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СИСТЕМА ТА ІНТЕРФЕРОНОГЕНЕЗУ  

У ДІТЕЙ З ГОСТРИМ ГЕРПЕТИЧНИМ 

СТОМАТИТОМ  
 

Обстежено 88 дітей з гострим герпетичним 

стоматитом (13 хворих з легким, 35 хворих із 

середньотяжким і 40 з тяжким перебігом хво-

роби) та 30 здорових дітей. Встановлено підви-

щення інтенсивності реакцій перекісного окис-

лення ліпідів, зниження активності антиоксида-

нтного захисту та недостатність системи 

IFN. 
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Обследовано 88 детей с острым герпетическим 

стоматитом (13 больных с легким, 35 больных 

со среднетяжелым и 40 больных с тяжелым те-

чением болезни) и 30  здоровых детей. Установ-

лено повышение интенсивности реакций пере-

кисного окисления липидов, снижение активно-

сти антиоксидантной системы и недостаточ-

ность системы IFN. 

Ключевые слова: острый герпетический сто-

матит, перекисное окисление липидов, антиок-

сидантная система, интерфероногенез.  

 
1
A. N. Grishakova, 

2
T. V. Chaban 

 

1
State Establishment “The Institute of Stomatology 

and Maxillo-Facial Surgery National Academy 

 of Medical Science of Ukraine” 
2
Odessa National Medical University 

 

CORRELATION OF DISTURBANCES  

IN LIPID PEROXIDATION –  

ANTIOXIDANT SYSTEM AND 

INTERFERONGENESIS IN THE  

CHILDREN WITH ACUTE HERPETIC 

STOMATITIS  
 

ABSTRACT 
Introduction. The study of the peculiarities of the 

functioning of these systems in children with acute 

herpetic stomatitis is devoted to insufficient attention 

today. Further research of the course of the reac-

tions of the lipid peroxidation, the functional capaci-

ty of the antioxidant system and the activity of the 

interferonogenesis will deeper reveal the main links 

of the pathogenesis of the acute herpetic stomatitis, 

improve the existing methods of treatment of patients 

and prevent the development of chronic forms of this 

infection. 

Purpose of the study. Study of the state of the pro-

cesses of lipid peroxidation, functional activity of 

antioxidant system and interferonogenesis in chil-

dren with acute herpetic stomatitis. 

Materials and methods. 88 children with acute her-

petic stomatitis (13 patients with mild, 35 patients 

with moderate and 40 patients with severe disease) 

and 30 health children were investigated.  

Results. Conclusions. High level of lipid peroxida-

tion reactions intensity, lower level of antioxidant 

system activity and interferongenesis deficiency 

were established.  

Key words: acute herpetic stomatitis, lipid peroxida-

tion, antioxydant system, interferongenesis.  

 
 

Останніми роками пильна увага дослідників 

привертається вивченню ролі процесів перекіс-

ного окислення ліпідів (ПОЛ) у патогенезі різних 

захворювань, в механізмах пошкодження клі-

тинних мембран, тканинної дегенерації та запа-

лення. Ініціація процесів вільно-радикального  

 

СТОМАТОЛОГІЯ ДИТЯЧОГО ВІКУ 

© Гришакова Г. М., Чабан Т. В., 2017. 



54 
“В іс ник  ст омат ол ог і ї ” ,  № 2 ,  2017 

 

окислення відбувається внаслідок проникнення 

та подальшої реплікації чужорідного агента в ор-

ганізм людини. Надлишкова кількість токсичних 

продуктів пероксидації справляє негативний 

вплив на фосфоліпідний склад клітинних мем-

бран, метаболізм та функціональну активність 

клітин [1, 2, 4].  

Інтенсивність реакцій ПОЛ знаходиться під 

контролем системи антиоксидантного захисту 

(АОС) організму, яка запобігає переходу проце-

сів ПОЛ із стабільного фізіологічного стану в па-

тологічний. В нормі процеси ПОЛ та АОС зна-

ходяться в стані динамічної рівноваги, порушен-

ня з боку одного з компонентів  якої призводять 

до порушень в роботі іншого. Співвідношення 

інтенсивності ПОЛ та АОС визначає антиокси-

дантний статус клітини, тканини та організму в 

цілому [1, 4, 6]. 

Імунний захист організму також забезпечує 

нейтралізацію та виділення з організму різних 

речовин. При цьому функціональні можливості 

імунокомпетентних клітин визначаються їх вну-

трішньоклітинними метаболічними процесами, 

серед яких ключову роль грають процеси вільно-

радикального окислення та утворення активних 

форм кисню. Такий взаємозв’язок імунної систе-

ми та АОС забезпечує надійність їх сумісної дія-

льності, але з іншого боку, будь-які зміни одної 

системи обов’язково призводять до змін іншої [3, 

5, 7, 8]. 

