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ОСОБЛИВОСТІ ОБМІНУ ВУГЛЕВОДНО-БІЛКОВИХ КОМПОНЕНТІВ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ 
ПАРОДОНТА ТА ЇХ ЦИТОКІНОВОЇ РЕГУЛЯЦІЇ У ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ 

ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ ЗАЛЕЖНО ВІД ВИДУ НЕЗНІМНИХ ЗУБНИХ ПРОТЕЗІВ
©О. І. Рощук, О. Б. Бєліков, М. М. Сорохан

ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет» 

РЕЗЮМЕ. Мета роботи – встановити вплив незнімних металевих, металокерамічних та керамічних протезів 
на стан білково-вуглеводних компонентів сполучної тканини пародонта та стан їх цитокінової регуляції у крові 
хворих на виразкову хворобу (ВХ) дванадцятипалої кишки (ДПК).

Матеріали і методи. Обстежено 147 хворих на ВХ ДПК у фазі рубцювання виразки, у тому числі 43 особи із 
дефектами зубного ряду без зубних протезів (1 група), 35 осіб із незнімними металевими зубними протезами (2 
група), 42 – із незнімними металокерамічними протезами (3 група), 27 – із незнімними керамічними протезами (4 
група). Використовували клінічні, біохімічні та імуноферментні методи дослідження. 

Результати досліджень. У хворих на ВХ ДПК без протезів зубного ряду виявлено істотні зміни метаболізму 
компонентів позаклітинного матриксу (ПКМ) пародонта: вірогідне зниження інтенсивності синтезу колагену, 
глікозаміногліканів, глікопротеїнів, фібронектину на тлі підвищення інтенсивності процесів колагенолізу та 
деградації фукоглікопротеїнів. Наявність металовмісних незнімних зубних протезів призвела до істотного 
поглиблення даного дисбалансу внаслідок підвищення активності колагеназ та еластази ПКМ, гіперпродукції 
прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-1) та недостатності вмісту в крові факторів росту (TGF-β1) анаболічної дії, які у 
сильній взаємозалежності корелюють із інтенсивністю реакцій ана- та катаболізму колагену, еластину, вмістом у 
крові глікозаміногліканів, фукоглікопротеїнів, фібронектину. 

Висновки. Наявність металовмісних незнімних зубних протезів у хворих на ВХ ДПК сприяє зниженню 
синтезу колагену та підвищенню колагенолізу внаслідок зростання активності колагеназ та еластази ПКМ, що 
супроводжується вірогідно вищою гіперпродукцією прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-1) на тлі недостатності 
вмісту в крові факторів росту (TGF-β1), які істотно перевищують показники хворих на ВХ без зубних протезів та за 
наявності незнімних керамічних протезів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: виразкова хвороба дванадцятипалої кишки; незнімні зубні протези; сполучна тканина; 
цитокіни.

Вступ. Дані літератури останніх років вказу-
ють на високу частоту коморбідності ВХ ДПК і різ-
номанітної стоматологічної патології, що при-
зводить до втрати зубів [3, 4]. Цей процес зу-
мовлений спільними анатомо-фізіологічними 
особ ливостями тканин пародонта і ДПК, механіз-
мами нейрогуморальної регуляції метаболізму, 
наявністю змін мікробіоценозу та розвитку 
диcбіозу, особливо за умов проведення повтор-
них курсів ерадикаційної терапії H.pylory, що ство-
рюють передумови для залучення тканин паро-
донта в патологічний процес при ВХ ДПК і прогре-
суючої втрати зубів [1, 4]. Патологія тканин 
пародонта діагностується у 92  % хворих на ВХ 
ДПК, в основному вона представлена генералізо-
ваним пародонтитом [4]. У попередніх наших до-
слідженнях доведена роль активації процесів пе-
роксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) та окисню-
вальної модифікації білків (ОМБ) в механізмах 
запалення тканин пародонта при ВХ ДПК, що по-
глиблюються за умов встановлення незнімних 
металовмісних зубних протезів (НМП), чому спри-
яло виснаження загальної та місцевої системи ан-
тиоксидантого захисту (АОЗ) та природних меха-
нізмів детоксикації [2]. Відома роль оксидативно-
го стресу щодо впливу на механізми індукції 

