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Можем предположить, что длительное вве-

дение атропина привело к активизации парасим-
патической нервной системы  с образованием 
густой и вязкой слюны, выделение которой за-
труднено. Обработка же полости рта эфиром ме-
такриловой кислоты вызвала токсическое пора-
жение больших слюнных желез с отмиранием 
ацинусов- клеток, выделяющих секрет. Слюнная 
деятельность слюнных желез уменьшилась. 

Выводы. 1.Аппликации атропина на слизи-
стую оболочку полости рта привели к уменьше-
нию слюновыделения.  

2. Разработана экспериментальная модель 
снижения слюновыделения, основанная на раз-
балансировании иннервации слюнных желез ве-
гетативной нервной системой. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ В СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКЕ  
ПОЛОСТИ РТА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 1 ТИПА 

 
В эксперименте на крысах, которым моделировали сахарный диабет I типа, изучали развитие воспаления по 
уровню содержания малонового диальдегида и активности эластазы и степень дисбиоза по уровню активно-
сти ферментов уреазы и лизоцима. 
Установлено, что у крыс с аллоксановым диабетом в слизистой оболочке щеки и языка рта по данным фер-
ментативного анализа наблюдается развитие дисбиоза и воспаления. 
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БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ В СЛИЗОВІЙ ОБОЛОНЦІ ПОРОЖНИНИ РОТА  

ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ I ТИПУ 
 
В експерименті на щурах, котрим моделювали цукровий діабет 1 типу вивчали розвиток запалення за рівнем 
вмісту малонового діальдегіду і активності еластази та ступінь дисбіозу за рівнем активності ферментів 
уреази і лізоцима.  
Встановлено, що у щурів з алоксановим діабетом в слизовій оболонці язика і щоки за даними ферментативного 
аналізу спостерігається розвиток дисбіозу і запалення. 
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THE BIOCHEMICAL INDICES IN ORAL MUCOUS MEMBRANE  
OF ORAL CAVITY AT THE EXPERIMENTAL TYPE I DIABETES MELLITUS 

 
At the experiments with rats, in which type I diabetes mellitus was simulated, the development of the inflammation ac-
cording to the contents of malonic dialdehyde and the activity of elastase and the degree of dysbiosis according to the 
activity of enzymes of urease and lysozyme were studied. 
The development of dysbiosis and inflammation was noticed according to the enzymatic analysis in mucous membrane 
of tongue and cheek of rats with alloxan diabetes.   
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Биохимические исследования тканей орга-
низма при сахарном диабете  типа представляют 
значительный интерес с точки зрения углублен-
ного изучения вопросов их патогенеза. Сахарный 
диабет многие авторы относит к неинфекцион-
ным заболеваниям [1-3]. Однако в последнее 
время появились данные, свидетельствующие о 
важной патогенетической роли микробного фак-
тора в развитии сосудистых осложнений диабета 
и возникновении воспалений [4, 5]. Не исключе-
но, что и тяжесть стоматологических заболева-
ний, протекающих на фоне сахарного диабета, в 
большой степени обусловлена нарушениями эн-
доэкологического характера, приводящими к 
развитию дисбиоза и, как следствие, к системной 
эндотоксинемии [6, 7]. 

Гипергликемия, с одной стороны, приводит 
к повышению уровня глюкозы в слюне и сниже-
нию скорости саливации, что способствует раз-
витию микрофлоры, а с другой стороны – к по-
вышению концентрации медиаторов воспаления, 
цитокинов, коллагеназы и др. При этом многие 
микроорганизмы способны эффективно колони-
зовать поверхность слизистой оболочки объеди-
няясь в одну биопленку. 

Целью настоящего исследования стало изу-
чение возможного развития дисбиоза и воспале-
ния в различных участках слизистой оболочке 
полости рта (СОПР) крыс, у которых моделиро-
вали сахарный диабет 1 типа. 

Таблица 1 
 

Биохимические показатели слизистой щеки крыс  
с аллоксановым диабетом (М±m) 

 

Исследуемые показатели 
Группы животных 

интактные 
с сахарным диабетом I типа 

7 дней 14 дней 

МДА, ммоль/кг 
25,00,5 

 
37,8±1,2 
р<0,001 

43,9±1,0 
р<0,001 

Эластаза, мк-кат/кг 
37,0±2,0 

 
44±3 
р>0,05 

49±2 
р<0,01 

Уреаза, мк-кат/кг 
2,10±0,19 

 
3,63±0,32 
р<0,01 

3,99±0,23 
р<0,001 

Лизоцим, ед/кг 
351±27 

 
134±21 
р<0,001 

118±20 
р<0,001 

Каталаза, мкат/кг 
8,67±0,82 

 
6,18±0,53 
р<0,05 

5,87±0,42 
р<0,05 

 

Пр и м е ч а н и е : здесь и в табл. 2: р – показатель достоверности различий по отношению к группе «интакт-
ных» животных. 
 

