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Вступ. Одним з факторів впливу на стан здо-
ров’я людини є несприятливий стан зовнішнього 
середовища. Особливе місце  для теоретичної та 
практичної медицини посідають дослідження 
впливу на організм так званих хімічних факторів 
малої інтенсивності (в низьких дозах та концент-
раціях) [1], зокрема солі важких металів (СВМ). 
Проведені в цьому напрямку дослідження стосува-
лися в більшій мірі вивчення впливу окремих важ-
ких металів на стан різних систем та процесів в 
організмі, морфологічні зміни в тканинах. Проте 
найчастіше в реальних умовах одночасно на орга-
нізм діє комбінація декількох важких металів. То-
му токсичні ефекти, які виявляються при дослі-
дженнях, є наслідком сумарної дії цих СВМ та їх 
різних комбінацій. Неодноразово звертаючись до 
цієї проблеми, нами було знайдено інформацію 
про вплив надлишку солей Fe, Cu, Pb, Mn, Zn, Cr 
на ультраструктуру остеобластів, будову, мінера-
льний обмін в кістках, тонку кишку, екзокринний 
апарат підшлункової залози, емаль зубів щурів та 
інше [2]. 

Останнім часом усе більшого визнання набула 
думка про участь важких металів у вільно-
радикальних процесах, роль яких доведена при 
різних патологічних станах в організмі [3]. Відомо, 
що в органічних молекулах електрони на зовніш-
ній оболонці розташовуються парами - одна пара 
на кожній орбіталі. Вільні радикали відрізняються 
від звичайних тим, що у них на зовнішній електро-
нній оболонці є неспарений (поодинокий) елект-
рон. Це робить радикали хімічно активними, оскі-
льки радикал прагне або повернути собі відсутній 
електрон, відібравши його від оточуючих молекул, 
або віддати зайвий електрон. В обох випадках мо-
лекула-мішень модифікується.  Особливо драмати-
чні наслідки для мембранних структур клітин має 
реакція ланцюгового (перекисного) окислення лі-
підів – ПОЛ. Негативна дія ПОЛ на біологічні 
мембрани обумовлена окисленням тіолових груп 
білків, збільшенням іонної проникності мембран і 
зниженням електричної міцності ліпідного бішару 
[4], що приводить до ушкодження спочатку на рів-
ні мембран, а потім на рівні тканини (органу) і ор-
ганізму в цілому [5]. 

За даними літератури, різні комбінації СВМ 
викликають активацію вільно-радикальних проце-
сів, зокрема перекисне окислення ліпідів, у резуль-
таті якого розвивається порушення цілісності мем-
бранних структур [6, 7]. 

Так, в експерименті на щурах при вивченні 
впливу  на стан зубів і тканин пародонту неоргані-
чних й органічних токсикантів (Zn, Cd, Co, Fe, ніт-
рати й нітрити Na, фенол, формальдегід і чоти-
рьохлористий вуглець) на фоні поліфенольної не-
достатності було встановлено зниження активності 
антиоксидантної системи та активації продукта 

ПОЛ малонового діальдегіду в гомогенатах ясен 
[8]. Проте з’ясовано, що накопичення продуктів 
ліпопероксидації має органоспецифічну спрямова-
ність в залежності від комбінації металів і додатко-
вих факторів негативного впливу [9].  

Тому ми і поставили за мету нашого дослі-
дження – вивчити процеси вільно-радикального 
окислення в яснах щурів за показниками ПОЛ при 
дії комбінації солей Fe, Cu, Pb, Mn, Zn, Cr. 

