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ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ЕНДОТЕЛІНУ  

ТА ОКСИДУ АЗОТУ ЯК МАРКЕРІВ ДИСФУНК-
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При генералізованому пародонтиті у біологічних рідинах 

істотно підвищуються показники вазопресора ЕТ-1 та ва-

зодилятатора NO, що дає можливість рекомендувати їх 

маркери для діагностики дисфункції ендотелію мікросудин 
пародонту. Найбільш інформаційними є результати дослі-

дження пародонтальної крові та ротової рідини, незнач-

ними ‒ венозної периферійної крові. Рівень експресії біомар-

керів, їх взаємовідношення напряму залежать від перебігу 
патологічного процесу і ступеня вираженості дистрофіч-

но-запальних змін у тканинах пародонту. Надмірний рівень 

NO спричиняє дилятацію мікросудин пародонту. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, ендотеліїн-1, 
оксид азоту, ротова рідина, кров пародонтальна, кров ве-

нозна. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЭНДОТЕЛИИНА 

И ОКСИДА АЗОТА КАК МАРКЕРОВ ДИСФУНКЦИИ 

ЭНДОТЕЛИЯ МИКРОСОСУДОВ ПАРОДОНТА У БО-

ЛЬНЫХ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ 

 

При генерализованном пародонтите в биологических средах 
существенно увеличиваются показатели вазопрессора ЕТ-1 

и вазодилятатора NO, що позволяет предложить их как 

маркеры для диагностики дисфункции эндотелия микросо-

судов пародонта. Наиболее информационными являються 
результаты исследования пародонтальной крови и ротовой 

жидкости, незначительными ‒ венозной периферической 

крови. Уровень экспрессии биомаркеров, их взаимоотноше-

ние прямо зависит от течения патологического процесса и 
степени выраженности дистрофически-воспалительных 

изменений в тканях пародонта. Превышающий уровень NO 

вызывает дилятацию микрососудов пародонта. 

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, эндотели-
ин-1, оксид азота, ротовая жидкость, кровь пародонталь-

ная, кровь венозная. 
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THELIAL DYSFUNCTION OF PERIODONTAL 

MICROVESSELS IN PATIENTS WITH GENERAL-

IZED PERIODONTITIS 
 

ABSTRACT 

Urgency. Endothelium of blood vessels has the fundamental 

meaning for the modulation of vascular tone; at disorder of mi-
crostructure and secretory function of endothelial cells there is 

appeared its dysfunction (DE).  

Aim: to estimate DE by ratio of the vasodilation and vasocon-

striction markers in different biological environments and its di-
agnostic meaning.  

Materials and methods. There are determined ET-1 level using 

ELISA by set of reagents and the content of NO − 

spectrophotometrically with using Grissa reagent in saliva, per-
iodontal and peripheral blood of patients with clinically intact 

paradontium and generalized periodontitis (GP). The functional 

status of periodontal microvessels was estimated by the index 

ratio between vasodilators and vasopressors (Ind.NO/ET).  
Results. At GP in saliva the ET-1 level was increased twice and 

NO level − fourfold, in periodontal blood the ET-1 level in-

creased by 2,8 times and NO level – by 5,4 times compared to 

parameters of healthy persons. This significantly reduced the ra-
tio between vasodilators and vasopressors. The aggressiveness 

GP was accompanied by increasing of both markers DE concen-

tration. In periodontal tissues the severity of changes directly 

correlates with the level of biomarkers: in saliva ET-1 level was 
increased by 18,2 % and NO – by 40,9 %. In periodontal blood 

the ET-1 parameters were increased by 25,1 % and NO – by 22 

%. The severity of GP progression is accompanied by a signifi-

cant increase of parameter Ind.NO/ET in both environments due to 
the increase of level NO. In the peripheral venous blood the sig-

nificant changes of markers were observed only at severe pro-

gression of GP.  