запалення пародонтальних тканин, активації лі-
зосомальних протеолітичних ферментів, цитокі-
нового дисбалансу, прискорення апоптозу епіте-
лію слизових оболонок (СО) як ШКТ, так і ротової 
порожнини, істотного дисбалансу генерації еле-
ментів сполучної тканини, які фіксують зубний 
ряд, що може прискорити втрату зубів [1, 3, 5–9]. 
Ситуація ускладнюється за умов встановлення 
НМП, які провокують процеси ПОЛ та ОМБ і спри-
яють посиленню усіх відомих ланок прогресуван-
ня патологічних станів [2, 3]. Тому логічним було б 
дослідити стан метаболізму компонентів позаклі-
тинного матриксу (ПКМ) тканин пародонта у хво-
рих на ВХ ДПК залежно від виду зубного протезу-
вання та стану цитокінової ланки регуляції 
запалення.

Мета дослідження – встановити вплив не-
знімних металевих, металокерамічних та кера-
мічних протезів на стан білково-вуглеводних ком-
понентів ПКМ пародонта та стан їх цитокінової 
регуляції у крові хворих на ВХ ДПК.

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 147 хворих на ВХ ДПК, фаза рубцювання, у 
тому числі 43 хворих на ВХ із дефектами зубного 
ряду без зубних протезів (1 група), 35 хворих на 
ВХ із незнімними металевими зубними протеза-
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ми (НМП) (2 група), 42 хворих на ВХ із незнімними 
металокерамічними протезами (НМКП) (3 група), 
27 хворих на ВХ із незнімними керамічними про-
тезами (НКП) (4 група). Вік хворих склав (52,5±4,3) 
роки. У контрольну групу увійшли 30 практично 
здорових осіб (ПЗО) цього ж віку.

Зміни метаболізму компонентів ПКМ визна-
чали за вмістом у крові вільного (ВОП) та 
білковозв’язаного оксипроліну (БЗОП), глікозамі-
ногліканів (ГАГ), гексозамінів (ГА), серомукоїдів 
(СМ), сіалових кислот (СК), фукози, не зв’язаної з 
білком (ФНБ), рівнем колагенолітичної активнос-
ті плазми крові (КЛА) за інтенсивністю лізису азо-
колу. Вміст у крові цитокінів: фактора некрозу 
пухлин-α (TNF-α) (ELISA), інтерлейкіну-1β (IL-1β) 
(Diaclon) та трансформуючого фактора росту-β1 
(TGF-β1) (DRG), фібронектину, еластази (ЕЛ), мета-
лопротеїнази-1 (ММП-1) (DRG) визначали за допо-
могою імуноферментного аналізу. Статистичну 
обробку матеріалу проводили із використанням 
сучасних методів варіаційної статистики. Перед 
перевіркою статистичних гіпотез проведено ана-
ліз нормальності розподілу величин у рандомізо-
ваних вибірках шляхом визначення коефіцієнтів 
асиметрії та ексцесу за допомогою критерію 
Хана–Шапіро–Уілкі. Вірогідність різниці середньої 
арифметичної та її похибки між групами дослі-
дження визначали за допомогою двосторонньо-
го непарного t-критерію Стьюдента. Різницю вва-
жали вірогідною при рівні значущості р<0,05. 
t-критерій Стьюдента застосовували лише в разі 
нормального розподілу за рівності генеральних 
дисперсій вибірок, що порівнювалися, яку переві-

ряли за допомогою F-критерію Фішера. В інших 
випадках для порівняння отриманих результатів 
використовували непараметричний ранговий 
критерій Манна–Уітні. Кореляційний аналіз про-
водили шляхом визначення лінійного парамет-
ричного коефіцієнта кореляції Пірсона та непара-
метричного коефіцієнта кореляції рангів Спірме-
на. Математичну обробку отриманих даних 
проводили на комп’ютері на базі процесора AMD 
Athlon 64 за допомогою програми Primer of 
Biostatistics. Version 4.03.

