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Резюме. С целью изучения начальных изменений в тканях пародонта при 
заболеваниях верхних  отделов желудочно-кишечного тракта было про-
ведено исследование оксидантно-антиоксидантного баланса в тканях 
дёсен и сыворотке крови крыс с экспериментальным гастродуо-
денитом. Зарегистрировано повышение уровня малонового диальдегида 
в  гомогенатах дёсен и сыворотке крови в 1,5 и 2 раза, уровня каталазы  
в 3,9 и 1,6 раза соответственно. Уровень супероксиддисмутазы в тка-
нях десны и сыворотке крови у крыс с гастродуоденитом не изменялся 
по сравнению с контрольной группой животных. Подобные изменения 
характерны для состояния гипоксии. Активация свободнорадикального 
окисления липидов в гомогенатах десны не сопровождалась усилением  
окислительной модификации белков, что проявляляется  практическим 
отсутствием достоверных изменений основных маркеров-альдегид-
фенилгидразонов и кетонфенилгидразонов. При повышении содержания 
малонового диальдегида в эксперименте в тканях дёсен и сыворотке 
крови у крыс наблюдается относительная компенсация и напря-
женность антипероксидной защиты, ведущая к образованию эндо-
генного кислорода, что позволяет поддерживать жизнедеятельность 
клеток в условиях гипоксии. С увеличением интенсивности окисли-
тельного стресса, очевидно, происходит декомпенсация антиперок-
сидной защиты и частичная утрата барьерных  функций эпителиаль-
ными клетками, что увеличивает возможность возникновения воспали-
тельного процесса в десне. 
Summary. To study the initial changes in the periodontal tissues in diseases 
of the upper gastrointestinal tract, the study of the oxidant-antioxidant 
balance in the gum tissue and serum of rats with experimental gastroduo-
denitis was conducted. Increase in MDA in homogenates of the gums and 
blood serum by 1,5 and 2 times, and the level of catalase by the 3,9 and 1,6 
times, respectively was registered. The level of superoxide dismutase in gin-
gival tissues and serum of rats with gastroduodenitis did not changeas com-
pared to control animals. Such changes are characteristic of hypoxia state. 
Activation of free radical oxidation of lipids in gum homogenates is not ac-
companied by increased oxidative modification of proteins, which is manifested by 
absence of significant changes in the  main marker and aldehydphenilhydrazons  
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ketonphenilhydrazons. When malondialdehyde content in the gum  tissue a   
blood serum of  rats increases in the experiment relative  intensity and 
compensation of antiperoxid protection is observed, leading to the formation 
of endogenous oxygen that keeps cells activity in hypoxic conditions. With 
increase of intensity of oxidative stress, obviously, decompensation of 
antiperoxid protection and partial loss of the barrier function by epithelial 
cells occurs; this increases the possibility of inflammation development in the 
gums. 

Високий рівень поширеності захворювань па-
родонту є результатом поєднаного впливу ба-
гатьох факторів. У патогенезі захворювань паро-
донту провідна роль належить мікробній бляшці, 
але в порожнині рота здорової дитини існує 
система захисних механізмів, що перешкод-
жають реалізації патогенного потенціалу мікро-
організмів. Супутні соматичні захворювання, що 
мають хронічний перебіг, знижують резис-
тентність організму дитини, виснажують систему 
антиоксидантного захисту (АОЗ). Доведено, що 
ослаблення антиоксидантного захисту та некон-
трольована активність процесів перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) є одними з провідних 
ланок патогенезу хвороб шлунково-кишкового 
тракту, стоматологічної патології та інших 
захворювань [1, 4, 5, 11]. Дослідники відзна-
чають високу ураженість тканин пародонту у 
дітей з патологією верхніх відділів травного 
каналу, але до цього часу недостатньо висвітлено 
питання про стан перекисного окиснення ліпідів, 
окиснювальної модифікації білків (ОМБ) та ан-
тиоксидантної системи в слизовій оболонці ясен 
при поєднанні цих захворювань. Біохімічне до-
слідження тканин пародонту тварин з експе-
риментальним відтворенням хронічного гастро-
дуоденіту дозволяє з'ясувати причини почат-
кових змін у тканинах ясен і екстраполювати їх 
на пацієнтів дитячого віку. 

