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БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ ТАБАКОЗАВИСИМЫХ ПАЦИЕНТОВ

С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКО-
ГО ГИПЕРАЦИДНОГО ГАСТРИТА
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В результате проведенного исследования установлено, что более тяжелые нарушения го-

меостаза полости рта наблюдаются у пациентов с коморбидной патологией (хронический гене-
рализованный пародонтит, хронический гиперацидный гастрит) на фоне фактора риска — таба-
козависимости в течение 10 лет: усиливаются процессы ПОЛ на фоне угнетения антиоксидант-
ной системы защиты, отмечается повышение степени дисбиоза полости рта. Следовательно,
можно сделать вывод, что проблема исследования этиопатогенеза хронических воспалитель-
ных заболеваний пародонта при коморбидности патологии желудочно-кишечного тракта на фоне
табачной зависимости требует большей конкретизации и дальнейших исследований. Получен-
ные результаты исследования дают возможность разработки новых эффективных методов ле-
чения и профилактики заболеваний пародонта при данных условиях, направленных на улучше-
ние гомеостаза, актиоксидантной защиты и местного иммунитета тканей ротовой полости.

Ключевые слова: пародонтит, гастрит, курение, ротовая жидкость.
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Introduction. Our analysis of scientific data has showed that the problem of studying the etio-

pathogenesis of chronic inflammatory periodontal diseases with comorbidity of the gastrointestinal
tract pathology in the course of tobacco smoking requires more specificity and further research.

Objective. To evaluate the levels of biochemical oral fluid markers of smokers with inflammatory
periodontal diseases in the course of chronic hyperacid gastritis.

Materials and methods. We examined 90 patients (men and women) aged 25 to 44 years, who
were divided into 3 groups. The first group (main group) consisted of 48 smoking patients with chronic
generalized periodontitis of the initial-I, I stage in the course of chronic hyperacid gastritis. Smoking
experience in the main group was more than 10 years, the number of cigarettes smoked from 15 to
25 per day. The second group (comparison group) consisted of 22 patients with chronic generalized
periodontitis of the initial stage-I, I stage in the course of chronic hyperacid gastritis without a bad
habit. The control group consisted of 20 healthy individuals. To evaluate lipid peroxidation processes,
the levels of malondialdehyde and diene conjugates were determined. The state of antioxidant pro-
tection was studied by catalase and superoxide dismutase activity levels. The antioxidant-prooxidant
index was calculated by catalase activity and the malondialdehyde concentration. The activity of the
urease enzyme was determined as a marker of the oral cavity microbial contamination. The level of
nonspecific immunity was assessed by lysozyme activity. The degree of dysbiosis was calculated by
urease and lysozyme activity. The activity of the elastase enzyme was determined as an indicator of
inflammation and destruction of the periodontal tissues.

Results. The study revealed that the values of all oral fluid biochemical markers in patients of the
main group were significantly different from those in the comparison group and control group: the
activity of catalase, lysozyme and the value of the antioxidant-prooxidant index were significantly low-
er, the concentration of malondialdehyde, diene conjugates, superoxide dismutase, the activity of urease
and elastase, the degree of dysbiosis is much higher, which indicates more pronounced violations of
oral homeostasis.

Conclusion. Our research discovered that the more severe changes of the oral homeostasis of
the main group patients compared with the comparison group are due to the course of comorbid pa-
thology (chronic generalized periodontitis, chronic hyperacid gastritis and tobacco smoking for 10 years),
which worsened the course of the pathological process both in the oral cavity and in the gastrointesti-
nal tract.

Key words: periodontitis, gastritis, smoking, oral liquid.
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Сьогодні питання запаль-
них захворювань тканин паро-
донта є найбільш актуальни-
ми. Серед них наша увага при-
кута саме до хронічного ге-
нералізованого пародонтиту
(ХГП), який пов’язаний зі шкід-
ливими звичками і супровід-
ними захворюваннями. Роз-
глядаючи пародонтит на су-
часному рівні, можна ствер-
джувати, що запальні захво-
рювання пародонта та внут-
рішніх органів — це негатив-
на коморбідність, яка усклад-
нює перебіг як основного, так
і супровідного захворювання
[1].

