
Хронічний перебіг пародонтиту характеризується 
меншою величиною відношення окислених субстратів 
до відновлених порівняно з таким при гострому пере-
бігу захворювання. Накопичення лактату в клітинах 
організма при розвитку запального процесу в кістко-
вій тканині веде до відновлення внутрішньоклітинного 
середовища і розвитку метаболічного ацидозу, цьому 
повинна відповідати зміна окислювально-відновного 
стану НАД-пар в тканинах. Висновки. Інгібування 
ліпогенезу і, відповідно, активація ліполізу у всіх дослі-
джуваних тканинах котів при хронічної течії пародон-
титу пов’язані з підвищенням відновних властивостей 
піридинових нуклеотидів. Збільшення окисних власти-
востей останніх при гострому перебігу захворювання 
сприяє активації зазначеного процесу. Однак регуляція 
ліпогенезу в умовах даної патології здійснюється іншім 
засобом, ніж у нормальних тканинах.
Ключові слова: пародонтит, тканини кішок, метабо-
літи гліколізу та циклу трикарбонових кислот.
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CHANGE OF THE CONTENT 
OF METABOLITES OF GLYCOLYSIS 

AND THE CITRIC ACID CYCLE IN TISSUES 
OF CATS WITH PERIODONTITIS

Aim of the work. To determine a contents of reduced 
and oxidized metabolites of glycolysis and the citric acid 
cycle (pyruvate, lactate, isocitrate, malate, oxaloacetate, 
phosphoenolpyruvate and α-ketoglutarate) in tissues 
of cats with spontaneous periodontitis. Last years the 
experimental data demonstrate that different by their 
nature patologic processes and types of stress provoke 
similar types of damage in cellular system of the oxidation-
reduction state of body. It is known the regulation of 
cellular metabolism and energy-dependent processes are 
related to oxidation-reduction state of pyridin nucleotides. 
Materials and methods. Experimental animals were 
22 cats (2-3 years old) with periodonitis, divided into 
2 groups: with the chronic going of the disease and with 
the acute inflammatory process in periodontal tissues. 
The tissue samples of liver, alveolar process and rib were 
removed in short time and cryoconserved with the liquid 
nitrogen. After the treatment of homogenates in neutralized 
tissue samples with the use of enzyme methods (Bergmeyer 
H.Y.) amounts of pyruvate, lactate, isocitrate, malate, 
oxaloacetate, phosphoenolpyruvate and α-ketoglutarate 
were determined. The oxidation-reduction state was 
evaluated by the proportion of contents of oxidized and 
reduced metabolites. Results and discussion. The study 
results were processed with common statistic methods of 
the Exсel software. In the case of chronic periodontitis in 
cats there are prominent changes of the metabolites contents 
both in liver and bone tissues. The chronic going of the 
disease is characterizes with the less value of the oxidized-
reduced substrates ratio in comparison to the acute going 
of periodontitis. The accumulation of lactate in cells related 
with the inflammation development in the bone tissue leads 
to the reduction of intracellular medium and the metabolic 
acidosis. It is related to the change of oxidation-reduction 
state of NAD-pairs in tissues. Conclusions. The lypogenesis 
inhibition and lypolysis activation, relativelу, in all cats 
tissue samples studied were related with the increase of 
reductive capabilities of pyridine nucleotides in the case 
of chronic periodonitis. The increase of their oxidative 
capabilities in the case of acute going of the disease 
promotes the activation of this process. But the lypogenesis 
regulation in conditions of this patologic state goes by the 
different way in comparison with normal tissues.
Key words: periodontitis, cat tissues, metabolites of 
glycolysis and the citric acid cycle.

Життєдіяльність організму з безліччю всіх 
фізіологічних функцій і біохімічних процесів 
можлива лише за умови його постійного енерго-
забезпечення і збереження гомеостазу. В останні 
роки накопичився експериментальний матеріал, 

який свідчить про те, що різні за своєю природою 
патологічні процеси і різноманітні види стресу 
викликають однотипні пошкодження в клітинній 
системі окислювально-відновного стану орга-
нізму. Відомо, що регуляція клітинного обміну 
і енергозалежні процеси в організмі залежать 
від окислювально-відновного стану піридино-
вих нуклеотидів [1-4]. Інтегральним показником 
спрямованості окисно-відновного стану клітин 
є розрахунковий показник вільних пар НАД+/
НАДН. Величина співвідношення окислених 
і відновлених форм нікотинамідних коферментів 
розраховується з концентрації окислених і від-
новлених метаболітів і константи балансу пев-
ної дегідрогеназної системи [5-7]. Порушення 
окисно-відновного стану та зниження резервів 
у клітині є істотним елементом патогенезу бага-
тьох захворювань. Ціллю роботи було визначення 
вмісту відновлених і окислених метаболітів гліко-
лізу і циклу трикарбонових кислот (пірувату, лак-
тату, ізоцитрату, малату, оксалоацетату, фосфое-
нолпірувату і α-кетоглутарату) в тканинах котів 
при спонтанному пародонтиті.

