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Глебов А.М. СОСТОЯНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ГОМЕОСТАЗА ГОЛОВНОГО МОЗГА БЕЛЫХ ЛАБО-
РАТОРНЫХ КРЫС ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ЭПИЗОДА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ИЗМЕНЕНИЯ МОЗ-
ГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Резюме. В статті наведені результати експериментальної роботи, що спрямована на оцінку енергетичного гомеос-
тазу головного мозку за умов функціональної зміни мозкового кровообігу, яка викликана комбінацією антиортос-
татичної гіпокінезії під кутом 450 із заколисуванням протягом 1 години. Показано, що після перенесеного епізоду 
функціональної зміни мозкового кровообігу відбувається розвиток гіпоксії головного мозку, що зберігається про-
тягом доби з моменту експериментального впливу. Підтвердженням цього є зміна показників енергетичного ба-
лансу (рівня макроергічних сполук АТФ, АДФ, АМФ та динаміки розрахованих показників), а також рівня глюко-
зи, молочної та піровіноградної кислот у головному мозку.  
Ключові слова: функціональна зміна мозкового кровообігу, енергетичний гомеостаз головного мозку 
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RATS AFTER PASSED EPISODE OF THE FUNCTIONAL CHANGERS OF CEREBRAL CIRCULATION 
Summary. In this article there are results of experimental work, which aimed to assess the energy homeostasis of the brain 
in the functional changes of the cerebral blood flow caused by the combination of head-down tilt under the angle of 450 
with rocking for 1 hour. Showing the development of cerebral hypoxia, which persists for days after modeling the function-
al changes of cerebral circulation. This is confirmed to the change in energy balance (level energy compounds ATP, ADP, 
AMP and dynamics calculation indices) and glucose, lactic and pyruvic acids in the brain.  
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ВПЛИВ ДВОБІЧНОЇ КАРОТИДНОЇ ІШЕМІЇ-РЕПЕРФУЗІЇ НА ДИНАМІКУ 
ВМІСТУ ПРОДУКТІВ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, БІЛ-
КІВ, МЕТАБОЛІТІВ МОНООКСИДУ НІТРОГЕНУ ТА АКТИВНОСТІ АНТИО-
КСИДАНТНИХ ФЕРМЕНТІВ У СЛИЗОВІЙ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ ЩУРІВ ЗІ 
СТРЕПТОЗОТОЦИН-ІНДУКОВАНИМ ДІАБЕТОМ 
Галагдина А.А. 
Кафедра фізіології ім. Я.Д. Кіршенблата, Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, 
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Резюме. Досліджено динаміку вмісту продуктів ліпопероксидації, окиснювальної модифікації білків, метаболітів 
монооксиду нітрогену та активності антиоксидантних ферментів у слизовій щоки і ясен щурів із цукровим діабе-
том після двобічної каротидної ішемії-реперфузії. Встановлено структурні особливості реакції досліджених показ-
ників як у контрольних щурів, так і у тварин із діабетом. Показано, що цукровий діабет пригнічує реакцію слизової 
обох ділянок на ішемії-реперфузію за всіма дослідженими показниками в обидва терміни спостереження. 
Ключові слова: слизова ротової порожнини, цукровий діабет, каротидна ішемія-реперфузія, пероксидне окиснен-
ня ліпідів, окиснювальна модифікація білків, метаболіти оксиду азоту, антиоксидантний захист 

Вступ. Дані літератури свідчать про 
наявність тісної асоціації між патологією 
слизової ротової порожнини та таким 
системним захворюванням, як цукровий 
діабет (ЦД) [4, 13, 14]. Цьому сприяє ни-
зка імунологічних (зниження в ротовій 
рідині вмісту Ig G, Ig M, Ig A, sIg A), бі-
охімічних порушень, висока активність 
нейтрофільних лейкоцитів, а також такі 
ускладнення ЦД, як мікроангіопатії, змі-
ни реологічних показників крові та го-
меостазу [1-3, 5, 6, 15]. З іншого боку, 
ЦД часто ускладнюється гострими по-
рушеннями мозкового кровообігу, зок-
рема, ішемічного походження [1, 10]. У 
свою чергу, останні значно погіршують 
перебіг ЦД та спричиняють низку довго-
тривалих системних і органоспецифіч-
них порушень, що продемонстровано 

