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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ 

ЗАСТОСУВАННЯ ЛІКУВАЛЬНО-

ПРОФІЛАКТИЧНОГО КОМПЛЕКСУ  

В СТОМАТОЛОГІЧНІЙ ПРАКТИЦІ НА ТЛІ  

ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОГО РЕФЛЮКСУ 

 

Гастроезофагеальна  н. ексно хвороба (ГЕРХ) – од-

не з найпоширеніших, потенційно небезпечних гаст-

роентерологічних захворювань, яке, за визначенням 

Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
вважається хворобою ХХІ століття.  

Вивчення особливостей тканин ротової порожнини 

при різних соматичних захворюваннях, зокрема на тлі 

ГЕРХ, має велике діагностичне значення та сприяє 

кращому розумінню патогенетичних механізмів їх 

взаємозв’язку, який свідчить не тільки про 

 н. екснфічні відношення між ротовою порожни-

ною та кишечною трубкою, але і про тісний рефлек-

торний та гуморальний зв’язок слизової оболонки по-

рожнини рота, шлунку та кишечника. Відомо, що у 

патогенезі захворювань ротової порожнини важливу 
роль посідає зростання інтенсивності перекисне оки-

слення ліпідів (ПОЛ) та недостатній рівень активно-

сті антиоксидантного захисту клітин (АОЗ). Саме 

аномальне утворення продуктів ПОЛ виступає поча-

тковим етапом молекулярних пошкоджень клітин. 

Нами було проведено дослідження по вивченню стану 

перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та антиоксида-

нтного захисту клітин (АОЗ) та розробці профілак-

тичного комплексу для попередження розвитку за-

хворювань ротової порожнини при  н. ексн, шляхом 

моделювання  н. ексн у щурів. В результаті було 

зроблено висновок, що сукупність гастроезофагеаль-
ної  н. ексної хвороби та карієсогенного раціону 

має негативний вплив на антиоксидантний та про-

тизапальний захист організму, натомість  застосу-

вання лікувально-профілактичного комплексу призво-

дить до покращення показників антиоксидантного 

захисту клітин. 

Ключові слова: гастроезофагеальний  н. екс, пере-

кисне окислення ліпідів, профілактика. 
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 

одно из самых распространенных, потенциально 

опасных гастроэнтерологических заболеваний, кото-

рое, по определению Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ), считается болезнью XXI века. 
Изучение особенностей тканей ротовой полости при 

различных соматических заболеваниях, в частности 

на фоне ГЭРБ, имеет большое диагностическое зна-

чение и способствует лучшему пониманию патоге-

нетических механизмов их взаимосвязи, которая сви-

детельствует не только о топографических отно-

шениях между полостью рта и кишечной трубкой, но 

и о тесной рефлекторной и гуморальной связи слизи-

стой оболочки полости рта, желудка и кишечника. 

Известно, что в патогенезе заболеваний полости 

рта важную роль занимает рост интенсивности пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) и недостаточ-

ный уровень активности антиоксидантной защиты 

клеток (АОЗ). Именно аномальное образование про-

дуктов ПОЛ выступает начальным этапом молеку-

лярных повреждений клеток. 

Нами было проведено исследование по изучению со-

стояния перекисного окисления липидов (ПОЛ) и ан-

тиоксидантной защиты клеток (АОЗ) и разработке 

профилактического комплекса для предупреждения 

развития заболеваний полости рта при рефлюксе, 

путем моделирования рефлюкса у крыс. В результате 

был сделан вывод, что совокупность гастроезофаге-
альной рефлюксной болезни и кариесогенного рациона 

оказывает негативное влияние на антиоксидантную 

и противовоспалительную защиту организма, а при-

менение лечебно-профилактического комплекса при-

водит к улучшению показателей антиоксидантной 

защиты клеток. 

Ключевые слова: гастроэзофагеальный рефлюкс, пе-

рекисное окисление липидов, профилактика. 
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ABSTRACT 

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is one of the 

most common, potentially dangerous gastroenterological 

diseases, which, according to the World Health Organiza-

tion (WHO), is considered a disease of the 21st century. 