Результати й обговорення. Одним із проявів 
структурних порушень ПКМ пародонта та стінки 
ДПК у хворих на ВХ із дефектами зубних рядів без 
зубних протезів є встановлене нами пригнічення 
синтезу колагену, показником якого є зменшення 
вмісту БЗОП у сироватці крові у 1,4 раза (р<0,05) 
(табл.  1). Істотніші зміни метаболізму колагену 
були зумовлені наявністю НМП (зменшення у 
1,9 раза, p<0,01) та НМКП (зменшення у 1,8 раза, 
р<0,01). У хворих на ВХ із наявністю НКП встанов-
лено вірогідне зменшення вмісту в крові БЗОП у 
1,4 раза, порівняно з ПЗО (p<0,01), що знаходить-
ся на рівні показника у хворих 1 групи (p>0,05) 
(див. табл. 1). Зміни синтезу колагенових білків 
при ВХ, ймовірно, зводяться до сповільнення 
процесингу та зниження кількості синтезованого 
колагену, насамперед І, ІІІ та ІV типів, можливо, 
генетично зумовлених [6, 7]. Водночас показник 
вмісту в крові ВОП (табл.  1), який є біохімічним 
маркером катаболізму колагену, у хворих 1 групи 
у 1,3 раза, 2 та 3 груп – у 1,5 раза, у хворих 4 групи 
– у 1,2  раза (р1-4<0,05) перевищував показник у 

Таблиця 1. Показники обміну компонентів сполучної тканини у хворих на виразкову хворобу ДПК залежно від 
виду незнімних протезів дефектів зубного ряду (M±m)

Показник ПЗО, n=30
Групи обстежених хворих

ВХ (група 1), 
n=43

ВХ із НМП 
(група 2), n=35

ВХ із НМКП 
(група 3), n=42

ВХ із НКП 
(група 4), n=27

БЗОП, мкмоль/л 41,3±3,6 30,2±1,5 * 21,2±1,2 */** 23,5±1,3 */** 29,7±1,1 */***/#

ВОП, мкмоль/л 12,3±0,03 15,7±0,3 * 18,2±0,7 */** 17,9±0,6 */** 14,6±0,3 */***#

ГАГ, мкмоль/л 98,4±1,7 72,2±1,9 * 62,7±2,3 */** 64,3±1,4 */** 71,5±2,1 */***/#

ГА, ммоль/л 5,5±0,02 4,9±0,03 * 3,4±0,1 */** 3,8±0,2 */** 4,9±0,2 */***/#

СК, ммоль/л 2,1±0,01 1,8±0,07 * 1,5±0,03 */** 1,7±0,02 */*** 1,8±0,04 */***

ФНБ, мкмоль/л 37,2±5,7 60,3±3,2 * 81,8±4,1 */** 75,5±3,8 */** 63,1±3,5 */***

Фібронектин, 
мкг/мл

334,9±12,3 285,2±10,9 * 201,2±15,6 */** 207,3±11,5 */** 270,1±14,1 
*/***/#

КЛА, мкмоль/
л×год.