Мета дослідження: вивчити оксидантно-ан-
тиоксидантний баланс у крові і гомогенатах ясен 
щурів пубертатного віку з експериментальним 
гастродуоденітом. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Модель хронічного гастродуоденіту відтво-
рювалася на щурах пубертатного віку обох ста-
тей лінії Вістар масою 70-90 г (22 тварини). 
Контрольну групу склали 10 інтактних тварин. 
Лабораторним щурам протягом 40 діб вводили 
50% розчин медичної жовчі інтрагастрально в 
кількості 1 мл на 100 г ваги тварини один раз на 
добу. У контрольній групі щурам інтрагас-
трально вводили стерильний фізіологічний роз-
чин. При виконанні експерименту дотриму-

валися рекомендацій щодо проведення медико-
біологічних досліджень з використанням тварин 
відповідно до Європейської конвенції. Тварин 
утримували на звичайному раціоні в стандартних 
умовах віварію. Евтаназію тварин здійснювали 
під тіопенталовим наркозом (20мг/кг маси тіла 
внутрішньоочеревинно) шляхом тотального кро-
вопускання із серця. Гомогенати ясен отриму-
вали шляхом розтирання з товченим склом на-
віски тканини в 0,9% розчині NaCl з наступним 
центрифугуванням при 2500 g протягом 15 хви-
лин. Стан оксидантно-антиоксидантного балансу 
оцінювали за рівнем малонового діальдегіду 
(МДА) (І.Д. Стальна, Т.Г. Гарішвілі, 1977) [12] в 
модифікації М.С. Гончаренко та співавт., (1985) 
[2], а також за активністю супероксиддисмутази 
(СОД) (Е.В. Макаренко, 1988) [8] і каталази 
(М.А. Королюк та співавт., 1988) [7] в плазмі 
крові та гомогенатах ясен. Показники окисної 
модифікації білка в плазмі крові та гомогенатах 
ясен щурів визначали за методом B. Halliwell 
(1985) [14] . 

Статистична обробка цих досліджень про-
водилася з використанням ліцензійної програми 
STATISTICA 6.1. Визначали середню арифме-
тичну величину (М), величину помилки се-
реднього (m), критерій значущості (t) Стьюдента, 
ступінь достовірності відмінностей (p). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз стану перекисного окиснення ліпідів 
показав, що концентрація малонового діальде-
гіду в гомогенатах тканинах ясен щурів з експе-
риментальним гастритом і дуоденітом збіль-
шується в 1,5 рази (p <0,01) порівняно з групою 
інтактних тварин (таблиця). Але активація 
вільнорадикального окиснення ліпідів у гомо-
генатах ясен не супроводжується посиленням 
окиснювальної модифікації білків, що проявля-
ється практичною відсутністю достовірних змін 
основних маркерів ОМБ: альдегідфенілгідра-
зонів (АФГ), які є показниками фрагментації, і 
кетонфенілгідразонів (КФГ), які є показниками 
агрегації білкової молекули.  
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Показники оксидантної та антиоксидантної активності  
у гомогенатах ясен щурів (М ± m)  

Групи тварин СОД 
(у.о./мг білка) 

Каталаза 
(мкат/мг білка) 

МДА 
(нмоль/мг білка) 

АФГ 
(у.о./мг білка) 

КФГ 
(у.о./мг білка) 

Контрольна 
(n =10) 3,4±0,2 14,1±0,7 1,8±0,1 0,2±0,0 0,3±0,0 

Експериментальна 
(n =22) 

3,2±0,4 
р=0,02 

55,6±2,1 
р<0,001 

2,7±0,1 
р<0,01 

0,3±0,0 
р<0,07 

0,3±0,0 
p=0,6 

П р и м і т к а : р-достовірність показників порівняно з контрольною групою тварин 
 
