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Змішана слина – це біологічна рідина, до складу якої входять білки, ферменти,

гормони, ліпіди, вуглеводи та мінеральні компоненти із слинних залоз, сироватки крові і
тканин ротової порожнини. Слинні залози швидко реагують на будь-які зміни стану
внутрішніх органів та систем організму, незалежно від того чи це патологічний процес, чи
фізіологічний стан. Особливу увагу дослідників привертає вивчення властивостей
компонентів ротового секрету – слини в людини як перспективної діагностичної рідини,
насамперед, при розвитку процесу карієсу зубів. Тому метою роботи було дослідження
показника рН ротової рідини в залежності від різного ступеня інтенсивності каріозного
процесу.

Об'єктом дослідження стала ротова рідина студентів стоматологічного факультету,
яку збирали вранці в період з 8 до 9 години через 1–1,5 години після чищення зубів.
Проводили обстеження порожнини рота з метою виявлення каріозного процесу та визначали
показник рН ротової рідини. Обстеження складалося з обліку даних анамнезу та
об'єктивного обстеження ротової порожнини. Анамнестичні дані реєстрували у розроблених
анкетах, які заповнювалися всіма студентами на початку дослідження. Анкети включали
питання про характер догляду за порожниною рота, частоту відвідування стоматолога, часу
чищення зубів, використовувані предмети і засоби гігієни, наявність або відсутність
супутньої патології, вживання жувальної гумки, режим харчування, склад їжі, що
приймається, та ін. При клінічному огляді відзначали зубну формулу, стан зубів, м'який
зубний наліт, над- та підясенні зубні відкладення, наявність або відсутність аномалій зубів та
прикусу.

Виявлено залежність показника рН ротової рідини від ступеня інтенсивності та
поширеності каріозного процесу. Діапазон значень рН становить 6,6–7,0 в дослідній групі та
7,1–7,5 в контрольній. Встановлено, що на інтенсивність ураження каріозним процесом
впливає характер харчування та гігієнічний догляд за ротовою порожниною. Підтверджено
наявність у слини буферних властивостей.

Таким чином, аналіз каріозного процесу на ранніх етапах дозволив виявити
особливості змін показника рН у ротовій рідині, що є важливим саме на початковій стадії
процесу, так як клінічні прояви на цьому етапі можуть бути слабо виражені. Отримані дані
можуть бути використані для пояснення механізмів порушення гомеостазу в ротовій
порожнині та оцінки ефективності засобів профілактики та лікування карієсу зубів на ранніх
стадіях.
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Захворювання нирок є однією із актуальних проблем сучасної медицини. Загалом,
хвороби нирок різного генезу спостерігаються у 1,5-2% населення і становлять близько 5,5-
6% загальної захворюваності, характеризуються прогресуючим перебігом та високою
летальністю. Різні етіологічні фактори викликають розвиток нефропатії, при цьому одним з
центральних механізмів є посилення процесів вільнорадикального окиснення, що призводить
до зміни структурних і функціональних властивостей мембран, активності ензимів системи
антиоксидантного захисту та активації прозапальних процесів. Мітохондрії є основним
джерелом активних форм оксигену (АФО), що можуть впливати на внутрішньоклітинну
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передачу сигналів та регуляцію функції клітин. Надмірна продукція АФО призводить до
окиснювального пошкодження мітохондріальних білків, мембран та ДНК, цим самим
порушуючи здатність мітохондрій приймати участь в синтезі АТФ. Серед перспективних
антиоксидантів варто виділити мелатонін, що у численних дослідженнях продемонстрував
свої цитопротекторні властивості в різних органах та тканинах. Тому метою нашого
дослідження було дослідити вплив мелатоніну на активність Н+-АТФ-ази та вміст ТБК-
активних продуктів в мітохондріях нирок щурів за умов експериментальної нефропатії.

Моделювання нефропатії здійснювали шляхом одноразового
внутрішньоочеревинного введення фолієвої кислоти (Sigma-Aldrich, США ) у дозі 250 мг/кг
маси тіла. Тварини були розподілені на 5 груп: 1-ша – контрольні тварини;  2-га –
експериментальні тварини, із змодельованою нефропатією (3 день); 3-тя – тварини, яким на
тлі моделювання експериментальної нефропатії щоденно вводили мелатонін (Sigma-Aldrich,
USA) із розрахунку 10 мг/кг маси тіла внутрішньошлунково упродовж 3 днів; 4-та – тварини
із змодельованою нефропатією (7 день); 5-та – тварини із експериментальною нефропатією,
яким щоденно вводили мелатонін в дозі 10мг/ кг маси упродовж 7днів. Мітохондріальну
фракцію виділяли методом диференційного центрифугування в ізоляційному буфері. Вміст
ТБК-активних продуктів в кірковому шарі нирок щурів визначали за реакцією з
тіобарбітуровою кислотою, а активність H+-АТФ-ази - за накопиченням неорганічного
фосфату. Статистичну обробку даних проводили за критерієм Уїлкоксона.

Встановлено, підвищення вмісту ТБК-активних продуктів у мітохондріальній фракції
кіркового шару нирок щурів з експериментальною нефропатією на 14,9% - на 3-ій день та на
36,0% - на 7-ий день експерименту, порівняно з  показниками контрольної групи тварин, що
свідчить про посилення процесів пероксидного окиснення ліпідів. Активність H+-АТФ-ази в
мітохондріях нирок щурів з експериментальною нефропатією знижувалася на 16,8% на 3-ій
та на 16,1% на 7-ий день експерименту в порівнянні із значеннями контрольних тварин.
Введення мелатоніну знижувало вміст ТБК-активних продуктів на 3-ій та 7-ий день на 13,6%
та 26,1% та підвищувало H+-АТФ-азну активність на 14,0% та 12,1% відповідно в порівнянні
з показниками тварин з експериментальною нефропатією. Мелатонін, як ліпофільна сполука
проникає через клітинні мембрани, досягаючи мітохондрій, здатний знижувати рівень АФО,
цим самим, забезпечуючи достатнє виробництво АТФ.

Отже, окиснювальний стрес, що виникає при експериментальній нефропатії
призводить до підвищенням вмісту ТБК-активних продуктів та зниження активності H+-
АТФази в мітохондріальній фракції кіркового шару нирок. Отримані результати свідчать про
дисфункцію в системі дихального ланцюга мітохондрій та порушенням в системі
енергозабезпечення нефроцитів.
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Організм людини постійно піддається впливу різноманітних токсичних чинників

навколишнього середовища, які надходять через непошкоджену шкіру, травний канал, при
вдиханні парів летких сполук. Однією з таких сполук є тетрахлорметан, який широко
використовується як розчинник ліпідів, екстрагент, для отримання фреонів тощо. Відомо, що
ендотоксини та ксенобіотики призводять до дистрофічних змін у життєво важливих органах
– печінці, нирках, серці. Значну роль у регуляції гомеостазу за дії токсичних речовин
відіграють нирки.

Метою даної роботи було з’ясувати зміну активності основних антиоксидантних
ферментів нирок щурів за умов експериментального токсичного гепатиту. Дослідження
проводили на білих безпородних щурах-самцях. Експериментальний токсичний гепатит
викликали дворазовим внутрішньо шлунковим введенням 0,25 мл 50%-ного олійного розчину