2,5±0,01 5,6±0,01 * 7,9±0,004 */** 7,4±0,01 */**/*** 5,9±0,003 
*/**/***/#

ММП-1, мкг/л 8,2±0,5 10,3±0,3 * 12,5±0,4 */** 10,1±0,3*/*** 9,7±0,2 */***

Еластаза, нг/мл 152,5±1,8 172,8±2,5 * 188,9±1,4 */** 183,2±1,2 */** 169,5±1,9 */***/#

Примітка: * – різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р < 0,05);
** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ВХ 1 групи (р<0,05);
*** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ВХ 2 групи (р< ,05);
# –різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ВХ 3 групи (р<0,05).
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ПЗО. Підсилення деструктивних процесів у СО 
ДПК та тканинах пародонта може бути зумовлено 
встановленим нами зростанням КЛА плазми кро-
ві, максимально вираженим при ВХ за наявності 
НМП – у 3,3 раза (р<0,05) та НМКП – зростання у 
3,0 рази (р<0,05). У хворих на ВХ (1 та 4 групи) КЛА 
крові була вищою від ПЗО відповідно у 2,2 та 
2,4 раза (р1,4<0,05). Цьому сприяло вірогідне зрос-
тання активності ММП-1 плазми крові: у 1 групі – 
на 25,6 % від контролю, у 2 групі – на 52,4 %, у 3 
групі – на 23,2 %, у 4 групі – на 18,3 % (р1-4<0,05).

Водночас у хворих на ВХ зростання сумарної 
КЛА крові можна пояснити виявленим нами під-
вищенням активності еластази крові у порівнянні 
з показником у ПЗО: відповідно у хворих 1 групи 
– на 13,7 %, 2 групи – на 24,3 %, 3 групи – на 20,5 %, 
4 групи – на 11,5  % (р1-4 <0,05) (див. табл. 1), що 
свідчить про активацію системи протеолітичного 
розщеплення структурних білків ПКМ та створен-
ня умов для втрати зубів у хворих на ВХ.

Враховуючи функціональну роль протеоглі-
канів та глікопротеїнів у забезпеченні структурної 
цілісності ПКМ [5], дослідження вмісту у крові ГАГ 
виявило під час активної фази ВХ із дефектами 
зубів без протезів, а також за наявності незнімних 
протезів, зменшення їх вмісту в крові. Зокрема, у 
хворих 1 групи встановлено зниження вмісту ГАГ 
у 1,4 раза від контролю, у 2 групі – у 1,6 раза, у 3 
групі – у 1,5 раза, у 4 групі – у 1,4 раза (р1-4<0,05). 
Вміст у крові ГА також був знижений на 10,9  %, 
38,2 %, 30,9 % та 10,9 % відповідно у хворих 1–4 
груп порівняння (р1-4<0,05). Дослідження вмісту 
СК у крові також показало їх вірогідне зменшен-
ня: відповідно у хворих 1, 3, 4 груп – у 1,2 раза, у 
хворих 2 групи – у 1,4 раза (р1-4<0,05), що, ймовір-
но, може свідчити про збіднення СО ДПК вище-
зазначеними компонентами ПКМ внаслідок 
зменшення їх синтезу. 

Одним із важливих глікопротеїнів тканин па-
родонта та кісткової тканини є фібронектин [5, 6]. 
Фібронектин синтезується клітинами та секрету-
ється в міжклітинний простір. Він має властивості 
«липкого» білка. Зв’язуючись з вуглеводними гру-
пами сіалогліколіпідів на поверхні плазматичних 
мембран, він забезпечує взаємодію клітин між 
собою та компонентами міжклітинного матриксу. 
Взаємодіючи з колагеновими фібрилами, фібро-
нектин забезпечує утворення ПКМ [5–7]. Аналіз 
змін фібронектину у хворих на ВХ вказує на віро-
гідне зниження його вмісту у крові як при ВХ без 
встановлених НП, так і за наявності НП різного га-
тунку. Зокрема, у 1 групі хворих встановлено зни-
ження вмісту фібронектину у 1,2 раза від контро-
лю, у 2 групі – у 1,7 раза, у 3 групі – у 1,6 раза, у 4 
групі – у 1,2 раза (р1-4<0,05) (табл. 1). Нами встанов-
лена кореляційна залежність між вмістом фібро-

нектину та концентрацією ГАГ, ГА (r=0,63, r=0,51, 
p<0,05), ВОП, ФНБ (r=-0,57, p<0,05; r=-0,52, p<0,01). 
Ці кореляційні зв'язки свідчать про важливість фі-
бронектину для процесів синтезу колагену, про-
теогліканів та глікопротеїнів за пригнічувального 
впливу його на катаболічні процеси в ПКМ.

