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RATS
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Summary/Резюме

The influence of ionizing radiation on the human body becomes one of the
determining factors in the gene pool formation together with the health of the population.
To date, radiation-induced changes at the molecular level have been investigated,
dysfunctional disorders are evaluated, the mechanisms of which involve regulatory systems
and body organ systems. There is limited information about the shift at the tissue level,
that is, there is no link, the pathogenetic mechanisms of the shift, which are the result of
molecular and cellular changes and cause a complex of systemic dysfunctions in the whole
body. The authors focused on studying the influence of stress and radiation factors on the
functional activity of the periodontium in the offspring of г-irradiated rats. The purpose of
the work is to clarify the peculiarities of stress-induced metabolic changes in the periodontal
tissues of the descendants of both intact and г-irradiated rats. The authors investigated
total SH-groups and SS-groups content in the blood and in the epithelium and connective
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tissue of the mucous membrane of the descendants of intact and gamma-irradiated rats
at different stages of chronic stress. Additionally, the content of free and protein-bound
oxyproline was determined in homogenates of the lower jaw tissue, their ratio was
calculated, and the content of hexuronic acids was determined. The authors proved that
the activity of the thiol-disulfide blood serum system decreases in the descendants of
irradiated animals at all stages of chronic stress. At the same time, the maximal shifts in
the thiol-disulfide system activity were noted at the exhaustion stage of chronic stress
which indicates the failure of the body’s adaptive systems. In conditions of chronic stress,
a fibers’ biopolymers exchange disturbances together with the main substance of the
connective tissue of the mucous membrane of the gums of rats violations were noted, the
maximal expression of which was recorded at the stage of exhaustion. The authors consider
the obtained data to be the experimental background of the reasonability of the thiol-
disulfide system activity determining together with the processes of collagen synthesis as
a diagnostic marker of both stress- and radiation-induced changes in the soft tissues and
bone tissue of the body.

Key words: ionizing radiation, descendants of г-irradiated animals, descendants of
intact animals, stress-induced disorders

Вплив на організм людини іонізуючого випромінювання стає одним з визначаль-
них у формуванні генофонду і здоров’я населення. На сьогодні досліджені радіацій-
но-індуковані зрушення на молекулярному рівні, оцінюються дисфункціональні роз-
лади, до механізмів опосередкування яких залучені регуляторні системи та інші си-
стеми органів організму. Обмежені відомості про зрушення на тканинному рівні, тоб-
то відсутня ланка, патогенетичні механізми зрушення в якій є наслідком молекуляр-
них і клітинних змін та обумовлюють комплекс системних дисфункцій в цілому
організмі. Автори зосередили увагу на вивченні впливу стресового та радіаційного
чинників на функціональну активність пародонту у нащадків г-опромінених щурів.
Метою роботи є з’ясування особливостей стрес-індукованих метаболічних зрушень
в тканинах пародонту нащадків інтактних і г-опромінених щурів. Автори дослідили
вміст загальних SH-груп і SS-груп у крові та в епітелії та сполучній тканині слизової
оболонки нащадків інтактних та гама-опромінених щурів на різних стадіях хронічного
стресу. Додатково, в гомогенатах тканини нижньої щелепи визначали вміст вільного
та білковозв’язаного оксипроліну, підраховували їх співвідношення та визначали вміст
гексуронових кислот. Автори довели, що у нащадків опромінених тварин відбуваєть-
ся зменшення активності тіол-дисульфідної системи сироватки крові на всіх стадіях
хронічного стресу. При цьому максимальні зрушення активності тіол-дисульфідної
системи відзначені на стадії виснаження хронічного стресу, що свідчить про не-
здатність адаптаційних систем організму. За умов хронічного стресу відзначено по-
рушення обміну біополімерів волокон і основної речовини сполучної тканини слизо-
вої оболонки ясен щурів, максимальна вираженість яких зареєстрована на стадії
виснаження. Отримані дані автори вважають експериментальним доказом доцільності
визначення активності тіол-дисульфідної системи та процесів колагеноутворення в
якості діагностичного маркера формування стрес-індукованих та радіаційно-спричи-
нених змін в м’яких тканинах та кістковій тканині організму.