Об’єкти та методи дослідження. Дослідження 
проводилося на 47 статевозрілих безпородних бі-
лих щурах–самцях з вихідною масою 180-200 г. 
Всі тварини були поділені на 2 групи: першу групу 
(n=26) становили контрольні щури, які отримували 
дистильовану воду. Тварини другої групи (n=21)  
отримували дистильовану воду з комбінацією 
СВМ: (ZnSO4 x 7H2O) – 5 мг/л, міді (CuSO4  x 
5H2O) – 1 мг/л, заліза (FeSO4) - 10 мг/л, марганцю 
(MnSO4 x 5H2O) - 0,1 мг/л, свинцю (Pb(NO3)2) – 0,1 
мг/л, хрому (K2Cr2O7) – 0,1 мг/л. У кожній групі 
тварин виводили з експерименту на 30, 60 та 90 
добу. Під ефірним наркозом тварин декапітували, 
вилучали нижню щелепу, скелетували її, тканини 
ясен заморожували при температурі -20о С. Для 
оцінки інтенсивності перебігу процесу ПОЛ у го-
могенатах ясен досліджували вміст первинних 
продуктів окислення вільних жирних кислот -  діє-
нових кон’югат (ДК) та вторинних – малонового 
діальдегіду (МДА). Значення виражали в ммоль/кг. 
Біохімічні дослідження виконано в лабораторії 
біохімії Інституту стоматології АМН України (м. 
Одеса). 

Статистичну обробку матеріалу проводили за 
параметричними критеріями (середнє значення – 
М, стандартна похибка – m), статистичну значу-
щість відмінності між показниками двох незалеж-
них груп - непараметричним критерієм (W-
критерій Вілкоксона) за допомогою пакету статис-
тичної програми AtteStat 10.8.4. for MS Excel. Ста-
тистично значущими вважали відмінності при  р≤ 
0,05. 

Під час експерименту лабораторних тварин 
утримували відповідно до правил, прийнятих Єв-
ропейською конвенцією із захисту хребетних тва-
рин, яких використовували для експерименту і на-
укових завдань (Страсбург, 1986 р.), принципів 
Гельсінської декларації, прийнятої Генеральною 
асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації (1964-
2000 р.р.), «Загальних етичних правил експеримен-
тів над тваринами», затверджених І Національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2001) та закону Украї-
ни «Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня» № 3477-IV від 21.02.2006 р. 

Результати та їх обговорення. Отримані дан-
ні свідчать, що середній вміст продуктів ПОЛ у 
тканинах ясен щурів за 3 місяці спостереження 
(таблиця) значно відрізняється між групами у бік 
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збільшення у тварин з хімічним навантаженням. 
Було встановлено, що первинні продукти (ДК) 
процесу ліпопероксидації зростають на 50,4% 
(р=4Е-06), а вторинні (МДА) на 42,3% (р=5Е-06) 
відносно групи контролю. 

Таблиця. Середні значення продуктів ПОЛ в яснах 
щурів при вживанні СВМ (М±m) 

Продукти ПОЛ Контрольна 
група (n=26) 

Основна 
група (n=21) Р 

Дієнові кон’югати 
(ДК), ммоль/кг 3,77±0,20 5,67±0,30 4E-06 
Малоновий ді-
альдегід (МДА), 

ммоль/кг 
11,31±0,51 16,09±0,57 5E-06 

 

Якщо розглянути інтенсивність процесу ПОЛ 
за терміном вживання надлишку СВМ, то слід від-
значити, що інтенсифікація ліпопероксидації  ре-
єструється вже після 1-го місяця дії хімічних речо-
вин. Так, вміст ДК дорівнював 5,72±0,73 ммоль/кг 
проти 3,78±0,39 у контролі (р=0,014), через 2 міся-
ці – 5,65±0,50 ммоль/кг проти 3,75±0,32 у контролі 
(р=0,015) та 5,65±0,45 через 3 місяці (контроль – 
3,76±0,27, р=0,005). Як бачимо, рівень вмісту ДК 
статистично значуще  більший на 51%, 50,7%, 
50,3% відповідно контролю за терміном спостере-
ження (рис.) і залишається незмінним в динаміці і в 
основній, і в контрольній групі.  
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Рис. Вміст продуктів ПОЛ в яснах щурів в динаміці 

на тлі дії солей важких металів, % від групи контролю. 