Однак, вивченню особливостей функціону-

вання означених систем у дітей з гострим герпе-

тичним стоматитом (ГГС) сьогодні присвячуєть-

ся недостатньо уваги. Подальше дослідження пе-

ребігу реакцій ПОЛ, функціональної спроможно-

сті АОС та активності інтерфероногенезу дозво-

лить, на наш погляд, глибше розкрити основні 

ланки патогенезу ГГС, вдосконалити існуючі ме-

тоди лікування хворих і запобігти розвитку хро-

нічних форм цієї інфекції. 

Метою роботи було дослідження стану про-

цесів ПОЛ, функціональної активності АОС та 

інтерфероногенезу у дітей з гострим герпетич-

ним стоматитом. 

Матеріали та методи дослідження. Під 

нашим спостереженням знаходились 88 дітей з 

ГГС віком до 3-х років, які проходили лікування 

в ДУ «Інститут стоматології та щелепно-лицевої 

хірургії НАМН України». Діагноз ГГС встанов-

лювали на підставі даних анамнезу, клінічних 

проявів хвороби, підтверджували знайденням у 

ротовій рідині вірусу простого герпесу (HSV) 1/2 

типу.  

Після проведеного обстеження, з урахуван-

ням тяжкості перебігу ГГС було сформовано 3 

групи дітей. До І групи ввійшли 13 дітей, у яких 

відзначений легкий перебіг ГГС. У 35 дітей ІІ 

групи діагностований середньотяжкий перебіг 

ГГС. ІІІ групу скалли 40 дітей з тяжким перебі-

гом ГГС. При встановленні тяжкості перебігу 

ГГС звертали увагу на вираженість і тривалість 

токсикозу і уражень слизової оболонки порож-

нини рота. 

Оцінку стану процесів ПОЛ проводили за 

визначенням наступних показників ротовій ріди-

ні обстежених дітей: концентрація дієнових 

кон’югатів, малонового діальдегіду, відновлено-

го глутатіону, активність глутатіонредуктази.   

Для визначення концентрації дієнових кон'-

югатів (ДК) користовувалися методом І. Д. Ста-

льної, який заснований на тому, що стадія утво-

рення вільних радикалів в молекулах полінена-

сичених жирних кислот супроводжується систе-

мою спряжених подвійних зв’язків. Внаслідок 

цього виникає новий максимум в спектрі погли-

нання 233 нм. Концентрацію малонового діаль-

дегіду (МДА) досліджували за методом І. Д. 

Стальної та Т. Г. Гаришвілі, який базується на 

тому, що при в умовах високої температури в ки-

слому середовищі МДА реагує з 2-

тіобарбітуровою кислотою. В результаті цієї реа-

кції утворюється пофарбований триметіновий 

комплекс з максимумом поглинання 532 нм. 

Активність глутатіонредуктази (ГР) вивчали 

за методом Ф. Є. Путіліної, принцип якого ґрун-

тується на здатності цього ферменту каталізува-

ти реакцію відновлення окисленого глутатіону з 

використанням за якості відновлювального екві-

валента НАДФН2. Принцип метода дослідження 

вмісту відновленого глутатіону (G-SH) Ф. Є. Пу-

тіліної і С.Д. Зоїдзе заснований на тому, що глу-

татіон реагує з надлишком алоксану. В результа-

ті такої реакції утворюється сполука, яка має ма-

ксимум поглинання при довжині хвилі 305 нм 

Стан інтерфероногенезу оцінювали за ре-

зультатами проточної лазерної цитометрії із за-

стосуванням парамагнітних часток. Для прове-

дення дослідження використовували проточний 

лазерний цитофлюорометр  FACS Calibrum™ 

System (виробник Bectom Dickinson) та тест-

системи виробника. 

Для оцінки отриманих результатів також об-

стежені 30 дітей віком до 3-х років, у яких протя-

гом трьох місяців інфекційні захворювання не 

спостерігали. 

Статистичну обробку одержаних результатів 

здійснювали на PC ASUS A7V8X-X/LAN за до-

помогою Microsoft Office 2010, Stat Plus 2009. 

Бази даних формувалися в таблицях Microsoft 

Excel. Для кожного варіаційного ряду розрахову-

вали середню арифметичну (M), середнє квадра-

тичне відхилення (σ), середню помилку серед-

ньої арифметичної (m). За допомогою критерію 

Ст’юдента-Фішера (t) оцінювали вірогідність рі-
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зниці середніх величин у групах порівняння (p). 