Ключові слова: іонізуюча радіація, нащадки г-опромінених тварин, нащадки
інтактних тварин, стрес-індуковані порушення

Воздействие на организм человека ионизирующего излучения является одним
из определяющих факторов в формировании генофонда и здоровья населения. Се-
годня исследованы радиационно-индуцированные сдвиги на молекулярном уровне,
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оцениваются дисфункциональные расстройства, к механизмам опосредования ко-
торых вовлечены регуляторные системы и иные системы органов организма. Огра-
ничены сведения о сдвигах на тканевом уровне, т.е. отсутствует звено, патогенети-
ческие механизмы сдвига в котором являются следствием молекулярных и клеточ-
ных изменений и обуславливают комплекс системных дисфункций в целом организ-
ме. Авторы сосредоточили внимание на изучении влияния стрессового и радиаци-
онного факторов на функциональную активность пародонта у потомков г-облучен-
ных крыс. Целью работы является выяснение особенностей стресс-индуцированных
метаболических сдвигов в тканях пародонта потомков интактных и г-облученных крыс.
Авторы исследовали содержание общих SH-групп и SS-групп в крови и в эпителии
и соединительной ткани слизистой потомков интактных и гамма-облученных крыс на
разных стадиях хронического стресса. Дополнительно, в гомогенатах ткани нижней
челюсти определяли содержание свободного и белково-связанного оксипролина,
подсчитывали их соотношение и определяли содержание гексуроновых кислот. Ав-
торы доказали, что у потомков облученных животных происходит уменьшение актив-
ности тиол-дисульфидной системы сыворотки крови на всех стадиях хронического
стресса. При этом максимальные сдвиги активности тиол-дисульфидной системы
отмечены на стадии истощения хронического стресса, что свидетельствует о непол-
ноценности адаптационных систем организма. В условиях хронического стресса
отмечено нарушение обмена биополимеров волокон и основного вещества соеди-
нительной ткани слизистой десен крыс, максимальная выраженность которых за-
регистрирована на стадии истощения. Полученные данные авторы считают экспери-
ментальным доказательством целесообразности определения активности тиол-ди-
сульфидной системы и процессов коллагенообразования в качестве диагностичес-
кого маркера формирования стресс-индуцированных и радиационно-вызванных из-
менений в мягких тканях и костной ткани организма.

Ключевые слова: ионизирующая радиация, потомки г-облученных животных,
потомки интактных животных, стресс-вызванные нарушения

Вступ

Вплив на організм людини іонізую-
чого випромінювання стає одним з виз-
начальних у формуванні генофонду і здо-
ров’я населення [4, 14]. На сьогодні ос-
новна увага дослідників прикута до з’я-
сування механізмів виникнення віддале-
них наслідків опромінення ссавців у ма-
лих дозах [2, 17, 19, 25]. Досліджені ра-
діаційно-індуковані зрушення на молеку-
лярному рівні, оцінюються дисфункціо-
нальні розлади, до механізмів опосеред-
кування яких залучені регуляторні систе-
ми та системи органів організму [1, 2, 6].
Але вкрай обмежені відомості про зру-
шення на тканинному рівні, тобто відсут-
ня ланка, патогенетичні механізми зру-
шення в якій є наслідком молекулярних і
клітинних змін та обумовлюють комплекс
системних дисфункцій в цілому
організмі.

Останнє має значення для розумі-
ння механізмів фенотипічної реалізації
нестабільності геному у відповідь на
вплив чинників нерадіаційної природи,
зокрема при хронічному стресі, адже
вони в кінцевому рахунку призводять до
активації вільнорадикального окислення.
У свою чергу вільнорадикальні реакції, які
за умов нормального функціонування
організму регулюють структурну кінети-
ку тканин, в патологічних умовах набува-
ють уражуючої дії та здатні індукувати
пошкодження тканин [7, 22].

Стресовий вплив взятий нами не
випадково: з одного боку, стресовий чин-
ник є одним із тих, який має етіологічну
значущість з точки зору розвитку ймові-
рних дисфункцій в біологічному організмі
на рівні цілого організму, а також й на
клітинному рівні [3, 22]. З іншого боку,
вплив радіаційного опромінення з фунда-
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ментальних позицій також розглядаєть-
ся в якості стресового тригеру, який
ініціює подальші ланцюги патогенетичних
механізмів, що обумовлюють виражені
розлади у функціонуванні організму. Важ-
ливо розуміти, що виснаження функціо-
нальних резервів системи, що забезпе-
чують неспецифічну резистентність
організму, за умов хронічного стресу
може створювати передумови для виник-
нення соматичних захворювань, загост-
рення хронічних хвороб, змін перебігу
захворювань, тобто в такому разі стре-
совий чинник (або чинники) мають важ-
ливе значення у розвитку коморбідної
патології [23]. Додатково до цього, хро-
нічний стрес може сприяти фенотипічній
реалізації радіаційно-індукованої нестаб-
ільності геному.