Патологія шлунково-кишко-
вого тракту (ШКТ) має прояви
у порожнині рота та часто су-
проводжується захворювання-
ми тканин пародонта, слизової
оболонки порожнини рота, слин-
них залоз, каріозними і некарі-
озними ураженнями зубів. Це
можна пояснити анатомо-фізіо-
логічною, нейрогуморальною
спільністю тканин порожнини
рота і ШКТ [2]. Найпоширені-
шою патологією ШКТ у людей
середнього віку є хронічний гі-
перацидний гастрит (ХГГ), який
супроводжується підвищеною
секрецією шлункового соку [3].

Відомо, що патологія шлун-
ка та дванадцятипалої кишки
частіше розвивається у курців
порівняно з некурцями. Це мож-
на пояснити тим, що тютюно-
паління викликає дисбаланс
шлункової секреції, порушує пі-
лоричну активність, знижує сек-
рецію бікарбонату підшлунко-
вою залозою та перешкоджає
загоєнню виразок [4]. При по-
єднанні факторів ризику та су-
провідної патології тканини па-
родонта зазнають більш знач-
ного негативного впливу, що
може проявлятися у затяжно-
му запальному процесі, реци-
дивному характері, обтяженні
перебігу, резистентності до лі-
кування [5].

У своїй роботі ми вирішили
розглядати обидва патологіч-
ні стани та їхній вплив на тка-
нини пародонта одночасно,
спираючись на рівні біохіміч-
них маркерів ротової рідини.

Мета роботи: оцінити рівні
біохімічних маркерів ротової
рідини тютюнозалежних паці-
єнтів із запальними захворю-
ваннями тканин пародонта на
тлі хронічного гіперацидного
гастриту.

Матеріали та методи
дослідження

Було проведено обстежен-
ня 90 пацієнтів (чоловіків і жі-
нок) віком від 25 до 44 років,
розподілених на групи залеж-
но від наявності патології по-
рожнини рота (ХГП), супровід-
ної патології шлунка (ХГГ) та
шкідливої звички (тютюнопа-
ління). Перша група (основна)
— це 48 пацієнтів, хворих на
ХГП початкової-І, І стадії на тлі
ХГГ та хронічного тютюнопа-
ління. Стаж тютюнопаління в
основній групі становив більш
ніж 10 років, кількість викуре-
них цигарок від 15 до 25 на до-
бу. Друга група (порівняння)
складалася з 22 пацієнтів, хво-
рих на ХГП початкової-І, І ста-
дії на тлі супровідного ХГГ без
шкідливої звички. Контрольна
група — 20 здорових осіб, які
не мали в анамнезі патології
порожнини рота, супровідних
соматичних захворювань і шкід-
ливих звичок.

Усі пацієнти основної групи
та групи порівняння мали під-
твердження діагнозу супровід-
ної патології (ХГГ) у лікаря-
гастроентеролога. Діагноз хро-
нічного гастриту підтверджено
за допомогою відеофіброгас-
троскопії (апарат “Olympus”
GIF-160) та біопсії. Обстежен-
ня проводили до лікування. Діа-
гноз ХГП встановлювали на
підставі зібраних даних анам-
незу, клінічного обстеження,

рентгенографії, визначення гі-
гієнічних і пародонтальних ін-
дексів відповідно до система-
тики хвороб пародонта Н. Ф.
Данилевського (1994) [6].

Дослідження проведені з до-
триманням основних положень
«Правил етичних принципів
проведення наукових медич-
них досліджень за участі люди-
ни», затверджених Ґельсінською
декларацією (1964–2013), ICH
GCP (1996) та наказів МОЗ Ук-
раїни № 690 від 23.09.2009 р.,
№ 944 від 14.12.2009 р., № 616
від 03.08.2012 р., за добровіль-
ною інформованою згодою па-
цієнта.

