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по эхокардиографии, исследовать калий, магний, каль-
ций крови. Удлинение интервала QT, наличие марке-
ров ДСТ сердца и нарушения электролитного обмена 
требуют назначения патогенетической терапии.
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В последние годы в решении проблемы охраны здо-
ровья, профилактики заболеваний, сохранения актив-
ного долголетия мировая наука в целом и медицина в 
частности достигли огромных успехов. Стало очевид-
ным, что генетические факторы и здоровый образ жиз-
ни являются главными условиями долголетия и здо-
ровья. Благодаря этиологической и патогенетической 
профилактике предотвращаются многие заболевания, 
что позволило значительно увеличить продолжитель-
ность жизни людей во многих странах мира. Особенно 
большие успехи достигнуты в профилактике стомато-
логических заболеваний [19]. Стоматологическая за-
болеваемость в странах, имеющих профилактические 
программы, снизилась в 2–4 раза. Общество осознало, 
что в его силах до глубокой старости сохранить боль-
шинство зубов, что значительно повышает качество 
жизни. Это связано не только с эстетическим внешним 
видом, но и с нарушением физиологических процессов 
жевания и пищеварения при адентии [5, 19]. При поте-
ре одного или нескольких зубов оставшиеся подверга-
ются повышенной нагрузке. Следствием этого являют-
ся истирание и сколы эмали, появление подвижности 
зубов, а также повышение риска развития заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, что является следствием 
недостаточной механической и химической обработки 
пищи в ротовой полости [5, 8, 17]. 

Анатомическое и функциональное единство по-
лости рта, зубочелюстной системы и слюнных желез, 
продуцирующих и рекретирующих из крови основные 
компоненты, образующие смешанную слюну, обуслав-
ливают значительные изменения физико-химических 
свойств ротовой жидкости, развивающихся как при па-
тологической, так и при физиологической адентии [6, 
8, 17]. 

С возрастом количество беззубых людей значи-
тельно увеличивается. По данным [1], среди жителей 
Москвы и Подмосковья в возрастной группе 60–69 лет 
было выявлено 9,1% случаев полной потери зубов 
одновременно на верхней и нижней челюсти, в воз-
растной группе 70–79 лет таковых оказалось 16,0%, 
а после 90 и старше – 29,7%. Основными причинами 
удаления зубов у пожилых людей наряду с кариесом 
являются заболевания пародонта [10]. Таким образом, 
более 25% лиц старше 80 лет не имеют в полости рта 
ни одного собственного зуба, что можно трактовать как  
серьезные нарушения структуры и функции зубочелюс-
тной системы, приводящие к нарушению не только ее 
нормального функционирования, но и всего организма 
в целом.

Так как удельный вес людей пожилого и преклон-
ного возраста в обществе значительно увеличивается, 
а также ввиду серьезных последствий потери зубов 
необходимо всестороннее изучение механизмов, при-
водящих к их потере, а также процессов, возникающих 
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в полости рта после удаления и протезирования зубов 
[13, 16]. Большинство этих вопросов остались не ре-
шенными до настоящего времени.

В последнее время значительно возрос интерес к 
клиническим аспектам исследования процессов сво-
боднорадикального окисления (СРО) липидов в стома-
тологии. Это во многом обусловлено тем, что дефект в 
указанном звене метаболизма способен существенно 
снизить резистентность организма к воздействию на 
него неблагоприятных факторов внешней среды, а так-
же создать предпосылки к формированию и ускоренно-
му развитию ряда острых и хронических заболеваний 
полости рта [2, 4, 7, 10]. 

Цель исследования – изучить процессы перекисно-
го окисления липидов и состояние ферментативного и 
неферментативного звеньев антиоксидантной системы 
ротовой жидкости при различных степенях вторичной 
адентии.

Материалы и методы исследования
В рамках проведенного исследования были об-

следованы 45 больных (средний возраст 51,64±2,06 
года, из них 22 мужчины, 23 женщины) с различными 
степенями вторичной адентии и 20 практически здо-
ровых людей (средний возраст 30,20±2,03 года, из них  
10 мужчин, 10 женщин) с интактными зубными рядами.