Материалы и методы исследования 
 
В опыте были использованы 21  самец линии 

Вистар (возраст 13 месяцев, живая масса 

260±10 г), разделенных на 3 группы: 1-ая – ин-
тактные (норма), 2-ая и 3-я - экспериментальный 
сахарный диабет 1 типа (аллоксан внутрибрю-
шинно в дозе 100 мг/кг однократно). Умерщвле-
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ние животных осуществляли на 7-й (2-ая группа) 
и на 14-й день (3-я группа) путем тотального 
кровопускания из сердца, проводимого под тио-
пенталовым наркозом (20 мг/кг). Иссекали сли-
зистую щеки и языка и сохраняли до исследова-
ния при 30 °С. В гомогенатах (50 мг/кг) опреде-
ляли активность ферментов уреазы [8], лизоцима 
[9], эластазы [10] и каталазы [11], а также содер-
жания малонового диальдегида (МДА) [12]. 

По соотношению показателей активностей 
уреазы и лизоцима рассчитывали степень дис-

биоза [8], а по соотношению активности катала-
зы и концентрации МДА рассчитывали антиок-
сидантно-прооксидантный индекс (АПИ) [10]. 
Все полученные данные были обработаны с по-
мощью метода вариационной статистики с ис-
пользованием t-критерия Стьюдента. 

Результаты исследований и их обсужде-
ние. Результаты биохимических исследований 
слизистой щеки представлены в табл. 1, слизи-
стой языка – в табл. 2. 

 
Таблица 2 

 

Биохимические показатели слизистой языка крыс с аллоксановым  
диабетом (М±m) 

 

Исследуемые показатели 
Группы животных 

интактные 
с сахарным диабетом I типа 

7 дней 14 дней 

МДА, ммоль/кг 6,10,3 
12,90,3 
р<0,001 

16,60,4 
р<0,001 

Эластаза, мк-кат/кг 522 
604 
р>0,05 

644 
р<0,05 

Уреаза, мк-кат/кг 0,970,08 
1,330,11 
р<0,05 

1,830,38 
р<0,05 

Лизоцим, ед/кг 13618 
10915 
р>0,1 

777 
р<0,05 

Каталаза, мкат/кг 3,400,1 
3,250,17 
р>0,3 

3,300,16 
р>0,3 

 
Известно, что показатели содержания МДА 

(конечного продукта образования перекисей ли-
пидов) и активность эластазы в исследованных 
тканях являются маркерами воспалительного 
процесса [10]. Полученные данные их изучения в 
различных участках слизистой оболочки ротовой 
полости свидетельствуют о том, что оба эти по-
казателя повышаются в динамике развития диа-
бета 1 типа, что указывает на развитие в них вос-
паления. Причем, более чувствительным индика-
тором воспаления оказался показатель содержа-
ния МДА, который существенно (р<0,001) воз-
растает уже через 7 дней после введения аллок-
сана. Уровень второго маркера воспаления – 
фермента эластазы, достоверно возрастает лишь 
на 14-й день моделирования патологии. 

По соотношению активности каталазы и концен-
трации МДА был рассчитан индекс АПИ (рис. 1), ко-
торый отражает баланс антиоксидантных и проокси-
дантных систем СОПР. Диабет изменяет этот баланс, 
снижая показатель АПИ в 2-3 раза. В определенной 
степени, повышение уровня МДА является следстви-
ем увеличения процессов образования активных форм 
кислорода, которые превращаются в бактерицидные 
соединения (например, гипохлорит). Поэтому это 
следует рассматривать как защитную реакцию орга-
низма, направленную на подавление микрофлоры, со-
держание которой в СОПР при диабете существенно 

возрастает. В пользу этого предложения говорит и 
увеличение активности уреазы, которая является мар-
кером микробного обсеменения тканей. 

 
 

 
Рис. 1. Индекс АПИ в СОПР крыс с аллоксановым 
диабетом. (Н – норма). 
 

Представленные на рис. 2 показатели степе-
ни дисбиоза СОПР крыс с аллоксановым диабе-
том свидетельствуют о многократном увеличе-
нии этого показателя при диабете I типа (в щеке 
в 5,5 раз, в языке – в 3,5 раза). 
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Рис. 2. Степень дисбиоза в СОПР крыс с аллоксано-
вым диабетом. ( Н – норма). 
 

Полученные нами данные свидетельствуют о 
том, что в слизистой оболочке языка и щеки  бе-
лых крыс в динамике воспроизведения у них са-
харного диабета I типа отмечается развитие вос-
паления и усиление явлений дисбиоза как ответ-
ная реакция организма, направленная на подав-
ление микробной инвазии, увеличивающейся 
при развитии данной патологии. Эти результаты 
указывают на необходимость учитывать разви-
тие явлений дисбиоза различных отделов слизи-
стой оболочки полости рта и принимать необхо-
димые меры для его ликвидации при диабете  
I типа. 
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