для нирок, міокарда, печінки [9, 11, 12]. 
Отже, є підстави вважати, що поєднання 
діабету та ішемії-реперфузії головного 
мозку може посилити патобіохімічні 
зміни в слизовій ротової порожнини, що 
важливо як для профілактики, так і для 
лікування подібних ускладнень. Тому ми 
поставили за мету дослідити патобіохі-
мічні зміни в слизовій ротової порожни-
ни щурів із ЦД, ускладненим двобічною 
каротидною ішемією-реперфузією, за 
вмістом продуктів ліпопероксидації, 
окиснювальної модифікації білків, мета-
болітів монооксиду нітрогену та актив-
ністю ферментів антиоксидантного захи-
сту.  

Матеріали та методи дослідження. 
Цукровий діабет моделювали шляхом 
внутрішньочеревного введення стрептозо-
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тоцину білим самцям щурів віком два міс. 
(Sigma, США, 60 мг / кг маси) [9]. Через 
чотири міс. у частини тварин із ЦД та в 
шестимісячних контрольних щурів моде-
лювали двобічну каротидну ішемію-
реперфузію шляхом кліпсування обох за-
гальних сонних артерій протягом 20 хв. 
[7]. Частину тварин виводили з експери-
менту через одну год. від початку репер-
фузії, частину – на 12-ту добу. У гомоге-
натах слизової ясен та щоки визначали 
вміст дієнових кон’югатів (ДК), малоно-
вого альдегіду (МА), активність суперок-
сиддисмутази (СОД), каталази (КТ), глу-
татіонпероксидази (ГПО), продуктів оки-
снювальної модифікації білків (ОМБ) 
нейтрального та основного характеру, ме-
таболітів оксиду азоту [8] із використан-
ням реактивів Simko Ltd, Україна. Опера-
тивні втручання та евтаназію здійснювали 
під каліпсоловим наркозом (70 мг/кг маси 
тіла) із дотриманням основних положень 
GLP (1981 р.), Конвенції Ради Європи про 
охорону хребетних тварин, що використо-
вують в експериментах та інших наукових 
цілях, від 18.03.1986 р., Директиви ЄЕС № 
609 від 24.11.1986 р. і наказів МОЗ Украї-
ни № 690 від 23.09.2009 р. та № 944 від 
14.12.2009.  

Цифрові дані опрацьовано за допомо-
гою пакета прикладних програм “Statistica 
(“Statsoft”, США). Статистичну зна-
чимість відмінностей оцінювали за t-
критерієм Стьюдента для незалежних ви-
борок.  

Результати та їх обговорення. Ви-
вчення інтенсивності ПОЛ у слизовій що-
ки після ішемії та одногодинної реперфу-
зії показало зменшення вмісту ДК та МА 
на 17 і 7 % на тлі вагомого зниження ак-
тивності КТ та ГПО (на 33 та 14 %). Такі 
односпрямовані зміни компонентів проо-
кисно/антиоксидантної системи, в цілому, 
можна розцінювати як утримання її в зба-
лансованому стані. На 12-ту добу пості-
шемічного періоду стосовно контролю 
вміст ДК та МА залишався незмінним, 
однак активність СОД, КТ і ГПО знизила-
ся на 31, 60, 16 %. Крім того, спостеріга-
лася негативна динаміка активності СОД і 
КТ (зменшення на 23 та 39 %) стосовно 
більш раннього терміну спостереження. 
Це свідчить, що каротидна ішемія-
реперфузія ініціювала глибокий дисба-
ланс у даній системі, прояви якого до 12-ї 
доби не лише не зменшувалися, але й на-
віть наростали, призводячи до виснаження 
антиоксидантної активності. 

