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Биохимические основы повреждения и защиты органов 
полости рта в условиях стресса

Украинская медицинская стоматологическая академия, г. Полтава

Стрессорное повреждение клеток 
носит неспецифический характер. 
Одним из его важных патогенетиче
ских механизмов является наруше
ние проницаемости клеточных и 
внутриклеточных биомембран вслед
ствие усиления перекисного окисле
ния липидов (ПОЛ) и активации 
мембранных фосфолипаз [2 ]. Пря
мым доказательством реализации 
данного механизма при остром 
стрессе являются также результаты 
наших исследований о снижении 
интегрального показателя ПОЛ — 
перекисной резистентности эритро
цитов, а также “утечке” из клеток 
протеолитических ферментов [10,
12]. Локальная активация протеиназ 
характерна для стрессорного по
вреждения тканей пародонта [10]. 
Она возникает в условиях почти 
неизменного уровня ингибиторов 
протеиназ при стрессе, что способст
вует аутолизу клеток [8 ].

Отличительной особенностью
стрессорной реакции слюнных желез 
является отсутствие активации в

них протеолитических ферментов из- 
за повышения синтеза термокислот- 
стабильных ингибиторов: уровень по
следних возрос в 2,4 раза по сравне
нию с контролем (табл. 1). Данный 
механизм, несомненно, играет защит
ную роль, ослабляя патогенное дейст
вие избытка протеолитических фер
ментов на органы полости рта.

Т а б л и ц а  1.

Активность протеиназ 
и термокислотостабильных 

ингибиторов тканей слюнных желез 
при остром стрессе у крыс (М±m)

N Характер 
опытов

Общая
протеолитическая

активность,
мкмоль/г/мин

Термокислотоста-
бильные

ингибиторы,
мкмоль/г/мин

1. Контроль 5,75 + 0,54 
(12)

2,2+ 0,3 
(8)

2. Острый 
стресс

4,26 + 0,34 
(10)

5,3+ 0,2 
(8)

Р 1-2 <0,05 <0,001

Ткани пародонта могут подвер
гаться также действию протеиназ,

525



“Вісник стоматології” , № 4, 1997.

выделяемых микроорганизмами зуб
ного налета [5 ]. Следует подчерк
нуть, что протеолитические фермен
ты бактериального происхождения, и, 
в особенности коллагеназа, не способ
ны ингибироваться α  -антитрипсином 
[4 ]. Все это создает благоприятные 
предпосылки для реализации повреж
дения ткани пародонта избытком 
протеолитических ферментов.

Общеизвестен феномен лейкоци
тарной инфильтрации в очаге вос
паления. Он характерен также для 
стрессорного повреждения тканей 
пародонта [8, 10, 12] и относится к 
системным нарушениям микроцирку
ляции при стресс-синдроме [3]. Ус
тановлено, что лейкоциты из десне
вой жидкости при пародонтите спо
собны выступать в роли NO-деакти- 
вирующих агентов, что способствует 
расстройству гемоциркуляции, по
вреждению эндотелия и тканевой 
дезорганизации [ 1 ]. Ни у кого не 
вызывает сомнений участие микро
бного фактора в патогенезе наибо
лее распространенных заболеваний 
органов полости рта. Развитие паро
донтита находится в прямой зависи
мости от бактериального налета 
слизистых оболочек [5 ]. В то же

Наши данные хорошо согласуються 
с результатами других исследователей 
[9], которые в патогенезе пародонти
та отводят стрессу наиболее значи
мую роль. Таким образом, стрессор- 
ное повреждение пародонта отличает
ся сложным взаимодействием патоге
нетических механизмов как повреж
дающего, так и защитного характера.

Ранее нами на модели ЭБС экс
периментально обоснована зависи
мость степени активации ПОЛ в

время хорошо обоснован иммунно
депрессивный эффект стресса [11,
13]. Следовательно, стресс реализу
ет лейкоцитарную инфильтрацию 
тканей пародонта и ослабление де
сневого барьера, что при сочетанном 
их действии способствует возникно
вению клеточных повреждений.