Результати дослідження та їх обговорен-

ня. Зміни вмісту продуктів ПОЛ і показників 

АОС спостерігали у всіх обстежених дітей (таб-

лиця). Однак, вираженість встановлених пору-

шень коливалась залежно від тяжкості перебігу 

ГГС. Так, кількість МДА в ротовій рідині дітей з 

легким перебігом хвороби підвищувалась незна-

чно і перевищувала фізіологічний показник лише 

в 1,2 разу. При тяжкому перебігу рівень МДА в 

ротовій рідині хворих дітей збільшувався в 1,9 

разу порівнянно з показником здорових дітей 

(p<0,05). У таких дітей відзначали підвищення 

температури тіла до (39,36 ± 0,62)ºС. При 

об’єктивному огляді: слизова оболонка рота була 

гіперемована, набрякла, спостерігали виражені 

прояви катарального або виразково-

некротичного гінгівіту. Множинні герпетичні ве-

зикули виникали на слизовій оболонці рота, губ, 

язика, у 16 (40 %) дітей - на щоках, у 23 (57,5 %) 

дітей – на яснах. Також елементи висипу спосте-

рігали на шкірі носо-губного трикутника, вуш-

них раковин, пальців рук, вій, на кон’юнктиві 

очей у обстежених дітей. При зливанні везикул 

виникали крупні елементи, після відкриття яких 

формувалися крупні ерозії. 

Ступінь зростання вмісту ДК в крові дітей з 

ГГС також корелював з тяжкістю перебігу хво-

роби (див. табл.). При проведенні статистичної 

обробки встановлені достовірні відмінності між 

показниками, встановленими в усіх групах дітей 

з ГГС та здоровими обстеженими (p<0,05). Але, 

не відзначено значущого відхилення при співс-

тавленні результатів дослідження у дітей з лег-

ким та середньотяжким перебігом ГГС. 

Таблиця 
 

Вміст ДК, МДА, G-SH, активності ГР, рівня IFN- та IFN-  

у дітей з ГГС залежно від тяжкості перебігу хвороби (Mm) 
 

Показники Діти з ГГС Здорові діти 
(n=30) 

Легкий 
перебіг 

(n=13) 

Середньо- 
тяжкий 

перебіг 

(n=35) 

Тяжкий 
перебіг 

(n=40) 

МДА, нмоль/л 151,57  6,39* 202,09  6,74* 239,72  8,49* 126,31  4,28 

ДК, нмоль/л 9,59  0,31* 11,04  1,65* 17,36  1,08* 8,26  0,32 

G-SH, мг/мл 134,17  7,62* 154,81  5,36* 198,87  7,96 * 103,21  6,14 

ГР, НАДФ·Н2/ хвил. 

на 1г білка  
17,83  0,46* 14,49  0,37* 10,08  0,23* 23,19  1,25 

IFN-, пг/мл 18,18  0,73 14,54  0,66* 12,83  0,59* 21,82  1,61 

IFN-, пг/мл 12,88  1,03* 9,42 ± 0,28* 6,72 ± 0,13* 16,74 ± 2,18 
 

Примітка: * – вірогідна різниця в порівнянні з показниками здорових дітей (p<0,05). 

 

У результаті проведених досліджень виявле-

но недостатність  реакції системи антиоксидант-

ного захисту у відповідь на посилення процесів 

ПОЛ у дітей з різним ступенем тяжкості перебігу 

ГГС (див. табл.). Так, при легкому перебігу ГГС 

концентрація G-SH знижувалася в ротовій рідині 

дітей в 1,3 разу, при середньотяжкому перебігу – 

в 1,5 рази, тяжкому перебігу - майже в 2 рази по-

рівняно із здоровими  обстеженими (p<0,05). 

Пригнічення активності ферменту ГР у ро-

товій рідині хворих дітей відбувалося паралель-

но з підвищенням концентрації продуктів ПОЛ – 

ДК та МДА та збільшенням тяжкості перебігу 

ГГС. Якщо в групі дітей з легким перебігом ГГС 

показник активності ГР дорівнював (17,83  

0,46) НАДФ·Н2/ хвил. на 1г білка, то в групі з 

тяжким перебігом він складав лише (10,08  

0,23) НАДФ·Н2/ хвил. на 1г білка. Означені ре-

зультати були нижче за норму в 1,3 і 2,3 рази ві-

дповідно (p<0,05). 