The study of the features of the tissues of the oral cavity in 

various somatic diseases, in particular against the back-

ground of GERD, is of great diagnostic value and con-

tributes to a better understanding of the pathogenetic 

mechanisms of their relationship, which indicates not on-

ly the topographic relationship between the oral cavity 
and intestinal tube, but also a close reflex and humoral 

communication of the oral mucosa, stomach and intes-

tines. It is known that in the pathogenesis of oral diseases, 

an important role is played by an increase in the intensity 

of lipid peroxidation (LPO) and an insufficient level of 
antioxidant cell defense activity (AOD). It is the abnormal 

formation of lipid peroxidation products that acts as the 

initial stage of molecular damage to cells. 

We conducted a study to study the state of lipid 

 н. екснtion (lipid peroxidation) and antioxidant cell 

protection (AOD) and the development of a preventive 

complex to prevent the development of oral diseases in re-

flux by modeling reflux in rats. As a result, it was con-

cluded that the combination of gastroesophageal reflux 

disease and cariogenic diet negatively affects the antioxi-

dant and anti-inflammatory protection of the body, and 
the use of a therapeutic and prophylactic complex leads 

to an improvement in the antioxidant defense of cells. 

Key words: gastroesophageal reflux, lipid peroxidation, 

prevention. 

 

 

Гастроезофагеальна  н. ексно хвороба 

(ГЕРХ) – одне з найпоширеніших, потенційно 
небезпечних гастроентерологічних захворювань, 

яке, за визначенням Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (ВООЗ), вважається хворобою 
ХХІ століття. Хоча ГЕРХ є однією з найпошире-

ніших захворювань травної системи [1], оцінити 

її дійсну розповсюдженість досить важко. Це 

пов’язано, з одного боку, з відносною складніс-
тю її точної діагностики, адже потрібна морфо-

логічна верифікація діагнозу, приміром в Україні 

діагноз ГЕРХ встановлюють лише за наявності 
ендоскопічних змін у стравоході [2], що в свою 

чергу не дає чіткого розуміння про поширеність 

даної нозологічної форми, а з другого – з вели-

кою частотою малосимптомних форм, у зв’язку з 
чим пацієнти не звертаються до лікаря. Інтерес 

до даної нозологічної форми зумовлений по-

перше, невпинним ростом захворюваності, по-
друге, наявністю атипових симптомів, які ускла-

днюють діагностику та потребують 

 н. ексної хцтва лікарів різного профілю.  
Результати численних клінічних досліджень 

свідчать про те, що при порушенні функції орга-

нів ШКТ одночасно спостерігається ушкодження 

як твердих тканин так і слизової оболонки поро-
жнини рота [3]. Зокрема, у хворих на ГЕРХ спо-

стерігається значне сповільнення секреції муци-

ну, безмуцинового протеїну та епідермального 
фактору росту, зниження активності лізоциму у 

відповідь на дію рефлюктанту [4, 5, 6]. 

Щодо зв’язку ГЕРХ з інфікованістю H. 
Pylori, то в літературі досі не має єдиного висно-

вку, одні автори вказують на досить високий 

процент інфікованості у цієї категорії пацієнтів 

на тлі придбаного імунодефіциту, який проявля-
ється Т- та В-лімфопенією та зниженням IgA у 

сиворотці крові, проте інші дослідники не вста-
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новили зв’язку між ГЕРХ та інфекцією H. Pylori 
[7, 8]. Групою авторів було виявлено розпад бі-

локзв’язаних сіалових кислот та зниження акти-

вності лізоциму, спричинену протеазами та аміа-

ком, які виробляються Helicobacter pylori, що у 
свою чергу призводить до погіршення реологіч-

них та захисних властивостей слини [9, 10]. На 

сьогоднішній день в економічно-розвинутих краї-
нах для діагностики інфікованості організму 

Helicobacter pylori, на до клінічній стадії процесу 

використовується  н. ексно дихальний тест [11]. 
Уреаза – гідролітичний фермент, який каталізує 

гідроліз сечовини до диоксида вуглецю та аміаку. 

В організмі людини та тварин даний фермент 

утворюється за допомогою бактеріальної флори. 
Уреазний дихальний тест заснований на здатності 

розкладати сечовину до аміаку та диоксида вугле-

цю, який з рештою утворює вуглекислий газ. Для 
проведення тесту використовують сечовину міче-

ну радіоактивним вуглецем 13С. Суть тесту поля-

гає у кількісному визначенні газовим 
 н. ексної спектрометром або за допомогою 

інфрачервоного та лазерного оснащення ізотопу 

вуглецю 13С. 