У слизовій щоки щурів із ЦД достові-
рно знизився вміст МА та активність КТ 
на 35 і 44 % відповідно, що відображає 
перехід системи на більш низький рівень 
функціонування. На відміну від щурів без 
діабету, ішемія-реперфузія у тварин із ЦД 
на 46 % посилила активність КТ, не впли-
нувши на вміст продуктів ПОЛ. Можна 
думати, що саме зростання активності 
цього ферменту утримувало інтенсивність 
ПОЛ у межах контролю. На 12-ту добу в 
щурів із ЦД виявлено зниження активнос-
ті СОД на 31 % стосовно показників за 
ЦД та СОД і КТ на 35 і 29 % – стосовно 
попереднього терміну спостереження. 

Зміни показників ПОЛ та антиоксида-
нтного захисту в яснах щурів без діабету 
після каротидної ішемії з одногодинною 
реперфузією мали протилежне спряму-
вання до таких у слизовій щоки: тут від-
булося зростання вмісту ДК, МА, актив-
ності СОД, КТ та ГПО на 39, 31, 24, 60, 80 
% відповідно. Отже, судячи зі ступеня ви-
раженості змін, за даних експерименталь-
них умов більше активується антиоксида-
нтна активність, що свідчить про високі 
компенсаторні властивості даної тканини. 
Відстрочені зміни вивчених показників 
хоча й мали подібне спрямування до тих, 
що відбулися в слизовій щоки, однак були 
більш обширними: у цей період виявлено 
зниження вмісту ДК, МА, активності 
СОД, КТ, ГПО на 28, 33, 50, 31, 19 % сто-
совно контрольних показників. Тотальни-
ми були й зміни, що відображали динамі-
ку патологічного процесу – порівняно з 
попереднім терміном спостереження вміст 
ДК, МА, активність СОД, КТ, ГПО змен-
шилися на 42, 49, 60, 57, 55 %. Таким чи-
ном, активація компонентів системи про- 
та антиоксидантного захисту після одно-
годинної реперфузії на 12-ту добу зміни-
лася глибокою її депресією.  

У тварин із ЦД не виявлено змін дос-
ліджуваних показників порівняно з конт-
ролем. Каротидна ішемія з одногодинною 
реперфузією за умов ЦД призвела до зни-
ження вмісту ДК та активності КТ на 24 
та 23 %, що відрізняло реакцію на дане 
втручання в цей період спостереження від 
контрольних щурів. Однак уже на 12-ту 
добу спостереження всі показники повер-
талися до рівня, притаманного щурам із 
ЦД. Можна думати, що резерви тканини, 
виснажені діабетом, повністю реалі-
зувалися в її негайній реакції.                              
. 
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Таблиця 1 
Показники пероксидного окиснення ліпідів та активності антиоксидантних ферментів у слизовій обо-
лонці ротової порожнини щурів із цукровим діабетом, ускладненим каротидною ішемією (М±m, n=11) 

Група  
спостереження 

Уміст Активність ферментів 
дієнових 

кон’югатів 
(нмоль/мг біл-

ка) 

малонового аль-
дегіду 

(нмоль/мг білка) 

супероксид-
дисмутази 
(од/хв·мг  

білка) 

каталази 
(мкмоль/ 

хв∙мг білка) 

глутатіон-
пероксидази 

(нмоль G-SH/ хв·мг 
білка) 

Слизова щоки 
Контроль 2,113±0,118 0,891±0,069 13,17±0,46 39,24±3,45 1,005±0,060 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(20 хв/1 год) 

1,756±0,098 
р<0,004 

0,834±0,087 
р<0,04 

11,70±0,61 
 

26,19±1,88 
р<0,006 

0,837±0,031 
р<0,05 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

1,950±0,077 
 

0,896±0,023 
 

9,10±0,73 
р<0,001 р1<0,02 

15,94±0,668 
р<0,001 
р1<0,001 

0,828±0,032 
р<0,05 

Діабет 2,058±0,186  0,582±0,051 
р<0,004 

12,98±1,14 
 

22,21±2,02 
р<0,001 

0,930±0,074 
 

Діабет та каротидна ішемія-
реперфузія (20 хв/1 год) 