У той же час наше дослідження показало ак-

тивацію антиоксидантної системи у відповідь на 
інтенсифікацію процесів ПОЛ. Активність ката-
лази гомогенатів ясен щурів з експеримен-
тальним гастродуоденітом значно підвищувалася 
(р <0,001). Рівень активності супероксиддис-
мутази (СОД) в експериментальній групі не мав 
достовірних відмінностей порівняно з кон-
трольною групою. Дослідження сироватки крові 
показало, що вміст МДА у щурів з експери-
ментальним гастритом і дуоденітом збільшується 
в 2 рази (p <0,01) порівняно з групою інтактних 
тварин. Відповідно спостерігалося підвищення 
активності каталази до 12,3 ± 0,6 мкат / мг в 
експериментальній групі проти 7, 6 ± 0,4 мкат / 
мг (p <0,01) у контрольній групі тварин, що 
характерно для стану гіпоксії. Інші показники 
оксидантно-антиоксидантної активності сиро-
ватки крові в експериментальній і контрольній 
групах щурів достовірних відмінностей не мали. 
Підвищення вмісту малонового діальдегіду при 
одночасному підвищенні рівня каталази свідчить 
про відносну компенсацію і напруженість ан-
типероксидного захисту. Очевидно, сигнальними 
посередниками в процесі підвищення активності 
антиоксидантних ферментів можуть бути 
продукти ПОЛ [9]. Деякі автори вважають, що  
первинній атаці АФК піддаються не ліпіди, а 
білки плазматичних мембран [4,13]. Однак ста-
більний зміст основних маркерів ОМБ у гомо-
генатах ясен і сироватці крові тварин при 
експериментальному гастродуоденіті не під-
тверджує цієї теорії. Як відомо, одну з перших 
ліній захисту клітин від агресивної дії вільних 
радикалів забезпечують ферменти – супероксид-
дисмутаза, каталаза, глутатіонзалежна перокси-
даза та трансфераза, що видаляють органічні 
перекиси [3,5 ]. У той же час у захисті клітин від 
окиснювального стресу, викликаного високими 
концентраціями перекису водню, ключова роль 
належить каталазі. Встановлено, що накопичення 
в середовищі перекису водню веде до інактивації 

СОД [13]. При збереженій активності каталази 
активність СОД не пригнічується. У нашому 
випадку в тканинах ясен і сироватці крові ак-
тивність СОД не змінена порівняно з контроль-
ною групою, що свідчить про повну інактивацію 
утворених перекисів каталазою. Як показують 
літературні дані, вільнорадикальні реакції, які 
відбуваються в організмі, безпосередньо ведуть 
до утворення ендогенного кисню [3, 4, 11 ]. При 
цьому підвищується активність каталази, а кон-
центрація малонового діальдегіду знижується. 
Автори дійшли висновку, що пероксид водню не 
тільки проявляє оксигенуючу дію, але й прямо 
бере участь у підтримці окиснювально-відновних 
процесів, які підвищують активність утилізації 
недоокиснених метаболітів. Таким чином, функ-
ціонування системи ПОЛ спрямовано на збіль-
шення антиоксидантного потенціалу живої сис-
теми, підтримання в тканинах високого рівня 
кисню. Каталаза - це антиокиснювальний фер-
мент, який не тільки виконує функції анти-
радикального захисту, усуваючи активні форми 
кисню і знімаючи їх токсичний вплив на клітинні 
мембрани, але й бере участь в ініціації оксиге-
нації гемоглобіну. Розпад Н2О2 до води і кисню в 
результаті реакції, що здійснюється каталазою, 
створює умови для оксигенації частини від-
новленого гемоглобіну [3, 10]. Таким чином, в 
умовах гіпоксії відбувається накопичення недо-
окиснених продуктів і, як наслідок, накопичення 
проміжних активних радикалів, що, у свою чер-
гу, активізує вироблення каталази.  

ВИСНОВКИ 
1. При підвищенні вмісту МДА в експе-

рименті в тканинах ясен і плазмі крові спос-
терігається відносна компенсація і напруженість 
антипероксидного захисту, яка призводить до 
утворення ендогенного кисню і оксигенації 
гемоглобіну.  

2. При гіпоксії функціонування системи ПОЛ 
спрямоване на підтримку в тканинах достатнього 
рівня кисню, необхідного в аеробному 
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енергетичному обміні. Зі збільшенням інтен-
сивності окисного стресу, очевидно, відбувається 
декомпенсація антипероксидного захисту і част-
кова втрата бар'єрних функцій епітеліальними 
клітинами, що збільшує можливість виникнення 
запального процесу в яснах. 

3. Перспективи подальших досліджень ми 
бачимо у визначенні методів корекції окси-
дативного стресу в тканинах слизової оболонки 
ясен, що виникає на тлі гастродуоденальної па-
тології та апробації цих методів у клініці. 
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Резюме. Нейростоматологические заболевания проявляются в полости 
рта и на коже лица разнообразными болевыми ощущениями и 
парестезиями. Если невралгия, неврит и каузалгия сопровождаются 
интенсивными болевыми пароксизмами, то глоссалгия и глоссодиния – 
относительно терпимыми, но постоянными и изматывающими боле-
выми ощущениями. Это выводит больного из привычного образа жизни, 
а нередко вводит в депрессивное состояние признаками канцерофобии. 
Есть разные представления о патогенезе болевого феномена.  Особенно  