Критеріями реалізації впливу стре-
сового чинника на біологічний організм
та індукованих в такому разі ланцюгів
патогенетичних реакцій є, на наш погляд,
процеси ліпопероксидації, а також ак-
тивність тіол-дисульфідної системи, що
ми вважаємо обґрунтованим з наступних
позицій: по-перше, підсилення вираже-
ності вільно радикальних процесів є од-
ним із механізмів гибелі клітини, через
що дослідження функціональної актив-
ності спряженої системи «перекисне
окислення ліпідів - антиоксидантний за-
хист» є важливим в аспекті з’ясування
функціональної активності тканини та/
або клітини та визначення ємності їх ре-
зервних можливостей [12, 20,]. По-дру-
ге, показано важливу роль ендогенних
тіолів у забезпеченні радіорезистентності
[10, 21]. По-третє, за тіол-дисульфідним
співвідношенням сироватки крові можна
визначити стан неспецифічної резистен-
тності організму, що має неабияке зна-
чення а в аспекті оцінки адаптаційних та
резервних можливостей  організму [26].
В-четверте, в розвитку екологічної пато-
логії визначне значення має стан адап-
таційних систем організму та індивіду-
альні його особливості [20]. Інакше кажу-
чи, виснаження функціональних резервів
системи, що забезпечують неспецифіч-

ну резистентність організму, за умов хро-
нічного стресу може створювати переду-
мови для виникнення соматичних захво-
рювань, загострення хронічних хвороб,
змін перебігу захворювань. З урахуван-
ням цього ми зосередили увагу на вив-
ченні впливу стресового та радіаційного
чинників на функціональну активність
пародонту у нащадків г-опромінених
щурів.

Метою дослідження є з’ясування
особливостей стрес-індукованих метабо-
лічних зрушень в тканинах пародонту
нащадків інтактних і г-опромінених щурів.

Матеріали і методи дослідження

Експериментальні дослідження про-
ведені на 60 статевозрілих білих щурах
лінії Вістар, що утримувалися на стан-
дартній дієті віварію. Утримання, оброб-
ка та маніпуляції з тваринами проводи-
лись відповідно із «Загальними етични-
ми принципами експериментів на твари-
нах», ухваленими П’ятим національним
конгресом з біоетики (Київ, 2013), при
цьому керувалися рекомендаціями Євро-
пейської конвенції про Захист хребетних
тварин для експериментальних та інших
наукових цілей (Страсбург, 1985), мето-
дичним рекомендаціями ДФЦ МОЗ Ук-
раїни «Доклінічні дослідження препа-
ратів» (2001) та правилами гуманного
поводження з піддослідними тваринами
та умовами, затвердженими Комісією з
біоетики Одеського національного ме-
дичного університету (протокол №32Д
від 17.03.2016 р.).

Для отримання потомства g-опро-
мінених тварин, самців і самиць перед
спарюванням піддавали загальному
фракційному g-опроміненню 60Со вранці
натщесерце на установці для телегама-
терапії «Агат», відстань до джерела по-
глинання 75 см, потужність дози 0.54 Гр/
хв, поглинута доза 1.0 Гр. Для опромінен-
ня тварини були поміщені у спеціальну
камеру із органічного скла з розмірами
20 х 20 х 6 см, розділену перегородками
відповідно розмірам тварин.. Дозимет-
ричний контроль проводився дозимет-
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ричною службою Обласного онкологічно-
го диспансеру (м. Одеса), на базі якого
проводили опромінення. При виборі дози
і режиму г-опромінення керувались ос-
новними положеннями моделювання ек-
спериментів по вивченню спадкових
ефектів впливу іонізуючих випромінювань
у ссавців [11].

Хронічний стрес відтворювали із
застосуванням наступної моделі, яка пе-
редбачає щоденну тригодинну дію елек-
тричного струму силою 6 мА протягом 18
діб в спеціальній камері з двома плат-
формами, в дно яких вмонтовані елект-
роди. Електричні імпульси подавали сто-
хастично і дозовано. Виокремлювали
наступні стадії стресу за умов застосо-
ваної моделі. Стадія тривоги тривала
перші четверо діб, стадія резистентності
тривала з 5-ї по 14-у доби досліду, ста-
дія виснаження розпочиналась після 15-
ї доби стресогенного впливу електрично-
го струму [8].