Матеріали та методи дослідження. Були 
досліджені коти двох-трьохрічного віку з паро-
донтитом, всього 22 тварини, яких розділяли на 
дві групи: з хронічним перебігом захворювання 
та утворенням гострого запального процесу 
в тканинах пародонту. Досліджували тканини 
печінки, альвеолярного відростка і ребра, які 
максимально швидко виділяли і заморожували 
за допомогою рідкого азоту. Після обробки гомо-
генатів [5] в отриманих нейтралізованих екс-
трактах тканин за допомогою ферментативних 
методів за Bergmeyer H.Y. [8] визначали кількість 
пірувату, лактату, фосфоенолпірувату, оксалоаце-
тату, малату, α-кетоглутарату та ізоцитрату. Про 
окисно-відновний стан тканин судили за спів-
відношенням вмісту окислених і відновлених 
метаболітів. Результати досліджень обробляли 
за допомогою загальноприйнятих статистичних 
методів програмного забезпечення Exсel.

Результати та їх обговорення. При хроніч-
ному захворюванні пародонтитом у котів спосте-
рігаються значні відмінності вмісту метаболітів 
як у печінці, так і в кістковій тканині (мал. 1-3). 
Характерні зміни були однотипними у всіх 
досліджуваних тканин. Хронічний перебіг паро-
донтиту характеризується меншою величиною 
відношення окислених субстратів (пірувату, окса-
лоцетату, α-кетоглутарату) до відновлених (лак-
тату, малату, ізоцитрату) порівняно з таким при 
гострій течії захворювання (мал. 4).
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Накопичення лактату в клітинах організму 
при розвитку запального процесу в кістковій тка-
нини веде до відновлення внутрішньоклітинного 
середовища і розвитку метаболічного ацидозу, 
цьому повинна відповідати зміна окислювально-
відновного стану НАД-пар в тканинах [3-7].

Підвищення відновних властивостей при 
розвитку запалення гальмує гліколіз і активує 
глюконеогенез [7], при цьому малат (мал. 1-3) 
активно використовується, як попередник, в син-
тезі фосфоенолпірувата [9, 10] і його вміст зни-
жується. При зниженій активності гліколізу 

в досліджуваних тканинах [6, 11], активації про-
теолізу [6, 12] і трансаміназ [8, 13] субстратами 
для утворення фосфоенолпірувата слугують 
амінокислоти, а продуктом їх переамінування 
є оксалоацетат. Відзначений більш високий вміст 
α-кетоглутарату (мал. 1), необхідного для реакції 
утворення оксалоацетату з аспартату [8, 14]. Під-
вищення вмісту α–кетоглутарату при хронічному 
перебігу пародонтиту сприяє прискореному утво-
ренню ізоцитрату. Цей процес особливо вираже-
ний в альвеолярних відростках щелеп. Відомо, 
що підвищений рівень α-кетоглутарату, цитрату 

Мал. 1. Метаболіти гліколізу та ЦТК в альвеолярному відростку щелеп котів при пародонтиті (мкмоль/г тканини)

Мал. 2. Метаболіти гліколізу та ЦТК в тканинах ребра котів при пародонтиті (мкмоль/г тканини)

Мал. 3. Метаболіти гліколізу та ЦТК в тканинах печінки котів при пародонтиті (мкмоль/г тканини)
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та ізоцитрату в мітохондріях і зниження їх кон-
центрації в цитоплазмі є результатом інгібування 
ліпогенезу [15, 16, 17].

При розвитку в тканинах пародонту запаль-
ного процесу підвищення рівня пірувату в дослі-
джуваних тканинах збільшує окисні властивості 
НАД-пар (мал. 1-4). Про інгібування ліпогенезу 
на цій стадії захворювання свідчить і досто-
вірне зменшення вмісту α-кетоглутарату та ізо-
цитрату в альвеолярних відростках клітини та 
α-кетоглутарату в кістковій тканині. Krebs H.A. 
з співавторами встановив тісний паралелізм між 
швидкістю ліпогенезу та рівнем окислювально-
відновного стану НАД-пар [17]. Збільшення від-
ношення оксалоацетат/малат також сприяє акти-
вації вказаного процесу [17, 18].

Таким чином, інгібування ліпогенезу і, відпо-
відно, активація ліполізу у всіх досліджуваних 
тканинах котів при хронічному перебігу паро-
донтиту пов’язані з підвищенням відновних влас-
тивостей піридинових нуклеотидів. Збільшення 
окисних властивостей останніх при гострому 
перебігу захворювання сприяє активації зазначе-
ного процесу. Однак регуляція ліпогенезу в умо-
вах даної патології здійснюється іншім засобом, 
ніж у тканинах без запалення.

Співвідношення окислених метаболітів до від-
новлених, як і співвідношення НАД+/НАДН-пар 
піридинових нуклеотидів, є чутливим інтеграль-
ним показником регуляції клітинного метаболіту 
та енергетичного обміну і може сприяти оцінці 
ефективності проведеної терапії та бути підґрун-
тям для її корекції.
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