Conclusions. At GP the vasopressor ET-1 and vasodilator NO 
parameters significantly are increased, that enables to recom-

mend this parameters and also their ratio as markers for 

diagnostics DE of periodontal microvessels. The results of peri-

odontal blood and saliva study are the most informative. The 
level of biomarkers expression and their ratio directly depend 

on the pathological process progression and the degree of 

changes intensity in the tissues. Excessive level of NO causes the 

dilation of periodontal microvessels.  
Key words: generalized periodontitis, endothelin-1, nitric oxide, 

saliva, periodontal blood, venous blood 

 

 

Кровоносні судини відіграють одну із ключових 

ролей у виникненні та перебігу генералізованого па-

родонтиту (ГП) [1, 2]. Ендотелій судин, діючи авто- та 

паракринно, є своєрідним розпорошеним ендокрин-

ним органом, що формує гомеостаз, впливає на стан 

усіх органів і систем організму. Він виконує не тільки 

бар’єрну функцію, забезпечуючи гладкість внутріш-

ньої поверхні судин, а й вибіркову проникність різних 

речовин із крові в тканини (на рівні капілярів) і в су-

динну стінку (на рівня дрібних судин). Ендотелій має 

фундаментальне значення в модуляції судинного то-

нусу і підтриманні структури судинної стінки. У фізі-

ологічних умовах він забезпечує активацію та адгезію 

тромбоцитів, звертальну активність крові, пригнічує 

ріст гладком’язевих клітин, запобігає запальним про-

цесам, в основі яких лежить активація й адгезія лей-

коцитів. Ендотелій ‒ це кінцева ланка поліфункціона-

льної нейро-гуморальної та серцево-судинної систем 

(тонусу і структури стінки судин) [3, 4].  

ТЕРАПЕВТИЧНИЙ РОЗДІЛ 
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Порушення мікроструктури і секреторної функції ен-

дотеліальних клітин спричиняє дисфункцію ендоте-

лію (ДЕ), найбільш типовими виявими якої є: підви-

щення проникності ендотеліальної вистилки для пла-

зми і форменних елементів крові; порушення вазомо-

торики з перевагою вазоконстрикції і зниженням ре-

лаксації судин; збільшення адгезії та агрегації тром-

боцитів і моноцитів на ендотелії; зниження регенера-

ції ендотеліоцитів, апоптоз; зниження антитромботи-

чних властивостей ендотеліальної вистилки. ДЕ може 

розглядатися як „барометр” судинного здоров’я [5, 6]. 

Клітини ендотелію здатні сприймати сигнали із 

плинної крові і виділяти понад 20 біологічно актив-

них речовин протилежно направленої дії, серед яких 

ендотеліїни, зокрема ендотеліїн-1 (ЕТ-1) і оксид азоту 

(NO). Саме відсутність збалансованої взаємодії між 

вазодилятаторами і вазопресорами мікросудин з тен-

денцією до їх констрикції є однією із основних ендо-

теліальних дисфункцій. Маркером вазодилятації є 

NO, який виявляє також вазопротекторну дію, забез-

печуючи інгібування факторів росту, блокування ад-

гезії та агрегації тромбоцитів на ендотелії і взаємодію 

лейкоцитів з ендотелієм [7]. Натомість, загальнови-

знаним вазоконстриктуром судин є ЕТ-1, який, окрім 

цього, здатний потенціювати експресію молекул адге-

зії, стимулювати усі фази гемостазу, починаючи із аг-

регації тромбоцитів і закінчуючи утворенням черво-

ного тромба [8, 9]. Біохімічні та імунологічні маркери, 

що присутні у ротовій рідині, сироватці або ясенній 

рідині, можуть певною мірою визначати ступінь за-

хворювання пародонту, а також прогнозувати його 

розвиток [10]. 

Мета дослідження. Оцінити ДЕ за співвідно-

шенням маркерів вазодилятації та вазопресії у різних 

біосередовищах і їх діагностичне значення. 

Матеріал та методи дослідження. Імунологіч-

ні дослідження проводили на пацієнтах з клінічно ін-

тактним пародонтом (група порівняння) і хворих на 

ГП у віці 20-45 років, які дали письмову інформовану 

згоду на участь в проведенні дослідження. Критерія-

ми для відбору були пацієнти без супутньої патології, 

які впродовж останніх 6 місяців не приймали антибіо-

тики та імунодепресанти, попередньо не було втру-

чань на пародонті, мали більше 20 природних зубів. 