Известно, что чрезмерная генера
ция эмигрировавшими лейкоцитами 
продуктов свободнорадикального 
окисления может оказывать патоген
ное влияние за счет модификации 
структуры и функции биомембран 
[7 ]. Полученные нами данные кос
венно подтверждают это положение 
при обследовании 2-х групп жен
щин, больных пародонтитом легкой 
степени.

1-я группа находилась в обычных 
условиях, 2-я — в условиях эмоци
онального напряжения (высокий 
уровень производственного шума у 
работниц со стажем не менее 5 
лет). Степень активации ПОЛ в ро
товой жидкости при пародонтите, 
который протекал в условиях хро
нического эмоционального напряже
ния, была достоверно выше, чем в 
группе больных, работающих в 
обычных условиях (табл. 2).

пародонте крыс от типологических 
свойств организма [12]. Продолжая 
эти исследования, мы изучили состо
яние соединительнотканных струк
тур пародонта у животных разных 
типов. Выявлена неодинаковая сте
пень деполимеризации коллагеновых 
и неколлагеновых белков тканей па
родонта при остром стрессе [8]. Наи
более подвержены патогенному дейст
вию стресса ткани пародонта у наи- 
менне стойких животных по сравне-

Т а б л и ц а  2

Уровень и кинетика накопления ТБК-активных продуктов 
в ротовой жидкости больных пародонтитом легкой степени (М±m)

№ Группы обследованных людей
ТБК-активные продукты, мкмоль/мл/мин

до инкубации через 1,5 часа после 
инкубации

1. Практически здоровые 
(n = 12)

4,12 + 0,98 5,69± 1,28

2. Пародонтит в обычных 
условиях (п = 15)

6,1± 1,08 6,77± 1 ,60

3. Пародонтит в условиях 
хронического эмоционально

го напряжения (n = 19)

8,86± 1 ,95 9,5± 1 ,44

Р 1-2 >0,05 >0,05
Р 1-3 <0,05 <0,05
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нию с умеренно и наиболее стойкими.
Таким образом, стрессоустойчи- 

вость организма определяет “меру 
защиты” тканей пародонта, отлича
ющихся высокой чувствительностью 
к стрессорным влияниям.
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Т. Д. ЦЕНТИЛО

ДНК клеток эпителия слизистой оболочки полости рта 
в патогенезе и диагностике пародонтита и пародонтоза

Киевская медицинская академия последипломного обучения

Высокие показатели распространен
ности заболеваний пародонта, трудно
сти ранней диагностики и связанные 
с ними неопределенность и несостоя
тельность лечебно-профилактических 
мер — все это приводит к социаль
но-экономическим затратам.

В этиологии и патогенезе дистро
фических и дистрофически-воспали- 
тельных процессов в пародонте име
ют значение воспалительные реак
ции тканей организма другой орган
ной локализации, нарушения обмена 
веществ, изменения иммунитета, па
тология системы пищеварения, серд- 
чено-сосудистые и эндокринные не
дуги [3].

Патологические процессы в соеди
нительной ткани, протекающие с 
воспалительным компонентом, со

провождает усиленный кровоток, а 
соответственно и доставка кислорода 
к зоне поражения. Активные ради
калы кислорода включаются в вос
палительный процесс на различных 
уровнях: вызывают деградацию
ДНК, деструкцию эндотелиальных 
клеток, лабилизацию лизосомальных 
мембран, высобождение анафилакти
ческих медиаторов [6 ].

Нуклеиновый обмен — один из 
инициальных процессов в синтезе 
тканевых белков. Фундаментальная 
биологическая активность ДНК в 
этом процессе определяет ее перво
степенное значение. Генетические 
дефекты в структуре транскрипции 
служат причиной нарушения синте
за данной РНК, а следовательно, и 
соответствующего ей белка [4].
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