2,346±0,109 
 

0,640±0,038 
 

13,15±1,02 
 

32,41±2,77 
р2<0,04 

1,010±0,056 

Діабет та каротидна ішемія-
реперфузія (12 діб) 

2,057±0,124 
 

0,740±0,152 
 

8,56±0,53 
р2<0,01 р3<0,004 

23,11±2,55 
р3<0,05 

0,910±0,054 
 

Слизова ясен 
Контроль 0,907±0,044 0,564±0,037 9,28±0,59 7,29±0,47 0,376±0,022 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(20 хв/ 1 год) 

1,260±0,087 
р<0,003 

0,738±0,061 
р<0,03 

11,5±0,66 р<0,05 11,65±0,78 
р<0,001 

0,676±0,086 р<0,005 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

0,728±0,050 
р<0,03 

р1<0,001 

0,377±0,036 
р<0,006 р1<0,001 

4,66±0,376 
р<0,001 р1<0,001 

5,04±0,391 
р<0,006 
р1<0,001 

0,301±0,014 
р<0,05  

р1<0,004 
Діабет 0,897±0,082 0,527±0,072 8,35±0,86 8,09±0,84 0,399±0,038 

Діабет та каротидна ішемія-
реперфузія (20 хв/1 год) 

0,683±0,043 
р2<0,04 

0,443±0,035 6,66±0,42 
 

6,20±0,24 
р1<0,05 

0,321±0,023 

Діабет та каротидна ішемія-
реперфузія (12 діб) 

0,870±0,108 0,476±0,060 5,87±0,74 
 

5,99±0,80 
 

0,377±0,037 
 

Примітки: тут та в наступній таблиці: вірогідність різниці порівняно з: р – контролем; р1 – ішемією-реперфузією (20 хв/ 1 год) у 
контрольних тварин; р2 – діабетом; р3 – ішемією-реперфузією (20 хв/ 1 год) у тварин із діабетом 

Таблиця 2 
Вплив ішемії-реперфузії на вміст продуктів окиснювальної модифікації білків та метаболітів моноо-

ксиду нітрогену в слизовій щоки щурів із цукровим діабетом (М±m, n=11) 
Група 

спостереження 

Уміст альдегідо- та кетонопохідних Уміст метаболітів 
оксиду азоту нейтрального характеру 

(о.о.г./г білка, 370 нм) 
основного характеру 
(о.о.г./г білка, 420 нм) 

Слизова щоки 
Контроль 19,46±0,31 9,82±0,25 47,03±0,34 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(20 хв/ 1 год) 

17,70±0,22 
р0,001 

8,57±0,14 
р0,001 42,10±0,85 р0,001 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

21,47±0,51 
р0,009 
р10,001 

10,46±0,22 
 

р10,001 
45,67±0,43 р0,04 

р10,007 

Діабет 20,46±0,56 9,48±0,11 46,38±0,65 
Діабет та каротидна ішемія-реперфузія 

(20 хв/1 год) 
20,78±0,43 

 
10,55±0,27 
р20,004 

45,55±0,66 
 

Діабет та каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

 

20,32±0,16 
 

9,84±0,23 
 
 

43,40±0,52 р20,007 
р30,03 

Слизова ясен 
Контроль 21,56±0,20 9,97±0,32 59,82±2,08 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(20 хв/ 1 год) 

18,85±0,37 
р0,001 

8,76±0,20 
р0,009 35,47±1,44 р0,001 

Каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

22,51±0,20 
р0,009 
р10,001 

11,28±0,21 
р0,009 
р10,001 

47,34±4,42 р0,01 
р10,03 

Діабет 20,37±0,16 
р0,001 

10,03±0,24 
 53,85±1,39 р0,01 

Діабет та каротидна ішемія-реперфузія 
(20 хв/1 год) 

19,82±0,21 
 

9,30±0,26 
 

47,66±2,33 
р20,005 

Діабет та каротидна ішемія-реперфузія 
(12 діб) 

 