Аналогічна тенденція була відмічена і за кіль-
кісним вмістом кінцевого продукту перекисного 
окислення ліпідів – МДА. Він мав статистично 
значуще збільшення до 15,60±1,13 ммоль/кг проти 
контрольного 11,22±1,00 (р=0,02) через 1 місяць, 
до 16,03±0,99 проти 10,90±0,79 (р=0,015) через 2 
місяці та 16,51±0,97 проти 11,68±0,75 (р=0,006) 
через 3 місяці. Незважаючи на ріст абсолютних 
значень, підвищення рівня МДА в яснах щурів при 
дії СВМ по відношенню до контролю не було од-
нозначним (рис.). Так, після 1-го місяця дії забруд-
нювачів МДА збільшився на 39%, 2-го - на 47,1% і 
3-го – на 41,4%. Насамперед ми пов’язуємо цей 
факт з тим, що вміст МДА в яснах коливався і в 
групі контролю. Тим не менше, із збільшенням 
терміну дії хімічних речовин на тварин його рівень 
мав тенденцію до збільшення. 

Таким чином, проведені дослідження показали, 
що при дії СВМ зростає інтенсивність процесів 
ПОЛ у тканинах ясен щурів. Якщо рівень підви-
щених ДК залишається постійним за весь час спо-
стереження, то рівень МДА зростає з тривалістю 

експерименту, тобто, йде його накопичення. 
Тканини ясен є складовою пародонтального 

комплексу і ініціація запального процесу в пародо-
нті починається саме з них, а вже потім поширю-
ється на підлеглі тканини: періодонт, кісткову аль-
веолу, цемент кореня зуба. 

На сучасному етапі розвитку стоматології сфо-
рмульовано мембранну концепцію патогенезу па-
родонтиту. Проведені дослідження засвідчили, що 
генералізований пародонтит може виникнути при 
тривалій дії зовнішніх чинників, а порушення мем-
бранного гомеостазу клітин є одним із ранніх ета-
пів у його патогенезі [10]. Тобто, найбільш ранні та 
суттєві зміни при пародонтиті з’являються на рівні 
мембранних систем [10, 11]. Саме тому в патогене-
зі пародонтиту приділяється особлива увага проце-
сам пероксидації ліпідів [11, 12]. 

Згідно сучасним уявленням, клітинні мембрани 
складаються з молекулярного ліпідного бішару, в 
якому молекули ліпідів орієнтовані назовні поляр-
ними гідрофільними голівками, а всередину – не-
полярними гідрофобними хвостами, і білків, роз-
киданих по мембрані без певної орієнтації. Оскіль-
ки значну частину мембран складають ліпіди, 
вплив патогенного агента саме на цей компонент 
може призвести до розвитку глибокої патології 
біомембран і загибелі клітини. Арахідонова кисло-
та - важливий компонент фосфоліпідів мембpaн 
різних клітин - є джерелом утворення трьох груп 
сполук (ейкозаноїдів), які впливають на розвиток 
запалення: простагландинів, лейкотрієнів та тром-
боксанів. Особливо важливе значення при гостро-
му запаленні мають протилежно діючі простацик-
лін і тромбоксан А2. Простациклін є підвидом про-
стагландинів, продукується ендотеліальними клі-
тинами мікросудин пародонту у відповідь на по-
шкодження і гальмує агрегацію тромбоцитів, під-
тримуючи рідкий стан крові, і, крім цього, викли-
кає вазодилатацію. Тромбоксан А2, навпаки, утво-
рюється тромбоцитами при їх активації, викликає 
агрегацію пластинок, секрецію інших медіаторів з 
їх гранул і обумовлює вазоконстрикцію мікросу-
дин. Лейкотрієни викликають вазоконстрикцію 
мікросудин, підвищення проникності їх стінок, яке 
особливо значне в венулах. Послідовний процес 
гіпероксії – гіпоксії в пародонті викликає ланцюг 
деструктивних змін. До того ж, посилене утворен-
ня простагландинів при інтенсифікації ПОЛ сприяє 
стимулюванню резорбційних процесів у кістковій 
альвеолі за рахунок підвищення функціональної 
активності остеокластів [11, 13]. 