З публікацій останніх років стає очевидним, 
що зміна саме мінерального складу й в’язкості 

слини із розвитком ацидифікації (рН 7,0) з пода-

льшим індукуванням імунних реакцій-відповідей 
запускає каскад стоматологічних пошкоджень 

при ГЕРХ [12]. Відомо, що у патогенезі захво-

рювань ротової порожнини, зокрема пародонту, 

важливу роль посідає зростання інтенсивності 
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та недо-

статній рівень активності антиоксидантного за-

хисту клітин (АОЗ). Саме аномальне утворення 
продуктів ПОЛ виступає початковим етапом мо-

лекулярних пошкоджень клітин [13] та проявля-

ється зміною функціонування 
 н. екснозв’язувальних ферментів, пошко-

дженням білково-ліпідного каркаса клітин та 

призводить до зміни проникності мембран, по-

рушення процесів мікроциркуляторного русла, 
що є вагомим у формуванні запального процесу 

в ротовій порожнині [14].  

Нами було проведено дослідження по ви-
вченню стану перекисного окислення ліпідів 

(ПОЛ) та антиоксидантного захисту клітин 

(АОЗ) та розробці профілактичного комплексу 
для попередження розвитку захворювань ротової 

порожнини при  н. ексн, шляхом моделювання 

 н. ексн у щурів. 

Мета дослідження. Вивчення стану переки-
сного окислення ліпідів (ПОЛ) та антиоксидант-

ного захисту клітин (АОЗ) та розробка профілак-

тичного комплексу для попередження розвитку 
захворювань ротової порожнини при  н. ексн. 

Матеріали та методи дослідження. В ек-

сперименті було використано 30 щурів лінії Віс-
тар (самки, 1 місяць, середня вага 85±9 г), які бу-

ли розподілені на 3 рівні групи по 10 тварин в 

кожній: 1 група – інтактний контроль зі стандар-

тним харчуванням віварію, 2 та 3 група 
 н. екслась за каріесогенним раціоном з моде-

люванням ГЕРХ. Модель карієсу відтворювали 

за допомогою карієсогенного раціону Стефана, 
на який переводили 1-місячних тварин. Раціон 

складався з 32 % сухого молока, 66 % цукру, 2 % 

сухої яловичої печінки [15]. Прояви ГЕРХ в по-
рожнині рота лабораторних тварин моделюва-

лись шляхом підкислення соляною кислотою пи-

тної води до pH 3,5 з додаванням ферменту мік-

робіального реніну 0,5 г/л (Microbial meito rennet, 
Japan). Щури 3 групи додатково з першого дня 

проведення експерименту щоденно отримували 

лікувально-профілактичний комплекс:  

 Вранці перорально таблетки Біотрит-плюс 

300 мг/кг (НВА «Одеська біотехнологія», Украї-

на) і Бактобліс 1,3 г/кг («Medico domus d.o.o.», 

Республіка Сербія), потім ополіскування порож-
нини рота 1 мл розчином Ремодента (3 г/100 мл 

води) (ТОВ «Київське фармацевтичне 

 н. ексново», Україна); 

 Ввечері по 1 мл на тканини порожнини ро-

та  н. ексної х  гелю «Остеовіт» (НВА «Оде-
ська біотехнологія», Україна) (НВА «Одеська бі-

отехнологія», Україна) 2 тижні, наступні 2 тижні 

замінювали на гель «Біотрит-Дента» (НВА «Оде-
ська біотехнологія», Україна). 

Експеримент тривав 30 днів, після закінчен-

ня яких щурів під тіопенталовим наркозом (20 

мг/кг) умертвляли шляхом тотального 
 н. екснокання з серця, збирали сироватку кро-

ві. Виділяли блоки щелеп із зубами, пульпу з 

нижніх різців, ясна. Окрім дослідження твердих 
та м’яких тканин, проводили аналіз: 

- вмісту малонового  н. ексної  (МДА) 

шляхом реакції з 2-тіобартуровою кислотою [16], 
- активності каталази по залишковій кількос-

ті перекисню водню [17], 

- активності уреази за утворенням аміаку з 

сечовини [18], 
- активності лізоциму за просвітленням су-

спензії культури Micrococcus lysodeikticus [19],  

- активності еластази за гідролізом субстрату 
N-t-BOC-L-alanine-p-nitrophenyl ester («Sigma», 

USA) [20].  