Забір регіональної пародонтальної крові у хворих 

основної групи проводили з допомогою автоматичної 

піпетки (Finnpipette
TM

, ThermoScientific, 5-10 мкл) під 

час хірургічних втручань на пародонті, а у пацієнтів 

групи порівняння ‒ під час видалення зубів за орто-

донтичними показаннями, також в осіб зі здоровим 

пародонтом, що потребували видалення третього мо-

ляра чи краун-подовження. Периферійну венозну 

кров забирали стандартним методом, а ротову рідину 

‒ ранком натщесерце шляхом спльовування у пробір-

ки. Отримані субстрати (сироватку крові і ротову рі-

дину) центрифугували при 3000 об./хв впродовж 15 

хв. Надосадову рідину переносили в епіндорфівські 

пробірки, які зберігали при температурі -20 ºС у ре-

фрижераторі до використання.  

Рівень ЕТ-1 визначали імуноферментним мето-

дом за допомогою набору реактивів „Endothelin-1 

ELISA system” („Biomedica”, Австрія) у відповідності 

до інструкції, а вміст NO у рідинах ‒ спектрофотоме-

трично за вмістом його стабільного метаболіту з ви-

користанням реактиву Грісса [11]. Біохімічно функці-

ональний стан мікросудин пародонту оцінювали за 

запропонованим нами індексом взаємовідношення ва-

зодилятаторів до вазопресорів, який вичисляли за фо-

рмулою: Інд.NO/ЕТ  = (NO мкмоль/л / ЕТ-1 мкмоль/л) х 

10
‒6

. 

Результати досліджень. Отримані результати 

засвідчили, що вміст NO у біологічних рідинах паціє-

нтів із клінічно здоровим пародонтом значно перева-

жає вміст ЕТ-1. Таке співвідношення біомаркерів зу-

мовлено їх функціональною необхідністю за для збе-

реження гомеостазу в організмі. Однак, у хворих на 

ГП рівень ЕТ-1 та NO як у ротовій рідині, так і в регі-

ональній пародонтальній крові істотно зросли (табл.). 

Відтак, у ротовій рідині вміст ЕТ-1 підвищився вдвічі 

від 0,47±0,05 фмоль/мл в осіб з інтактним пародонтом 

до 0,96±0,14 фмоль/мл у хворих на ГП (р˂0,01). Та-

кож спостерігали чотириразове збільшення концент-

рації NO з 4,95±0,54 мкмоль/л до 19,8±3,2 мкмоль/л 

відповідно (р˂0,001). Зважаючи на підвищену експре-

сію клітин, відповідальних за збільшення продукції 

вазоактивних речовин, а також на активацію метабо-

лізму в тканинах пародонту при ГП, все ж у співвід-

ношенні дилятаторів до констрикторів мікросудин 

переважає суттєве збільшення перших: Інд.NO/ЕТ ста-

новить у групи пацієнтів із здоровим пародонтом 

10,5, натомість у хворих на ГП ‒ 20,6. Молекули NO 

мають багатофункціональний характер і у порожнині 

рота беруть участь у реакції організму на мікробний 

виклик пригнічуючи розвиток пародонтопатогенів 

[12, 13]. При цьому висока концентрація NO зосере-

джена у середовищах з великим вмістом лейкоцитів і 

інших клітин імунної системи, які є компонентом 

ясенної рідини. Окрім того, склад ротової рідини фо-

рмують насамперед слинні залози, продукування NO 

клітинами яких є найбільшою [14]. Це і складає під-

вищений вміст вазоактивних речовин у ротовій рідині 

і їх взаємовідношення, що за розвитку запального 

процесу в яснах на початковому етапі є ймовірно ви-

правданим. 

У пародонтальній крові пацієнтів з інтактним па-

родонтом виявляли майже триразово більший вміст 

ЕТ-1, що складав 1,34±0,24 фмоль/мл (р˂0,001), і у 2,3 

раза зменшення вмісту NO до 2,15±0,26 мкмоль/л 

(р˂0,001) порівняно з результатами ротової рідини. 