За результатами нашого дослідження під дією 
комбінації солей Fe, Cu, Pb, Mn, Zn, Cr вміст мало-
нового діальдегіду та дієнових кон’югат у ткани-
нах ясен щурів зростав до 39-51%, що свідчить про 
посилення процесів ПОЛ і як вінець пародонталь-
ного ушкодження – деструкцію альвеолярного від-
ростка щелеп з наступним послабленням опорно-
утримуючого апарату зубів і їх втратою. Ці дані є 
логічним продовженням наших попередніх дослі-
джень і збігаються з ними - відмічається виражена 
деструкція альвеолярного відростка у щурів під 
дією вказаних СВМ [14], та реєструється більша 
поширеність захворювань пародонту серед насе-
лення, яке мешкає в умовах гіпермікроелементозу 
[15].  
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Висновки. Таким чином, аналіз отриманих да-
них показав, що при дії комбінації солей Fe, Cu, Pb, 
Mn, Zn, Cr відбувається посилення процесів пере-
кисного окислення ліпідів бішару мембран за ра-
хунок підвищення вмісту ДК на 50,3-51% і МДА 
на 39-47,1% в яснах щурів, які підсилюють дегра-
дацію ліпідної фази мембран. Підвищена актив-
ність процесу пероксидації ліпідів у тканинах ясен 
при дії солей важких металів може виступати як 
основною ланкою в патогенезі пародонтальної па-

тології, так і наслідком виниклого патологічного 
стану. 

Перспективи подальших досліджень. Інтен-
сифікація процесів ліпопероксидації під впливом 
солей важких металів може обумовлюватись двома 
шляхами: підвищення ПОЛ за умов пригнічення 
системи антиоксидантного захисту (АОЗ) та під-
вищення ПОЛ при фізіологічному функціонуванні 
АОЗ. Для розкриття цього механізму планується 
вивчити стан системи антиоксидантного захисту. 
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 Лахтин Ю. В., Романюк А. Н., Кузенко Е. В. Прооксидантное состояние в десне крыс при действии химических 
факторов малой интенсивности // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №3. – С. 94-96. 

Изучено состояние перекисного окисления липидов в гомогенатах десны крыс при действии комбинации солей Fe, 
Cu, Pb, Mn, Zn, Cr. Установлено, что уровень диеновых конъюгат вырос на 50,3-51%, малонового диальдегида на 39-
47,1% по отношению к контрольной группе. Интенсификация процесса ПОЛ может быть как основным звеном 
патогенеза пародонтита, так и следствием возникшего патологического процесса в пародонте. 

Ключевые слова: перекисное окисление липидов, соли тяжелых металлов, десна.  
Лахтін Ю. В., Романюк А. М., Кузенко Є. В. Прооксидантний стан в яснах щурів при дії хімічних чинників малої 

інтенсивності // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №3. – С. 94-96. 
Вивчено стан перекисного окислення ліпідів в гомогенатах ясен щурів при дії комбінації солей Fe, Cu, Pb, Mn, Zn, 

Cr. Встановлено, що рівень дієнових кон'югат виріс на 50,3-51%, малонового діальдегіду на 39-47,1% по відношенню 
до контрольної групи. Інтенсифікація процесу ПОЛ може бути як основною ланкою патогенезу пародонтиту, так і 
наслідком виниклого патологічного процесу в пародонті.  

Ключові слова: перекисне окислення ліпідів, солі важких металів, ясна.   
Lakhtin Yu. V., Romanyuk A. M., Kuzenko Ye.V. Prooxidant state in the gingiva of rats under the influence of chemi-

cal factors of low intensity // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №3. – С. 94-96. 
The state of lipid peroxidation in homogenates of rats under the action of the gum combination of salts, Fe, Cu, Pb, Mn, 

Zn, Cr. Established that the level of diene conjugates increased by 50,3-51%, malondialdehyde in 39-47,1% relative to the con-
trol group. Intensification of LPO may be the main link of pathogenesis of periodontitis, and the consequence of a pathological 
process arising in periodontium.  

Key words: lipid peroxidation, heavy metal salts, gingiva. 
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