Для проведення біохімічних
досліджень ротову рідину в
усіх пацієнтів брали натще, піс-
ля полоскання ротової порож-
нини дистильованою водою
за методикою А. П. Левицько-
го [7].

Для оцінки інтенсивності
процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ) визначали рі-
вень вторинних продуктів ліпо-
пероксидації: малонового ді-
альдегіду (МДА) за методом
І. Д. Стальної, Т. Г. Гарішвілі
(1977) за допомогою 2-тіобар-
бітурової кислоти, принцип ме-
тоду заснований на утворенні
забарвленого триметилового
комплексу [8]; дієнових кон’ю-
гатів (ДК) за методом І. Д. Сталь-
ної (1977), модифікованою ме-
тодикою з урахуванням мо-
лярного коефіцієнта екстинкції
[9].

Стан антиоксидантного за-
хисту вивчали за рівнями ак-
тивності ферментів каталази
за методом М. А. Королюк і
співавт. (1988), який базується
на здатності пероксиду водню
утворювати з солями молібда-
ту стійкий забарвлений ком-
плекс [10], та супероксиддис-
мутази (СОД) за методом В. А.
Костюка і співавт. (1990), прин-
цип методу заснований на ре-
акції окиснення кверцетину
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[11]. За співвідношенням актив-
ностей каталази і концентрації
МДА розраховували антиокси-
дантно-прооксидантний індекс
(АПІ) [12].

Як маркер мікробного обсі-
меніння ротової порожнини ви-
значали активність уреази —
ферменту, який продукуєть-
ся патогенною мікрофлорою.
Принцип методу ґрунтується
на здатності уреази розщеп-
лювати сечовину з утворенням
аміаку, який кількісно визнача-
ється за допомогою реактиву
Несслера [13]. Рівень неспеци-
фічного імунітету оцінювали за
активністю лізоциму спектро-
фотометричним методом Горі-
на (1971) у модифікації А. П.
Левицького і О. О. Жигіної
(1974) за швидкістю просвіт-
лення суспензії M. lysodeikticus
[14]. За співвідношенням від-
носних активностей уреази і
лізоциму розраховували сту-
пінь дисбіозу за методикою
А. П. Левицького [15].

Як показник запалення та
деструкції тканин ротової по-
рожнини визначали активність
ферменту еластази за сту-
пенем гідролізу синтетичного
субстрату за методами L. Vis-
ser, E. R. Blout (1972); А. П. Ле-
вицького, А. В. Стефанова
(2002) [16].

Статистичну обробку даних
проводили з використанням
програмних пакетів Microsoft
Excel XP, Statistica 6.0. Дані
представлені у вигляді серед-
ніх арифметичних значень (М)
і середньої похибки (±m). Роз-
біжності результатів вважали
статистично вірогідними за
значенням p<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами визначен-
ня рівнів біохімічних маркерів
ротової рідини в групах дослі-
дження видно, що тютюноза-
лежні пацієнти із ХГП і супро-

відним ХГГ мали більш ви-
ражені порушення гомеостазу
ротової порожнини порівняно з
пацієнтами з даною патоло-
гією без шкідливих звичок і
найгірші показники у порів-
нянні з контрольною групою
(табл. 1).

У пацієнтів групи порівнян-
ня щодо контрольної групи ві-
рогідно зростають рівні МДА
на 30,4 %, що вказує на акти-
вацію процесів ПОЛ і ДК на
45,3 %. Зумовлено це, мабуть,
хронічним перебігом патологіч-
ного процесу в ротовій порож-
нині через ХГП, за якого вміст
ДК залишається підвищеним
унаслідок можливого прогре-
сування за відсутності належ-
ного профілактичного лікуван-
ня; рівні ферментів уреази
у 2,1 разу й еластази у 1,5 ра-
зи, що вказує на зростання
мікробного обсіменіння рото-
вої порожнини і посилення
процесів запалення та деструк-
ції тканин пародонта відповід-
но; рівень СОД на 54,6 %, що
свідчить про активацію ком-
пенсаторних механізмів у від-
повідь на гіперактивацію про-
цесів ПОЛ при початковій-І,
І стадії розвитку запальних про-
цесів у пародонті.