Показники вмісту ФНБ у хворих на ВХ усіх 
груп порівняння вірогідно зростали (табл.  1), із 
максимальним збільшенням у хворих 2 групи по-
рівняння (у 2,2  раза, р<0,05), і перевищували за 
інтенсивністю зростання показники у ПЗО: відпо-
відно у 1,6 раза, 2,2 раза, 2,0 та 1,7 раза (р1-4<0,05) 
(див.  табл.  1). Виявлений нами значний прямий 
кореляційний зв'язок між концентрацією ФНБ та 
КЛА плазми крові (r=0,55-0,61, p<0,001) може 
свідчити про те, що ММП, поряд з розпадом кола-
гену, інтенсифікують процеси катаболізму фуко-
глікопротеїнів. Отже, виявлене нами збільшення 
вмісту ФНБ у сироватці крові, очевидно, можна 
пояснити прискоренням деградації фукогліко-
протеїнів та руйнуванням клітин не лише СО ДПК, 
але і ПКМ тканин пародонта. Джерелом ФНБ си-
роватки крові, як відомо, можуть також бути це-
рулоплазмін, імуноглобуліни, частина групоспе-
цифічних речовин крові, глікопротеїни слизу і лі-
зосом клітин, а також фуколіпіди і компоненти 
рецепторів біомембран [4, 5, 7]. Підвищена дегра-
дація білкових та глікопротеїнових комплексів 
ПКМ у хворих на ВХ поглиблюється у зв’язку із 
впливом сплавів металів, що входять до складу 
НМП.

З метою встановлення ролі прозапальних ци-
токінів у розвитку та прогресуванні розладів ПКМ 
у хворих на ВХ із дефектами зубних рядів було 
проведено кореляційний аналіз між вмістом в 
крові низки цитокінів та маркерами інтенсивності 
продукції та деградації ПКМ. Аналіз результатів 
дослідження цитокінового профілю крові пока-
зав, що в усіх групах хворих встановлено вірогід-
не підвищення вмісту в крові прозапальних цито-
кінів (табл.  2): TNF-α, IL-1 та зниження вмісту 
TGF-β1. Зокрема, вміст TGF-β1 у хворих 2–3 груп 
був нижчим від показника у ПЗО у 2,3 раза 
(р2,3<0,05), а у хворих 1 групи мав тенденцію до 
зниження (р>0,05). 

Вміст у крові TNF-α у хворих 1 групи переви-
щував показник у ПЗО у 2,0 рази, 2+3 групах – у 
2,5  раза (р1,2+3<0,05), із наявністю вірогідної між-
групової різниці (р<0,05). Останній факт свідчить 
про патогенетичну роль незнімного протезуван-
ня металевими протезами у механізмах уражен-
ня тканин пародонта у хворих на ВХ. Вміст у крові 
IL-1β у хворих 1 групи перевищував показник у 
групі ПЗО у 3,2 раза, у хворих 2+3 груп – у 3,8 раза 
(р1-2,3<0,05), із відсутністю вірогідної міжгрупової 
різниці у групах 1 та 2+3 (р>0,05). Встановлений 
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значний ступінь цитокінового дисбалансу у щіль-
ній взаємозалежності корелює із основними ком-
понентами ПКМ у хворих на ВХ. Зокрема, вста-
новлено кореляційний зв’язок між вмістом у кро-
ві TNF-α, TGF-β1 та БЗОП (r=-0,63; r=0,52 (р<0,05) 
відповідно), вмістом у крові TNF-α, TGF-β1 та ВОП 
(відповідно r=0,68; r=-0,67 (р<0,05)), який свідчить 
про високу активність процесів катаболізму кола-
гену та низьку активність колагеногенезу у цього 
контингенту хворих; між вмістом у крові TNF-α, 
TGF-β1 та рівнем ГА (r=-0,45; r=0,49 (р<0,05)); вміс-
том IL-1, TGF-β1 та ГАГ (відповідно r=-0,59; r=0,46 
(р<0,05)), вмістом IL-1 та СК (r=-0,42 (p<0,05)); вміс-
том TGF-β1, TNF-α, IL-1β та ФНБ (r=-0,58; r=0,63 та 
r=0,71 (р<0,05) відповідно); вмістом TNF-α, IL-1 та 
церулоплазміну (r=0,55; r=0,47 (р<0,05) відповід-
но); вмістом в крові TGF-β1, TNF-α, IL-1 та вмістом в 
крові фібронектину (r=0,78; r=-0,64; r=-0,72 
(р<0,05)), а також кореляційний зв’язок високої 
сили між показниками вмісту в крові TGF-β1, 
TNF-α, IL-1 та активністю ММП-1 (r=-0,81; r=0,78; 
r=0,72 (р<0,05) відповідно). Таким чином, індукція 
деградації ПКМ під впливом прозапальних цито-