Реципиенты были разделены на 4 группы. Первую 
группу составили пациенты с частичной адентией, у ко-
торых отсутствовало не более 3 зубов (n=25). Во вто-
рую вошли больные с частичной адентией, у которых 
отсутствовало 4–10 зубов (n=10). Третью группу соста-
вили пациенты с полным отсутствием зубов на верхней 
и нижней челюсти (n=10). Четвертую группу (n=20) со-
ставили практически здоровые люди, у которых целос-
тность зубных рядов была сохранена. 

Для проведения биохимических исследований у 
реципиентов собиралась нестимулированная ротовая 
жидкость по общепринятой методике [2, 5]. Получен-
ную ротовую жидкость центрифугировали при 3000 
оборотов/минуту в течение 15 минут. Для дальнейше-
го исследования использовали как супернатант, так и 
осадок.

Для оценки интенсивности протекания процессов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), протекающих 
в полости рта, использовали определение содержания 
вторичных продуктов липопероксидации по реакции с 
2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК). Принцип метода 
основан на образовании окрашенного комплекса при 
взаимодействии вторичных продуктов липоперокси-
дации (преимущественно малонового диальдегида), 
содержащихся в ротовой жидкости, с ТБК. Интенсив-
ность окраски образующегося комплекса, измеряе-
мая фотометрически при λ = 540 нм, прямо пропор-
циональна концентрации вторичных продуктов ПОЛ.  
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Полученные результаты выражали в микромолях мало-
нового диальдегида на 1 л ротовой жидкости [12, 21].

Для оценки работы ферментативного звена анти-
оксидантной системы (АОС) ротовой жидкости про-
водили определение активности ферментов первой 
(супероксиддисмутаза – СОД) и второй (каталаза) 
линий антирадикальной защиты. Активность катала-
зы определяли колориметрическим методом [15, 20]. 
Принцип метода основан на способности пероксида 
водорода давать с солями молибдена стойкий ок-
рашенный комплекс. Об активности каталазы суди-
ли по количеству перекиси водорода, не разрушен-
ной ферментом. Активность фермента выражали в  
мкмоль/ (мин • г белка).

Активность СОД определяли по методу В. А. Кос-
тюка и соавт. [1990] [18]. Метод основан на способнос-
ти СОД тормозить реакцию аутоокисления кверцетина 
за счет дисмутации супероксидного анион-радикала, 
образующегося при окислении кверцетина в присутс-
твии N,N,N1,N1-тетраметилэтилендиамина в аэроб-
ных условиях. Удельную активность СОД выражали в 
условных единицах, отнесенных к 1 г белка ротовой 
жидкости.

Концентрацию общего белка в ротовой жидкости 
определяли с помощью высокочувствительного мето-
да М. Брэдфорд [1976] [11]. Принцип метода основан 
на способности белковых молекул образовывать окра-
шенные комплексы с красителем Кумасси g-250. Ин-
тенсивность окраски такого комплекса пропорциональ-
на количеству белка в образце. 

О состоянии неферментативного звена АОС ро-
товой жидкости судили по уровню небелковых тиоло-
вых групп. Принцип метода основан на способности 
низкомолекулярных тиоловых соединений при взаи-
модействии с 5,5'-дитио-бис-(2-нитробензойной) кис-
лотой образовывать окрашенное соединение – тио-
2-нитробензойную кислоту, водный раствор которой 
имеет максимум поглощения при λ = 412 нм. Полу-
ченные результаты выражали в ммоль/л ротовой 
жидкости [3, 14, 20].