Такий вміст вазотропних речовин забезпечує адекват-

не функціонування мікросудин і відповідно ‒ повно-

цінне живлення тканин пародонту. І як стверджують 

М. Хьюстон та J.A. Vita [6, 15] здоровий ендотелій 

при цьому підтримує інтактною люмінальну поверх-

ню і регулює антикоагулянтні, фібринолітичні та ан-

титромботичні механізми. За фізіологічних умов ен-

дотеліальний баланс скерований в бік підтримання 

вазодилятації (завдяки постійного підтримання низь-

кого рівня NO) ‒ здатності протидіяти посиленню то-

нусу, що пояснюється постійним напруженням у цир-

куляційній системі і створенням перфузійного градіє-

нта, завдяки якому проходить обмін в тканинах. 
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Таблиця 
 

Маркери дисфункції ендотелію мікросудин пародонту у ротовій рідині та сироватці крові хворих на ГП (М±m) 

 
 

Діагноз 

Ротова рідина Регіональна пародонтальна кров Периферійна венозна кров 

ЕТ-1, 
фмоль/мл 

NO, 
мкмоль/л 

Інд. 

NO/ЕТ 
ЕТ-1, 

фмоль/мл 
NO, 

мкмоль/л 
Інд. 

NO/ЕТ 
ЕТ-1, 

фмоль/мл 
NO, 

мкмоль/л 
Інд. 

NO/ЕТ 

Інтактний пародонт 

(n=12) 
0,47±0,05 4,95±0,54 

10,5 
1,34±0,24 2,15±0,26 

1,6 
1,45±0,29 1,96±0,32 

1,4 

ГП 

початк., 

І ступеня 

(n=38) 

хронічн. 

(n=28) 
0,66±0,07* 9,51±1,50** 

14,4 
2,71±0,32*** 6,51±0,76*** 

2,4 
1,62±0,38 2,90±0,47 

1,8 

загостр. 

(n=10) 
0,72±0,09** 12,9±2,0*** 

17,9 
3,14±0,30*** 7,74±0,98*** 

2,5 
1,68±0,37 3,22±0,51 

1,9 

ГП 

ІІ ступеня 

(n=35) 

хронічн. 

(n=24) 
0,78±0,12* 

13,4±2,4*** 17,1 3,39±0,41*** 7,98±1,01*** 2,4 1,76±0,31 3,40±0,57* 1,9 

загостр. 

(n=11) 
0,96±0,14** 19,8±3,2*** 

20,6 
3,80±0,49*** 11,6±1,5*** 

3,1 
2,21±0,42 3,85±0,68* 

1,7 

 

П р и м і т к а . * – показник вірогідності різниці порівняно з результатами пацієнтів із інтактним пародонтом при р˂0,05; ** ‒ при р˂0,01; *** ‒ при р˂0,001 
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У хворих на ГП максимальна концентрація біо-

маркерів у регіональній крові становила для ЕТ-1 ‒ 

3,80±0,49 фмоль/мл, а для NO ‒ 11,6±1,5 мкмоль/л, що 

у 2,8 раза і 5,4 раза відповідно перевищувало показ-

ники в осіб із клінічно здоровим пародонтом 

(р˂0,001). Це суттєво зменшило співвідношення між 

вазодилятаторами і вазоконстрикторами в тканинах 

пародонту (показники Інд.NO/ЕТ були в діапазоні 1,6-

3,1). Отже, одночасне підвищення показників суттєво 

активує метаболізм в тканинах, а за тривалого перебі-

гу патологічного процесу надлишково накопичується 

NO, що може викликати вазодилятацію [15] і спричи-

нити застійні явища в судинах. Клінічно це виявля-

ється стійкою гіперемію з явищами ціанозу. 