На наш погляд, наведені вище дані свідчать 

про те, що одною з центральних ланок форму-

вання патологічних змін у клітинах слизової 

оболонки рота при ГГС є інтенсифікація проце-

сів ВРО. В результаті цього в клітинах відбува-

ється надлишкове накопичення продуктів ПОЛ, 

спостерігаються зміни поверхневого заряду біо-

мембран,  змінюються біологічні властивості 

клітинних мембран, в них виникають пори, під-

вищується проникність для іонів Na
+
, Ca

2+
, H

+
. 

Разом з тим із клітин в цитоплазму виходять іони 

К
+
, які також здатні ушкоджувати клітинні біо-

мембрани. Все це, в свою чергу, призводить до 

руйнування клітин. 

При аналізі отриманих результатів (див. 

табл.) встановлено, що у дітей з середньотяжким 

і тяжким перебігом ГГС відбувалося зниження 

рівня IFN- порівняно з практично здоровими 

(p<0,05). Так, в ІІ групі спостереження вміст IFN-

 зменшувався в 1,5 рази, а в ІІ групі спостере-

ження – в 1,7 разів  (p<0,05).  

У групі дітей з легким перебігом ГГС показ-
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ник IFN- знаходився в межах норми. У таких 

дітей відзначали нетривале підвищення темпера-

тури тіла до (37,26 ± 0,21)ºС протягом 

(2,81±0,30) днів. Ознаки інтоксикації були вира-

жені слабко. На фоні гіперемії слизової оболонки 

порожнини рота спостерігали одиничні або згру-

повані болісні елементи висипу у вигляді вези-

кул, кількість яких не перевищувала 5. 

Як видно з представленої таблиці, у всіх об-

стежених дітей (здорових та хворих на ГГС) спо-

стерігалося переважання IFN- над IFN-. Дина-

міка рівня IFN- була аналогічною до IFN-: до-

сліджуваний показник зменшувався у міру про-

гресування патологічного процесу. Однак, зни-

ження вмісту IFN- відбувалося більш прогреси-

вно, ніж IFN-. Так, встановлено зниження кіль-

кості IFN- у пацієнтів І групи в 1,3 разів, ІІ – 

майже в 2 рази, ІІІ – в 2,5 рази порівняно із здо-

ровими обстеженими (p<0,05). 

Зміни в системі інтерферону корелювали із 

змінами, які відбувалися з боку ПОЛ/АОС. Так, 

встановлено зворотний кореляційний зв’язок між 

вмістом ДК в сироватці крові та вмістом IFN- 

(r= -0,983), ДК та IFN- (r= -0,973); концентраці-

єю МДА та IFN- (r= -0,903), МДА та IFN- (r= -

0,863). Інші дані отримані при проведенні коре-

ляційного аналізу між вмістом відновленого глу-

татіону в сироватці крові та IFN- (r= 0,983) та 

IFN- (r= 0,983). В даному випадку встановлено 

прямий кореляційний зв’язок, сила якого розці-

нювалася як виражена. Тобто, активація перебігу 

реакцій ПОЛ та накопичення активних радикалів 

супроводжується зростаючою недостатністю в 

системі інтерферону. 

Таким чином, проведені дослідження дозво-

ляють зробити висновок про наявність зв’язку 

між активністю процесів ВРО, АОС та імунної 

системи, зокрема системи  IFN. Механізм регу-

ляції цих систем в умовах дії чужорідного пато-

гену можна представити наступним чином. Про-

никнення  і подальша реплікація HSV 1/2 типу 

сприяє ініціації реакцій ВРО і активації  глутаті-

онової протиперекисної системи. Однак, на пев-

ному етапі розвитку патологічного процесу АОС 

виснажується і стає неспроможною протистояти 

та нейтралізувати безперервно наростаючі акти-

вні форми кисню. Зниження її активності сприяє 

формуванню більш високого рівня ПОЛ, що при-

зводить до надлишкового радикалоутворення в 

клітинах, в т.ч., в імунокомпетентних клітинах. 

Відбувається порушення перебігу внутрішньок-

літинних процесів, які призводять до дефектнос-

ті функціонування клітин, які повинні відповіда-

ти синтезом IFN у відповідь на проникнення чу-

жорідного патогену. Такі зміни можуть бути 

причиною прогресування ГГС і формування 

хронічних форм захворювання.  

Висновки. 1. При гострому герпетичному 

стоматиті у дітей встановлено підвищення інтен-

сивності перебігу реакцій ПОЛ на фоні зниження 

активності АОС і недостатності функціонування 

системи IFN. 

2. Ступінь вираженості змін з боку процесів 

ПОЛ, АОС та інтерфероногенезу поглиблюється 

разом із збільшенням тяжкості перебігу гострого 

герпетичного стоматиту.  

3. Виявлені порушення потребують пода-

льшого дослідження в процесі профілактики і лі-

кування хворих. 
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