21,56±0,18 
р20,001 
р30,001 

10,47±0,23 
 

р30,007 

50,51±2,04 
 

                                    .  
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У контрольних щурів каротидна іше-
мія з одногодинною реперфузією  знизи-
ла вміст продуктів ОМБ нейтрального і 
основного характеру та метаболітів мо-
нооксиду нітрогену на 9, 13, 11 % відпо-
відно в слизовій щоки та на 13, 12, 41 % 
– в яснах (таблиця 2). Подальші дослі-
дження показали, що дане втручання має 
довготривалі наслідки – стосовно конт-
ролю на 12-ту добу спостереження нами 
виявлено зростання вмісту продуктів 
ОМБ нейтрального характеру та зни-
ження вмісту метаболітів монооксиду 
нітрогену на 10 та 3 % відповідно в сли-
зовій щоки та зростання продуктів ОМБ 
нейтрального і основного характеру і 
зниження метаболітів монооксиду нітро-
гену на 21 % – в яснах. 

Динаміка змін даних показників по-
лягала в їх зростанні на 21, 22, 8 % в 
слизовій щоки та на 20, 29, 33 % – у сли-
зовій ясен стосовно попереднього термі-
ну спостереження. 

Не виявлено змін досліджуваних по-
казників у тварин із ЦД в слизовій щоки, 
а в яснах на 6 % знизився вміст продук-
тів ОМБ нейтрального характеру та на 
10 % – уміст метаболітів монооксиду ні-
трогену. У тварин даної групи порівняно 
зі  щурами без діабету встановлено менш 
суттєву реакцію на каротидну ішемію з 
одногодинною реперфузією – у слизовій 
щоки на 11 % зріс уміст продуктів ОМБ 
основного характеру, а в яснах – на 12 % 
знизився вміст метаболітів монооксиду 
нітрогену. На 12-ту добу спостереження 
стосовно показників за діабету виявлено 
зниження на 7 % вмісту метаболітів мо-
нооксиду нітрогену в слизовій щоки та 
зростання на 6 % вмісту продуктів ОМБ 
нейтрального характеру в яснах. Щодо 
попереднього терміну спостереження в 
яснах зріс уміст продуктів ОМБ нейтра-
льного та основного характеру на 9 та 
13 % відповідно, а в щоці – на 5 % зни-
зився вміст метаболітів монооксиду ніт-
рогену.  

Висновки. 1. Каротидна ішемія з од-
ногодинною реперфузією підвищує фун-
кціональний рівень системи ліпоперок-
сидація-антиоксидантний захист у сли-
зовій ясен та знижує його – в слизовій 
щоки. На 12-ту добу ішемічно-
реперфузійного періоду рівень функціо-
нування даної системи суттєво пригнічу-
ється в обох відділах слизової, однак у 
слизовій ясен – за рахунок паралельного 
зниження інтенсивності ліпопероксида-

ції та активності антиоксидантних фер-
ментів, у тканинах щоки – за рахунок 
депресії останніх. 
2. У щурів із цукровим діабетом каро-
тидна ішемія з одногодинною реперфузі-
єю спричиняє обмежене за кількістю 
змінених показників зниження функціо-
нальної активності системи ліпоперок-
сидація-антиоксидантний захист у сли-
зовій ясен та підвищення антиоксидант-
ної активності – в слизовій щоки. На 12-
ту добу ішемічно-реперфузійного періо-
ду в обох відділах слизової має місце 
лише зниження активності супероксид-
дисмутази. 
3.  У контрольних щурів після каротид-
ної ішемії з одногодинною реперфузією 
відбувається зниження вмісту продуктів 
ОМБ нейтрального та основного харак-
теру в обох досліджених ділянках слизо-
вої ротової порожнини, яке на 12-ту добу 
змінюється їх накопиченням. Уміст ме-
таболітів монооксиду нітрогену знижу-
ється в обох відділах слизової в обидва 
терміни спостереження. 
4.  Каротидна ішемія з одногодинною 
реперфузією в щурів із цукровим діабе-
том  підвищує вміст продуктів ОМБ ос-
новного характеру в слизовій щоки і 
знижує вміст метаболітів монооксиду 
нітрогену в яснах; на 12-ту добу виявле-
но зростання вмісту продуктів ОМБ ней-
трального характеру в яснах та зниження 
вмісту метаболітів монооксиду нітрогену 
– в щоці, що свідчить про суттєве приг-
нічення реакції даних тканин порівняно з 
контрольними тваринами.  