Також у даних пацієнтів зро-
стає ступінь дисбіозу порожни-
ни рота у 2,8 разу і, навпаки,

активність лізоциму на тлі дис-
біозу знижується на 22,9 %. Рі-
вень антиоксидантної системи
захисту послаблюється за ра-
хунок зниження рівня фер-
менту каталази на 23,7 %, що
віддзеркалюється у зниженні
рівня АПІ на 43,2 % — показ-
ника, який відображає баланс
між захисним ферментом ро-
тової рідини каталазою та МДА,
що є основним продуктом при
активації системи ПОЛ. Це
зумовлює порушення захисної
функції тканин пародонта та
слизової оболонки ротової по-
рожнини, зокрема проти бакте-
ріальних агентів, та обтяжує
перебіг запальних процесів па-
родонта.

Слід також наголосити, що
значення всіх біохімічних мар-
керів ротової рідини у пацієн-
тів основної групи вірогідно
відрізнялися від показників у
групі порівняння: активність
каталази, лізоциму та значен-
ня АПІ були значно нижчими
(на 32,6, 42,6 і 50,9 % відповід-
но), вміст МДА, ДК, СОД (на
38, 46,2 і 36,7 % відповідно),
активність уреази (на 47,5 %)
та еластази (на 72,8 %), сту-
пінь дисбіозу (у 2,6 разу) —
значно вищими, що свідчить
про більш виражені порушен-
ня гомеостазу ротової порож-
нини і потребує особливого

Таблиця 1
Біохімічні маркери ротової рідини
пацієнтів досліджуваних груп, М±m

        
 Показник

Контрольна Група порів- Основна
група, n=20 няння, n=22 група, n=48

Каталаза, мккат/л 0,173±0,004 0,132±0,002* 0,089±0,001*#

Уреаза, мккат/л 0,056±0,004 0,118±0,002* 0,174±0,001*#

МДА, мкмоль/л 0,125±0,004 0,163±0,002* 0,225±0,002*#

АПІ 1,423±0,073 0,809±0,006* 0,397±0,002*#

Лізоцим, Од/мл 0,140±0,001 0,108±0,002* 0,062±0,001*#

СОД, ум. од. 0,374±0,011 0,578±0,018* 0,790±0,006*#

Еластаза, мккат/л 0,319±0,026 0,478±0,009* 0,826±0,011*#

ДК, мкмоль/л 6,154±0,063 8,939±0,115* 13,069±0,127*#

Ступінь дисбіозу 0,993±0,069 2,767±0,072 7,117±0,235

Примітка. * — вірогідно порівняно з контрольною групою (р<0,05); # — віро-
гідно порівняно з групою порівняння (р<0,05).
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підходу до призначення ліку-
вальних і профілактичних за-
ходів.

Висновки

Спираючись на дані нашо-
го дослідження, можна ствер-
джувати, що більш тяжкі зміни
гомеостазу ротової порожнини
у пацієнтів основної групи, по-
рівняно з групою порівняння,
зумовлені перебігом коморбід-
ної патології (ХГП, ХГГ і тю-
тюнова залежність протягом
10 років), яка погіршувала пе-
ребіг патологічного процесу як
у ротовій порожнині, так і у
ШКТ хворих, що віддзеркалю-
валось у порушенні стану ро-
тової рідини.

Отримані результати дослі-
дження біохімічних маркерів
ротової порожнини пацієнтів з
ХГП на тлі коморбідності фак-
торів ризику — соматичної па-
тології ШКТ і тютюнопаління,
дають можливість розробки за
даних умов нових ефективних
методів лікування та профілак-
тики захворювань пародонта,
спрямованих на покращання
гомеостазу, антиоксидантного
захисту й місцевого імунітету
тканин ротової порожнини.

Ключові слова: пародон-
тит, гастрит, тютюнопаління,
ротова рідина.
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