Таблиця 2. Вміст у крові прозапальних цитокінів та трансформуючого фактора росту β1 у хворих на виразкову 
хворобу ДПК залежно від наявності незнімних металовмісних протезів (M±m)

Показник ПЗО, n=20
Групи обстежених хворих

ВХ (група 1), n=18 ВХ з НМП (група 2+3), n=25

TGFβ1, пг/мл 18,2±2,0 16,0±2,3 8,6±1,2 */**

TNFα, пг/мл 15,1±3,4 31,8±1,1 * 37,1±1,3 * /**

IL-1β, пг/мл 13,9±4,5 45,1±2,7 * 52,7±3,5 *

Примітка. 
* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (Р<0,05);
** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих 1 групи (Р<0,05).

кінів та зниження його синтезу внаслідок недо-
статності факторів росту є одним із механізмів 
ураження тканин пародонта у хворих на ВХ, а та-
кож подальшого їх пошкодження внаслідок нега-
тивного впливу металовмісних протезів.

Висновки. Наявність металевих та металоке-
рамічних незнімних зубних протезів у хворих на 
ВХ ДПК на тлі вірогідного зниження синтезу гліко-
заміногліканів, глікопротеїнів, фібронектину, під-
вищеної деградації фукоглікопротеїнів, сприяє іс-
тотному зниженню синтезу колагену, підвищен-
ню активності колагеназ та еластази, що 
супроводжується гіперпродукцією прозапальних 
цитокінів (TNF-α, IL-1) на тлі недостатності вмісту в 
крові факторів росту (TGF-β1), які істотно переви-
щують показники у хворих на ВХ без зубних про-
тезів та за наявності незнімних керамічних 
протезів.

Перспективи подальших досліджень – ви-
вчення ймовірного впливу стабілізаторів сполуч-
ної тканини на показники метаболізму компонен-
тів ПКМ у хворих на ВХ ДПК, які користуються не-
знімними металовмісними протезами.
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ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА УГЛЕВОДНО-БЕЛКОВЫХ КОМПОНЕНТОВ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ 
ТКАНИ ПАРОДОНТА И ИХ ЦИТОКИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА НЕСЪЕМНЫХ 
ЗУБНЫХ ПРОТЕЗОВ

©А. И. Рощук, А. Б. Беликов, Н. Н. Сорохан
ВГУЗ Украины «Буковинский государственный медицинский университет» 

РЕЗЮМЕ. Цель работы – установить влияние несъемных металлических, металлокерамических и 
керамических протезов на сосотояние белково-углеводных компонентов соединительной ткани пародонта 
и состояние их цитокиновой регуляции у больных язвенной болезнью (ЯБ) дванадцятиперстной кишки 
(ДПК).
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Материалы и методы. Обследованы 147 больных ЯБ ДПК в фазе рубцевания язвы, в том числе: 43 пациента 

с дефектами зубного ряда без зубных протезов (1 группа), 35 лиц с несъемными металлическими протезами (2 
группа), 42 – с несъемными металлокерамическими протезами (3 группа), 27 – с несъемными керамическими 
протезами (4 группа). Испольовали современные клинические, биохимические и иммуноферментные методы 
исследования. 