Тварин розділяли на дві групи – до
І-ї входили нащадки інтактних щурів
(n=30), до ІІ-ї – нащадки опромінених
щурів (n=30). Додатково до цього кожну
група рандомізували настусиним чином:
1 група – інтактні нащадки (без стресо-
вого впливу, n=6); 2 група – нащадки, які
піддані стресовому впливу на стадії три-
воги (n=8); 3 група – нащадки, які піддані
стресовому впливу на стадії резистент-
ності (n=8); 4 група – нащадки, які піддані
стресовому впливу на стадії виснаження
(n=8).

Тварин виводили із досліду через
евтаназію під пропофоловим (в/в, 60 мг/
кг) наркозом на стадіях тривоги, резис-
тентності та виснаження (по 8 щурів,
відповідно) хронічного стресу. Після роз-
тину тварин збирали кров, в сироватці
крові визначали вміст загальних SH-груп
і SS-груп методом амперметричного тит-
рування, після чого підраховували їх
співвідношення, яке і було показником
що характеризує стан неспецифічної ре-
зистентності організму [15].

В окремих серіях спостережень у

тварин відсепаровували ділянку слизової
оболонки ясен нижньої щелепи. В епітелії
та сполучній тканині слизової оболонки
визначали вміст SH-груп і SS-груп, після
чого підраховували їх співвідношення
[18]. Для цього зразки слизової оболон-
ки ясен нижньої щелепи фіксували у
формаліні, готували парафінові блоки і
постійні гістологічні препарати за загаль-
ноприйнятими методиками. Для
кількісної оцінки вмісту SH-груп і SS-груп,
за допомогою світлового мікроскопа
“Axiostar plus” фірми “Carl Zeiss, Німеч-
чина” і цифрової відеокамери отримува-
ли електронне зображення полів зору
досліджуваних мікропрепаратів і визна-
чали інтегральну оптичну щільність за-
барвлених компонентів з використанням
програмного забезпечення “ВидеоТест-
Мастер” (ООО “ВідеоТесТ)”.

В окремих серіях від сепаровані у
тварин ділянки слизової оболонки ясен
нижньої щелепи гомогенізували. В су-
пернатантах гомогенатів визначали вміст
вільного оксипроліну (ВО) та білковозв’-
язаного оксипроліну (БЗО), підраховува-
ли їх співвідношення (БЗО/ВО) [9]. Обмін
біополімерів основної речовини сполуч-
ної тканини оцінювали за вмістом гліко-
заміногліканів, які виражали через гексу-
ронові кислоти [16].

Отримані дані піддавалися статис-
тичній обробці способом оцінки серед-
ньої за допомогою «таблиць Т» з вико-
ристанням критерію �2  та комп’ютерних
програм. Мінімальну статистичну
вірогідність визначали при p<0,05.

Результати дослідження та їх

обговорення

1. Дослідження стрес-індукованих по-
рушень метаболізму колагену в паро-
донті

У нащадків інтактних щурів на стадії
тривоги та резистентності хронічного
стресу не спостерігали вірогідних
відмінностей обміну біополімерів сполуч-
ної тканини при порівнянні з відповідни-
ми показниками у інтактних товарин
(p>0.05, таблиця 1). На стадії виснажен-
ня виявлено збільшення розпаду колаге-
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нових волокон і достовірне зменшення їх
біосинтезу, на що вказували збільшення
вмісту вільного оксипроліну на 10.6 %,
зменшення вмісту в тканинах білковозв-
’язаного оксипроліну на 10.8 % та змен-
шення співвідношення БЗО/ВО на 18.5%
порівняно з інтактними тваринами
(p<0.05).

У нащадків г-опромінених щурів вже
на стадії тривоги хронічного стресу на
22.7 % збільшувався вміст вільного ок-
сипроліну, що при відсутності статистич-
но вірогідних змін вмісту білковозв’яза-
ного оксипроліну спричиняє зменшення
співвідношення БЗО/ВО на 24 %.

На стадії резистентності співвідно-
шення БЗО/ВО зростало але залишалося
меншим за показники тварин, у яких не
відтворювали хронічний стрес на 20.6 % і
за показники нащадків інтактних тварин
на відповідній стадії стресу – на 17.2 %.
Слід звернути увагу на те, що відновлен-
ня співвідношення відбувалося за рахунок
зменшення розпаду колагену. При цьому
вміст білковозв’язаного оксипроліну не
зазнавав істотних зрушень. Останнє може
свідчити про менш ефективну репарацію
колагенових волокон сполучної тканини у
нащадків г-опромінених щурів при впли-
вові стресогенних факторів.