Для определения содержания ионов железа в 
ротовой жидкости использовали набор реагентов 
фирмы «vital Diagnostics SPb» кат. № В 24.31. При-
нцип метода: в кислой среде белковые комплексы, 

связывающие железо, диссоциируют, и железо вос-
станавливается до fe2+. Ион двухвалентного желе-
за связывается с хромогеном, образуя окрашенный 
комплекс, концентрация которого пропорциональна 
концентрации железа в образце и измеряется фото-
метрически. Комплексы хромогена с ионами цинка 
и меди маскируются, образуя неокрашенные комп-
лексы с хелатором, что обеспечивает более точное 
определение концентрации железа, свободное от ин-
терференций [12].

Полученные экспериментальные данные были об-
работаны методами вариационной статистики с исполь-
зованием пакета прикладных программ STATiSTiCA 
6.0 [9].

Результаты и обсуждение
Согласно результатам проведенных исследова-

ний в ротовой жидкости больных как частичной, так и 
полной адентией наблюдался процесс активации ПОЛ 
(таблица). 

Так, содержание ТБК-РП в ротовой жидкости увели-
чилось на 101,8% (р<0,001) при отсутствии у больных 
1–3 зубов по сравнению с контрольной группой (здоро-
вые люди с интактными зубными рядами); на 231,6% 
(р<0,001) при отсутствии 4–10 зубов и на 289,5% 
(р<0,001) при полной адентии.

Активация СРО с накоплением продуктов ПОЛ в 
полости рта пациентов с адентией может способство-
вать дальнейшему прогрессированию этой патологии. 
Продукты ПОЛ способны повреждать основные компо-
ненты соединительной ткани, в частности, коллаген. 
Под воздействием свободных радикалов и продуктов 
СРО снижается эластичность коллагеновых волокон, 
нарушаются процессы их обновления, усиливаются 
процессы гидроксилирования аминокислотных остат-
ков в молекуле коллагена, вследствие чего увеличива-
ется содержание оксипролина и оксилизина. Это может 
оказывать существенное влияние на ткани пародонта, 
фиксирующие зубы в челюсти, и явиться причиной 
дальнейшей утраты зубов.

Трудно объяснить причину резкого сдвига про-/ан-
тиоксидантного равновесия в сторону прооксидантно-
го направления самопроизвольным или спонтанным 
окислением. Согласно литературным данным, одной 

Содержание ТБК-РП в ротовой жидкости при различных степенях  
вторичной адентии (М±m)

Группы обследованных n ТБК-РП, мкмоль/л

i (пациенты с частичной адентией, у которых отсутствовало не более 3 зубов) 25
1,15±0,03
р1-7<0,001

ii (больные с частичной адентией, у которых отсутствовало 4–10 зубов) 10
1,89±0,04
р2-7<0,001
р1-2<0,001

iii (пациенты с полным отсутствием зубов на верхней и нижней челюсти) 10

2,22±0,03
р3-7<0,001
р1-3<0,001
р2-3<0,001

vii (практически здоровые люди) 20 0,57±0,05
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из причин нарушения прооксидантно-антиоксидантно-
го равновесия в полости рта при частичной адентии 
может быть резкое увеличение в ротовой жидкости со-
держания ионов металлов, имеющих переменную ва-
лентность [2, 5].

Как показали исследования (рис. 1), в ротовой 
жидкости больных вторичной адентией наблюдалось 
увеличение содержания ионов железа. При отсутс-
твии у больных 1–4 зубов (i группа) содержание ионов 
fe2+ в ротовой жидкости увеличилось в среднем на 
17,1% (р<0,001) по сравнению с контрольной группой.  
Во ii и iii клинических группах содержание железа в 
ротовой жидкости превышало данный показатель в 
группе здоровых людей на 68,1% (р<0,001) и 98,4% 
(р<0,001) соответственно.

Нарушения процессов ПОЛ усугублялись развива-
ющейся функциональной недостаточностью фермен-
тативных и неферментативных звеньев АОС. 

Рис. 1. Содержание ионов железа в ротовой жидкости при различных  
степенях вторичной адентии

 Примечание: * – р<0,001.