Результаты исследований. У больных ЯБ ДПК без протезов зубного ряда установлены существенные 
нарушения метаболизма компонентов внеклеточного матрикса (ВКМ) пародонта: достоверное снижение 
интенсивности синтеза коллагена, гликозаминогликанов, гликопротеинов, фибронектина на фоне повышения 
интенсивности процессов коллагенолиза и деградации фукогликопротеинов. Наличие металлосодержащих 
несъемных зубных протезов привело к существенному усугублению данного дисбаланса вследствие активации 
коллагеназ и элластазы ВКМ, гиперпродукции провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-1), недостаточности 
содержания в крови факторов роста (TGF-β1) анаболического дейстивия, которые в сильной взаимозависимости 
коррелируют с интенсивностью реакций ана- и катаболизма коллагена, элластина, содержанием в крови 
гликозаминогликанов, фукогликопротеинов, фибронектина. 

Выводы. Наличие металлосодержащих несъемных зубных протезов у больных ЯБ ДПК способствует 
торможению синтеза коллагена, повышению коллагенолиза вследствие активации коллагеназ и элластазы 
ВКМ, что сопровождается достоверной гиперпродукцией провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-1) на фоне 
дефицита факторов роста (TGF-β1), которые превышают показатели у больных ЯБ без зубных протезов и с 
наличием несъемных керамических протезов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки; несъемные зубные протезы; 
соединительная ткань; цитокины.

PECULIARITIES OF PERIODONTAL CARBOHYDRATE-PROTEIN OF CONNECTIVE TISSUE 
COMPONENTS METABOLISM AND ITS CYTOKINE REGULATION IN PATIENTS WITH 

DUODENAL ULCER DEPENDING ON THE TYPE OF FIXED DENTURES
©O. I. Roshchuk, O. B. Belikov, N. N. Sorokhan

Bukovynian State Medical University

SUMMARY. The aim of the work – to determine the influence of fixed metal, metal-ceramic and ceramic dentures 
on the state of protein and carbohydrate components of periodontal connective tissue and their cytokine regulation in 
patients with duodenum ulcer (DPU). 

Materials and Methods. 147 patients with duodenal ulcer were examined using modern clinical, biochemical and 
immunoenzyme methods, including 43 persons with edentulous spaces without dentures (group 1), 35 people with fixed 
metal dentures (group 2), 42 patients with ulcer with fixed metal-ceramic dentures ( 3 group), 27 patients with fixed 
ceramic dentures (group 4).

Results. In patients with DU without denture a significant changes in metabolism of the periodontal extracellular 
matrix (ECM) components were established, likely reducing the intensity of the synthesis of collagen, glycosaminoglycans, 
glycoproteins and fibronectin on the background of increasing the intensity of collagenolysis and fukoglycoproteins 
degradation. The presence of metal fixed dentures leads to a substantial deepening of imbalances due to increased 
activity of collagenase and elastase of ECM, overproduction of proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-1) and failure of 
growth factors (TGF-β1) with anabolic action in the blood, which have a strong correlation with the intensity of reactions 
ana- and catabolism of collagen, elastin, blood levels of glycosaminoglycans, fukoglycoproteins, fibronectin content. 

Conclusions. The presence of metal fixed dentures in patients with DPU reduces collagen synthesis and increases 
collagenolytic activity of plasma due to increased activity of collagenase and elastase of ECM, accompanied by 
hyperproduction of proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-1) against the deficiency of blood growth factors (TGF-β1) 
content, which were significantly higher in comparison with patients with DPU without dentures and in patients with 
fixed ceramic dentures.
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