Загострення перебігу ГП супроводжувалося під-

вищенням концентрації обох маркерів ДЕ в біологіч-

них рідинах. Наприклад, при ГП початкового та І сту-

пеня показники ЕТ-1 у ротовій рідині зросли на 9 % 

(р>0,1), що мало тенденційний характер, натомість у 

пародонтальній крові ці зміни були вагоміші і стано-

вили 16 %. Експресія NO у ротовій рідині з активаці-

єю хвороби зросла на 35,6 %, а у сироватці крові ‒ на 

18,9 %. Тяжкість патологічного процесу в пародонті 

зумовлювала значне збільшення цієї різниці. Найбі-

льші зміни показників Інд.NO/ЕТ за умов загострення 

хронічного ГП відбулися у ротовій рідині усіх хворих, 

а в пародонтальній крові ‒ лише у хворих ІІ ступеня 

ГП. Часті загострення патологічного процесу в паро-

донті чи тривалий агресивний його перебіг зумовлю-

ють суттєве збільшення активності насамперед NO, 

що може мати не тільки захисний характер як у рото-

вій чи ясенній рідинах [16], суттєво не впливати на 

перебіг ГП [17], а й викликати деструкційні зміни в 

тканинах пародонту [18]. Вплив NO неоднозначний та 

різнонаправлений, а ефект дії визначається не тільки 

його концентрацією [15], а також залежить і від стадії 

розвитку ішемічного процесу та його клітинних дже-

рел [19]. Це було підґрунтям до застосування в клініці 

для лікування ГП як власне самого NO [20] чи суб-

страту для його утворення ‒ L-аргініну [21], так і бло-

каторів NO та NO-синтаз [22, 23]. 

Тяжкість змін у тканинах пародонту прямо коре-

лює з рівнем біомаркерів функціонального стану кро-

воносних судин мікроциркуляторного русла. Так, у 

ротовій рідині за умов хронічного перебігу ГП ІІ сту-

пеня порівняно з початковим та І ступенем концент-

рація ЕТ-1 зростає на 18,2 % (з 0,66±0,07 фмоль/мл до 

0,78±0,12 фмоль/мл), а NO ‒ на 40,9 % (з 9,51±1,50 

мкмоль/л до 13,4±2,4 мкмоль/л). Ідентична закономі-

рність спостерігається і у пародонтальній крові: збі-

льшення показників ЕТ-1 на 25,1 % (з 2,71±0,32 

фмоль/мл до 3,39±0,41 фмоль/мл) і NO ‒ на 22 % (з 

6,51±0,76 мкмоль/л до 7,98±1,01 мкмоль/л). Тяжкість 

перебігу ГП супроводжується істотним збільшенням 

показника Інд.NO/ЕТ в обох рідких середовищах і на-

самперед за рахунок зростання величини NO. 

Результати дослідження біомаркерів ДЕ у пери-

ферійній венозній крові пацієнтів з інтактним пародо-

нтом засвідчили, що їх рівень був наближений до по-

казників у капілярній пародонтальній крові з тенден-

цією до підвищення рівня ЕТ-1 і зниження NO, про 

що свідчить спад показника Інд.NO/ЕТ від 1,6 до 1,4. 

Натомість їх концентрація істотно відрізнялася від 

аналогічних показників у ротовій рідині: вміст ЕТ-1 у 

периферійній крові був втричі більшим ‒ 1,45±0,29 

фмоль/мл (р˂0,01), а NO залишався в 2,5 раза меншим 

‒ 1,96±0,32 мкмоль/л (р˂0,001). Максимальне зрос-

тання показників ЕТ-1 в 1,5 раза та NO в 2 рази відмі-

чали лише у хворих з тяжчим перебігом ГП і при його 

загостренні. При цьому результати аналізу показників 

ЕТ-1 не були вірогідними зважаючи як на тяжкість 

хвороби, так і на її перебіг, а при оцінці NO істотні 

зміни спостерігали лише при ГП ІІ ступеня де вони 

становили 3,40±0,57 мкмоль/л за хронічного перебігу 

ГП (р˂0,05) і при його загостренні ‒ 3,85±0,68 

мкмоль/л (р˂0,05). Діагностували значне розходження 

результатів (істотне відхилення середньоарифметич-

ної похибки), що також спричиняло отримання недо-

стовірних результатів (р>0,1), що, очевидно, зумовле-

но впливом різних екзогенних чинників на організм, 

його внутрішнім станом і віковими змінами [3, 4, 15]. 