Перспективи подальших дослі-
джень.  Планується вивчення в слизовій 
ротової порожнини тварин зазначених 
експериментальних груп показників тка-
нинного протеолізу. 
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МЕТАБОЛИТОВ МОНООКСИДА АЗОТА И АКТИВНОСТИ АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ В 
СЛИЗИСТОЙ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ КРЫС СО СТРЕПТОЗОТОЦИН-ИНДУЦИРОВАННЫМ ДИАБЕ-
ТОМ 
Резюме. Исследована динамика содержания продуктов липопероксидации, окислительной модификации белков, 
метаболитов монооксида азота и активности антиоксидантных ферментов в слизистой щеки и десны крыс с сахар-
ным диабетом после двусторонней каротидной ишемии-реперфузии. Установлены структурные особенности реак-
ции исследованных показателей как у контрольных крыс, так и у животных с диабетом. Показано, что сахарный 
диабет подавляет реакцию слизистой обоих участков на ишемии-реперфузии по всем исследованным показателям 
в оба сроки наблюдения. 
Ключевые слова: слизистая ротовой полости, сахарный диабет, каротидная ишемия-реперфузия, перекисное 
окисление липидов, окислительная модификация белков, метаболиты оксида азота, антиоксидантная защита 
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MONOOXIDE METABOLITES AND ANTIOXIDANT ENZYMES ACTIVITY IN THE ORAL MUCOSA IN 
RATS WITH STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETES MELLITUS 
Summary. The dynamics of the content of lipid peroxidation products, protein oxidative modification products, nitrogen 
monoxide metabolites and activity of antioxidant enzymes in the buccal and gingival mucosa in rats with diabetes mellitus 
after bilateral carotid ischemia-reperfusion has been investigated. The structural features of the reaction of investigated pa-
rameters in control rats and animals with diabetes mellitus have been established. It is shown by all investigated parameters 
that diabetes inhibits the reaction of both mucosal sites on ischemia-reperfusion in both observation periods. 
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ВПЛИВ АЦЕТИЛЦИСТЕЇНУ НА СТАН ЕНЕРГЕТИЧНОГО ОБМІНУ ПРИ ЕКС-
ПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ХРОНІЧНОМУ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОМУ ПАРОДОНТИТІ 
Гордійчук Д.О. 
Кафедра фармакології, ДЗ «Луганський державний медичний університет», м. Луганськ, Україна 

Резюме: Хронічний генералізований пародонтит (ХГП) - це гетерогенний запально-дистрофічний процес. У пер-
винних механізмах деструкції тканин пародонта важлива роль належить порушенням перекисного ґенезу ціліс-
ності біомембран. Застосування ацетилцистеїну значно поліпшує стан енергетичного обміну в умовах модельова-
ного ХГП. Це обумовлено стабілізацією рівнів макроергів в системі аденілових нуклеотидів. Застосування аце-
тилцистеїну  також сприяє підвищенню рівня Фн в крові тварин з ХГП, що сприяє нормалізації процесів окисного 
фосфорилювання та підтримує належний рівень енергетичного гомеостазу, і у підсумку попереджає розвиток 
клінічних проявів плину цього захворювання пародонту. 
Ключові слова: хронічний генералізований пародонтит, енергетичний обмін, ацетилцистеїн  

Вступ. На сьогоднішній день захво-
рювання пародонта мають 30-95% насе-
лення різних регіонів нашої країни. Хро-
нічний генералізований пародонтит 
(ХГП) - це гетерогенний запально-
дистрофічний процес, що виникає в тка-
нинах пародонта унаслідок поєднаної дії 

різних загальних і місцевих екзогенних 
та ендогенних чинників [1-3]. 

У первинних механізмах деструкції 
тканин пародонта важлива роль нале-
жить порушенням перекисного ґенезу 
цілісності біомембран, в т.ч. мітохонд-
рій, що призводить до розвитку метабо-