На стадії виснаження хронічного
стресу у нащадків г- опромінених щурів
спостерігали максимально виразні зру-
шення обміну біополімерів сполучної тка-
нини. Вміст вільного оксипроліну зростав
на 28.2 і 16.8 % порівняно з відповідним
показниками у тварин, у яких не моде-
лювали стрес, і у нащадків інтактних тва-
рин на відповідній стадії стресу.

Максимально пригнічувався біосин-
тез колагену на стадії виснаження хрон-
ічного стресу, про що свідчило зменшен-
ня вмісту білковозв’язаного оксипроліну
порівняно з тваринами, у яких не відтво-
рювали стрес на 19.1 % і співвідношен-
ня БЗО/ВО – на 33.5 %. Порівняно з на-
щадками інтактних тварин на стадії вис-
наження хронічного стресу у тварин з
РІНСГ вміст в сполучній тканині пародон-
ту білковозв’язаного оксипроліну був

меншим на 10 %, а співвідношення БЗО/
ВО було меншим на 18.6 %.

Максимальне пошкодження основ-
ної речовини сполучної тканини також
виявлено у нащадків г-опромінених тва-
рин. На користь останнього свідчило по-
рівняно максимальне стрес-індуковане
зростання вмісту гексуронових кислот в
сполучній тканині пародонту.

2. Дослідження стрес-індукованих по-
рушень тіол-дисульфідної системи си-
роватки крові і тканин пародонту у на-
щадків інтактних і г- опромінених щурів

У нащадків інтактних щурів на ста-
діях тривоги і резистентності хронічного
емоційно-больового стресу не відбувало-
ся суттєвих зрушень стану тіол-дисуль-
фідної системи епітелію та сполучної тка-
нини, порівняно з інтактними тваринами.
В сироватці крові на стадії резистент-
ності хронічного стресу вміст компо-
нентів тіол-дисульфідної системи пере-
вищував відповідні показники у інтактних
тварин на 17.1 %, що свідчить про зрос-
тання неспецифічної резистентності
організму у відповідь на дію стресогених
факторів (таблиця 2). Враховуючи взає-
мну залежність стану тіол-дисульфідної
системи (ТДС) окремих тканин та органів
і сироватки крові, зростання ТДС сиро-
ватки крові забезпечує підтримання фун-
кціональних резервів тіол-дисульфідної
системи в тканинах пародонту.

На стадії виснаження хронічного
стресу спостерігали зменшення ТДС в
епітелії на 10.9 %, в сполучній тканині на
11.3 % і сироватці крові на 14.6 %, що є
відображенням перебігу загального
адаптаційного синдрому. Так, наші дані
свідчать про те, нащадків інтактних тва-
рин адаптаційні системи адекватно
відповідають на дію стерсогенного чин-
ника. На стадії виснаження найбільш
зменшується ТДС сироватки крові, що
свідчить на користь спрямування віднов-
лених тіолових сполук в тканини для
підтримання гомеостазу на належному
рівні.

У нащадків г-опромінених щурів вже
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на стадії тривоги відбувалося зменшен-
ня ТДС сироватки крові на 28.0 % по-
рівняно з нестресованими тваринами.
При цьому ТДС епітелію та сполучної тка-
нини слизової оболонки ясен зменшува-
лося відповідно на 27.7 і 20.6 %. Отри-
мані дані свідчать про зміни перебігу
загального адаптаційного синдрому у
нащадків г-опромінених щурів. На стадії
резистентності стресу ТДС сироватки
крові дещо збільшувалось, порівняно зі
стадією тривоги, але залишалось мен-
шим за показники нестресованих тварин
на 23.1 %.

На стадії виснаження хронічного
стресу зменшення ТДС в епітелії відбу-
валося на 34.3 %, в сполучній тканині на
35.6 %, сироватці крові на 42.4 % по-

рівняно з нестресованими тваринами.

Таким чином, отримані результати
свідчать про те, що у нащадків опромі-
нених тварин відбувається зменшення
активності ТДС сироватки крові на всіх
стадіях хронічного стресу, що може вка-
зувати на перенапруження тіол-залежних
адаптаційних систем при пристосуванні
до хронічної дії стресогенного чинника.
Максимальні зрушення на стадії висна-
ження хронічного стресу вказують на
нездатність адаптаційних систем підтри-
мувати гомеостаз.