Активность фермента первой линии антирадикаль-
ной защиты – СОД в ротовой жидкости больных частич-
ной адентией (i и ii группы) была ниже по сравнению с 
данными в контрольной группе. Активность СОД снизи-
лась на 20,9% (р<0,001) при отсутствии у больных 1–3 
зубов и на 25,3% (р<0,001) при отсутствии 4–10 зубов по 
сравнению с активностью фермента в группе людей с 
интактными зубными рядами. В группе больных, страда-
ющих полной адентией, наблюдалось наиболее выра-
женное снижение активности СОД. Активность фермен-
та в iii клинической группе снизилась на 34% (р<0,001) 
по сравнению с данными в контрольной группе. 

Противоположно направленные изменения были 
обнаружены для фермента второй линии антиради-
кальной защиты – каталазы. В i клинической группе 
активность фермента была выше на 12,8% (р<0,001) 
по сравнению с активностью каталазы в группе людей 
с интактными зубными рядами, во ii группе – на 20,7% 
(р<0,001), в iii – на 22,4% (р<0,001). 

Такие разнонаправленные изменения между актив-
ностью ферментов первой и второй линий антиради-
кальной защиты свидетельствуют о дисбалансе в рабо-
те ферментативного звена АОС. Ингибирование СОД в 
ротовой жидкости больных адентией создает условия 
для накопления в полости рта активных форм кислоро-
да (АФК). В свою очередь, увеличение интенсивности 
протекания свободнорадикальных процессов может 
обусловить торможение активности СОД вследствие 
необратимого восстановления меди в активном цент-
ре или окисления в нем ряда функциональных групп, в 
частности тиоловых. При возрастании АФК в среде ве-
роятны конформационные перестройки молекулы фер-
мента, приводящие к утрате им своих функциональных 
свойств. Увеличение активности каталазы в ротовой 
жидкости больных адентией может быть обусловлено 
как усилением синтеза фермента, так и его рекрецией 
слюнными железами из крови.

Потеря зубов оказывает существенное влияние на 
состояние неферментативного звена АОС ротовой по-
лости. У больных адентией в ротовой жидкости наблю-
далось снижение содержания небелковых SH-групп 
(рис. 2). В i клинической группе данный показатель был 
на 27,2% (р<0,02) меньше по сравнению с показателем 
в контрольной группе. Во ii и iii клинических группах 
содержание тиолов в ротовой жидкости больных было 
соответственно на 34,6% (р<0,01) и на 51,4% (р<0,001) 
ниже по сравнению с концентрацией небелковых SH-
групп в ротовой жидкости практически здоровых людей.

Ослабление антиоксидантной защиты, накопление 
продуктов ПОЛ в полости рта могут быть вызваны недо-
статочным поступлением в организм больных адентией 
антиоксидантов. Из-за потери зубов у больных наруша-
ется жевательная функция, что сказывается на проте-
кании процессов пищеварения в дистальных отделах 
желудочно-кишечного тракта, а также на поступлении 
нутриентов в кровь и дальнейшим их использовании  
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тканями человеческого организма. Избыточное обра-
зование инициаторов СРО может истощать пул нефер-
ментативных антиоксидантов, которые, выполнив роль 
ловушек свободных радикалов, превращаются в неак-
тивные продукты. Ухудшение микроциркуляции тканей 
пародонта, наблюдаемое при адентии [10], уменьшает 
приток антиоксидантов, что усиливает дисбаланс в ра-
боте АОС.

Таким образом, в ротовой жидкости больных с 
различными степенями вторичной адентии наблю-
даются активация СРО биомолекул, смещение про-
оксидантно-антиоксидантного равновесия в сторону 
прооксидантного направления, истощение нефер-
ментативного (тиолы) и ферментативного (СОД) 
звеньев АОС, а также компенсаторное повышение 
активности каталазы.
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Рис. 2. Содержание небелковых тиоловых групп в ротовой жидкости  
при различных степенях вторичной адентии

 Примечание: * – р<0,001, ** – р<0,01, *# – р<0,02.