Тому для характеристики ДЕ мікросудин пародонту 

дослідження середовища венозної крові за допомогою 

біомаркерів ЕТ-1 та NO є мало інформаційним порів-

няно з використанням пародонтальної крові та рото-

вої рідини. 

Аналізуючи результати дослідження маркерів ан-

тагоністичної спрямованості вазотропної дії слід за-

значити, що реакція кровоносних судин у вогнищі за-

палення суттєво видозмінюється: тривалий перебіг 

ГП супроводжується зміною тонусу судин і напруже-

ністю стінок, посиленою активністю ендотелію та 

надмірною експресією NO. За умови латентного фор-

мування дистрофічно-запального процесу в навколо-

зубних тканинах і хронічного його перебігу артеріа-

льна вазоконстрикція завдяки пресорної дії ЕТ-1 

найімовірніше не розвивається хоча спазм дрібних ар-

терій та артеріол може виникати внаслідок подраз-

нення симпатичних нервових волокон токсинами 

життєдіяльності мікроорганізмів, а в подальшому ‒ на 

пошкодження власне судин чи безпосереднє подраз-

нення їх внутрішніх стінок, про що свідчить підвище-

ний вміст ЕТ-1 у ротовій рідині і особливо в капіляр-

ній крові ясен. При цьому одним із основних механіз-

мів дії ендотелінів є вивільнення кальцію, який спри-

чиняє скорочення та ріст гладких м’язів судин, що 

зумовлює потовщення стінок і зменшення їх діаметра 

[15]. Виникаюча при цьому ішимізація тканин на по-

чатковому етапі супроводжується обмеженим поста-

чання кисню та субстратів, внаслідок чого у клітинах 

слабне тканинне дихання, посилюється анаеробний 

гліколіз і виникає ацидоз, що зумовлює появу медіа-

торів запалення [24]. Активна гіперемія під час загос-

трення запального процесу супроводжується значною 

активністю NO-синтаз [25] і за нашими спостережен-

нями ‒ найвищими показниками NO, а клінічно ‒ по-

червонінням тканин і підвищеною температурою 

ясен. Наростання патологічного процесу в тканинах 

пародонту спричиняє не тільки дилятацію артеріол, а 

також значною мірою розширення капілярів і венул. 

Поступово наступає пасивна гіперемія з переважно 

венозною дилятацією і зменшення швидкості кровоп-

лину. Хоча експресія клітин ендотелію підвищується 

(вміст ЕТ-1 та NO у ротовій рідині та сироватці крові 
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ясен зростає), однак різкого збільшення NO порівняно 

з ЕТ-1 не виявлено. Генералізований характер паро-

донтиту і тяжкість процесу спричиняють зміни в 

усьому організмі, про що свідчать судинні маркери 

NO та ЕТ-1 у периферійні крові. Їх рівень та співвід-

ношення можуть бути корисними для діагностики та 

моніторингу пародонтиту, а також кращого розуміння 

механізмів, за допомогою яких хвороби пародонту 

можуть модулюватися. 

Висновки. 1. ЕТ-1 та NO є високоінформаційни-

ми біомаркерами ендотеліальної дисфункції, а також 

можуть бути біохімічними показниками ГП на різних 

етапах його розвитку. Ротова рідина і особливо регіо-

нальна пародонтальна кров є оптимальними середо-

вищами для оцінки рівня маркерів ДЕ мікросудин па-

родонту, а показники периферійної венозної крові іс-

тотно менш придатні для її характеристики. 

2. У хворих на ГП рівень вазодилятаторів і вазо-

пресорів істотно збільшується. Ступінь вираженості 

ДЕ судин пародонту наростає із загостренням і тяжкі-

стю ГП. Запропопонований біохімічний індекс функ-

ціонального стану судин ‒ Інд.NO/ЕТ об’єктивніше ві-

дображає динаміку активності ендотеліальних клітин. 

ДЕ можна також розглядати як неадекватне (підви-

щення або зниження) утворення в ендотелії різних бі-

ологічно активних речовин. 