Відтворений нами у щурів хронічний
емоційно-больовий стрес викликає роз-
лади обміну біополімерів волокон і ос-
новної речовини сполучної тканини сли-
зової оболонки ясен. Стрес-спричнені

зміни, особливо
основної речо-
вини, сприяти-
муть погіршенню
трофіки епіте-
лію, пригніченню
його фізіологіч-
ної репарації, що
у свою чергу
може сприяти
пош ко дженн ю
оточуючих тка-
нин і розвитку
захворювань па-
родонту.

М а к с и -
мальна вира-
женість стрес-
індукованих по-
рушень обміну
б і о п о л і м е р і в
сполучної ткани-
ни слизової обо-
лонки ясен і пе-
ріодонту зареє-
стрована на
стадії виснажен-
ня. Виявлені
зрушення мо-
жуть бути на-
слідком стрес-
і н д у к о в а н о г о
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пригнічення функціональної активності
ядер клітин сполучної тканини слизової
оболонки ясен і періодонту. Не виключе-
но, вільнорадикальне ушкодження білків
основної речовини сполучної тканини,
колагенових волокон також сприяють по-
рушенню метаболізму сполучної тканини.
Адже ушкодженні компоненти потребу-
ють заміни, що ускладнюється пригнічен-
ням функціональної активності клітин
сполучної тканини. Що набуває особли-
вого значення в умовах виснаження ре-
зервів тіол-дисульфідної системи тканин
пародонту і організму в цілому у тварин
з радіаційно-індукованою нестабільністю
геному.

Отримані дані свідчать про не-
здатність тіол-дисульфідної системи
підтримувати баланс між відновленими і
окисленими функціональними сіркоміст-
кими групами при тривалій дії стресоген-
ного фактору. Хронічний емоційно-боль-
овий стрес призводить до порушення
рівноваги в тіол-дисульфідній системі
організму в цілому і тканин слизової обо-
лонки ясен місцево. Функціональні ре-
зерви тіол-дисульфідної системи сиро-
ватки крові і тканин слизової оболонки
ясен зменшуються, що погіршує ефек-
тивність адаптації до дії стресогенного
фактору.

З точки зору обговорення отрима-
них результатів цікавим фрагментом є
перспективна взаємозалежність виявле-
них стрес-спричинених порушень спо-
лучної тканини та таких порушень, які
індуковані за умов запального синдрому,
оскільки часто за фундаментальними
уявленнями механізми дегенеративного
ураження клітини, її вільнорадикального
та гіпоксичного, також запального ура-
ження із залученнями рецепторних дис-
функцій є тотожними [5, 13]. Доведени-
ми є схожі порушення обміну основних
компонентів сполучної тканини за умов
радіаційного та запального ураження
клітинної лінії кератиноцитів людини [24].

Таким чином, отримані дані вважає-
мо експериментальним доказом доціль-
ності визначення активності тіол-дисуль-

фідної системи та процесів колагеноут-
ворення в якості діагностичного марке-
ра формування стрес-індукованих та ра-
діаційно-спричинених змін в м’яких тка-
нинах та кістковій тканині організму.

Висновки

1. У нащадків опромінених тварин
відбувається зменшення активності
тіол-дисульфідної системи сироват-
ки крові на всіх стадіях хронічного
стресу.

2. Максимальні зрушення активності
тіол-дисульфідної системи відзначені
на стадії виснаження хронічного
стресу, що свідчить про нездатність
адаптаційних систем організму.

3. Хронічний емоційно-больовий стрес
викликає розлади обміну біополі-
мерів волокон і основної речовини
сполучної тканини слизової оболон-
ки ясен щурів.

4. Максимальна вираженість стрес-
індукованих порушень обміну біопо-
лімерів сполучної тканини слизової
оболонки ясен і періодонту зареєст-
рована на стадії виснаження.

5. Отримані дані вважаємо експери-
ментальним доказом доцільності
визначення активності тіол-дисульф-
ідної системи та процесів колагено-
утворення в якості діагностичного
маркера формування стрес-індуко-
ваних та радіаційно-спричинених
змін в м’яких тканинах та кістковій
тканині організму
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Summary/Резюме

The urgency of the body thermal damage is generally recognized in medicine. The
severity of burn injury clinical manifestation, their polymorphism and versatility, the duration,
complexity and high cost of treatment are known already. Burn damage of the organism
and the thyroid gland initiates serious pathomorphological consequences which manifesta-