Результати дослідження та обговорення. 
Утримання щурів на неприродному для них хар-

чуванні з високим вмістом простих вуглеводів, 

позбавленому біофлаваноїдів, вітамінів та інших 

антиоксидантів, в сукупності з підсоленою водою, 
яка містила ренін, призвело до порушення рівно-

ваги системи ПОЛ-АОЗ в організмі тварин в ці-
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лому, про що свідчать дані представлені в  н. е.  

Таблиця 
 

Біохімічні показники у сировотці крові крис на тлі патології та після профілактики 
 

Біохімічні показники 
Групи щурів 

інтактна патологія патологія з профілактикою 

Вміст МДА,  н. /л 0,73 ± 0,05 0,92 ± 0,04 
*P < 0,01 

0,81 ± 0,03 
*P > 0,1 

**P1 < 0,05 

Активність каталази, мкат/л 0,52 ± 0,04 0,27 ± 0,05 
*P < 0,002 

0,42 ± 0,05 
*P > 0,1 

**P1 < 0,05 

Активність еластази, мк-кат/л 182,2 ± 3,2 210,1 ± 3,3 
*P < 0,001  

 

167,3 ± 5,0 
*P < 0,05 

**P1 < 0,001 

Активність уреази, нкат/л 4,77 ± 0,62 5,15 ± 0,35 
*P > 0,1 

 

4,71 ± 0,34 
*P > 0,1 

**P1 > 0,1 

Активність лізоциму, од/л 148 ± 7 106 ± 6 
*P < 0,001 

122 ± 5 
*P < 0,01 

**P1 < 0,01 
 

П р и м і т к а : *Р – достовірність відмінностй до показників у групі «Інтактна»; 

**Р1 – достовірність відмінностей до показників у групі «Патологія». 

 

В результаті аналізу показників з таблиці 1 

виявлено активацію ПОЛ у тварин на тлі моде-

лювання ГЕРХ, про що свідчить зниження акти-
вності каталази на 48,1 % (P<0,002) з одночасним 

збільшенням рівня МДА – на 26,0 % (P<0,01) в 

 н. ексно крові щурів 2 групи. Окрім того, в 
сировотці крові щурів із супутньою патологією 

зареєстровано збільшення активності еластази на 

15,3 % (P<0,001) та зниження активності лізоци-

му на 28,4 % (P<0,001). Щодо активності уреази, 
то вона не зазнала значних змін у тварин 2-ої та 

3-ої груп (P > 01, та P1>0,1). 

Щоденне проведення профілактичних захо-
дів у тварин 3-ої групи сприяло достовірному пі-

двищенню активності каталази (Р1 < 0,05) та лі-

зоциму (Р1 < 0,01) в  н. ексно крові. Слід за-
значити, що на тлі використання лікувально-

профілактичного комплексу активність каталази 

у тварин 3-ої групи відновилась до нормального 

рівня (P>0,1), зменшились вміст МДА (Р1<0,05) 
та активність еластази (Р1<0,001). 

Підводячи підсумок, слід зазначити що су-

купність  н. ексної хвороби та карієсогенного 
раціону має негативний вплив на антиоксидант-

ний та протизапальний захист організму, нато-

мість застосування лікувально-профілактичного 

комплексу призводить до покращення показни-
ків антиоксидантного захисту клітин. 

Висновки. 1. Моделювання  н. ексної хво-

роби у щурів на тлі раціону з високим вмістом 
вуглеводів викликає інтенсифікацію ПОЛ, приг-

нічує антиоксидантний захист в організмі тва-

рин. 

2. Пероральне введення тваринам Біотрит-

Дента та Бактобліс разом з місцевим застосуван-

ням розчину Ремоденту та  н. ексної х гелів 
«Остеовіт» та «Біотрит-Дента» підвищувало ан-

тиоксидантний захист організму. 

3. Застосування розробленого лікувально-
профілактичного комплексу є перспективним за-

ходом у попередженні захворювань порожнини 

рота на тлі  н. ексн. 
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