3. При оцінці тонусу судин пародонту у біологіч-

них середовищах суттєво переважає вміст NO над ЕТ-

1, що змінює функціональний стан мікросудин і 

спричиняє дилятацією та розширення артеріол, капі-

лярів і венул. Вираженої вазоконстрикції мікросудин 

пародонту шляхом вазопресії при ГП не наступає. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ  

МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА, СОСТОЯНИЯ  

СОЕДИНИТЕЛЬНО-ТКАННОГО МАТРИКСА  

И ИНТЕНСИВНОСТИ ВОСПАЛЕНИЯ ТКАНЕЙ 

ПАРОДОНТА У ЖЕНЩИН ПРИ РАЗНОМ 

УРОВНЕ ЭСТРОГЕНОВ В КРОВИ 
 

Цель исследования. Изучение механизмов развития дест-

руктивных процессов в пародонте у женщин с нормальным 
уровнем эстрогенов в крови, гипо- и гиперэстрогенией с 

применением биохимических методов.  

Материалы и методы исследования. В исследованиях при-

няли участие 30  женщин репродуктивного и пременопау-

зального возраста с заболеваниями пародонта Было сфор-

мировано три группы: 1-я – с нормальным уровнем эстроге-
нов в крови, 2-я – с гипоэстрогенией и 3-я – с гиперэстроге-

нией. Объектом исследования служила ротовая жидкость. 

Результаты исследования. По сравнению с группой «нор-

ма» в ротовой жидкости активность щелочной фосфата-
зы в группах «гипоэстрогения» и «гиперэстрогения» была 

значительно выше, а кальция значительно ниже; содержа-

ние оксипролина и глюкозааминогликанов, активность ки-

слой фосфатазы  и содержание малонового диальдегида - 
промежуточного продукта перекисного окисления липидов- 

не отличались. По сравнению с группой «норма» наблюда-

лось снижение активности каталазы в группе «гипоэстро-

гения»; глютатионредуктазы и глютатионпероксидазы  – 
в группе «гиперэстрогения». 

Ключевые слова: пародонт, биохимические маркеры дест-

рукции, женщины, гипоэстрогения, гиперэстрогения 
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БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ МІНЕРАЛЬНОГО 

ОБМІНУ, СТАНИ СПОЛУЧНО-ТКАНИННОГО 

МАТРИКСУ І ІНТЕНСИВНОСТІ ЗАПАЛЕННЯ 

ТКАНИН ПАРАДОНТУ ЖІНОК ПРИ РІЗНОМУ 

РІВНІ ЕСТРОГЕНІВ КРОВІ 
 

Мета дослідження полягала у вивченні механізмів розвит-

ку деструктивних процесів в пародонті у жінок з нормаль-

ним рівнем естрогену в крові, гіпо- і гіперестрогенією із за-
стосуванням біохімічних методів.  

Матеріали і методи дослідження. У дослідженнях взяли 

участь 30  жінок репродуктивного і пременопаузального ві-

ку із захворюваннями пародонту. Об'єктом дослідження 
була ротова рідина 

Результати дослідження. В порівнянні з групою "норма" в 

ротовій рідині активність лужної фосфатази в групах "гі-

поестрогенія" і "гіперестрогенія" була значно вища, а каль-
цію значно нижча; вміст оксипроліну і глюкозаміногліканів, 

активність кислої фосфатази і вміст малонового діальде-

гіду – проміжного продукту перекисного окислення липи-

дов- не відрізнялися. В порівнянні з групою "норма" спосте-
рігалося зниження активності каталази в групі "гіпоестро-

генія"; глютатіонредуктази і глютатіонпероксидази - в 

групі "гіперестрогенія". 

Ключові слова: пародонт, біохімічні маркери деструкції, 
жінки, гіпоэстрогенія, гіперестрогенія. 
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ABSTRACT 

The aim of the investigation. The study of the mechanisms of 

development of the destructive processes in periodontium of 

women with the normal level of estrogens in blood, hypo- and 
hyperestrogenism with the application of biochemical methods.  
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