
¹ 2 (8) 2006 9

ÍÍÍÍÍîâ³ ìåäèêî-á³îëîã³÷í³ òåõíîëîã³¿îâ³ ìåäèêî-á³îëîã³÷í³ òåõíîëîã³¿îâ³ ìåäèêî-á³îëîã³÷í³ òåõíîëîã³¿îâ³ ìåäèêî-á³îëîã³÷í³ òåõíîëîã³¿îâ³ ìåäèêî-á³îëîã³÷í³ òåõíîëîã³¿

Запальні захворювання па-
родонта серед населення різ-
них країн світу посідають одне
з перших місць серед стомато-
логічної патології [1; 2]. За да-
ними літератури, патологічні
процеси, зумовлені захворю-
ваннями пародонта, виника-
ють у 5 разів частіше, ніж при
ускладненнях захворювань зу-
бів.
Останнім часом спостеріга-

ються значні зміни і в самій
структурі захворювань паро-
донта, виявляються ранні про-
яви його запальних генералізо-
ваних уражень, зростає часто-
та швидко прогресуючих форм
пародонтиту [3; 4]. Враховую-
чи, що нині відбуваються змі-
ни структури населення країн
Європи, в тому числі й в Ук-
раїні, а саме збільшення кіль-
кості літніх людей, виникає
необхідність подальшого уточ-
нення структури та особливос-
тей клінічного перебігу захво-
рювань пародонта в осіб різно-
го віку (особливо старшого) з
метою планування оптималь-
них лікувально-профілактич-
них заходів.
Детальне вивчення хвороб

пародонта в багатьох країнах
світу значно підвищило теоре-
тичний рівень цієї гострої проб-
леми. Вивчено етіологічні фак-
тори захворювання, з’ясовано
окремі сторони механізму роз-
витку патологічного процесу.
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Встановлено основоположну
роль перекисного окиснення
ліпідів у патогенезі пародон-
титу внаслідок ушкодження і
деструктуризації  клітинних
мембран у результаті гідролі-
зу фосфоліпідів під дією акти-
вованої фосфоліпази А2. Тому
для практичної стоматології
значний інтерес являють паро-
донтопротекторні препарати
на основі есенціальних фосфо-
ліпідів, мембраностабілізу-
вальна дія яких відбувається
шляхом безпосереднього вбу-
довування молекул фосфолі-
підів у структуру ушкодже-
них мембран, заміщенням де-
фектів і відновленням поруше-
ної бар’єрної функції, ціліс-
ності подвійного ліпідного ша-
ру клітинних мембран. Одним
із таких препаратів є лецитин,
який має виражені антиокси-
дантні, гіпоглікемічні, остео-
тропні властивості, конкурент-
но інгібує фосфоліпазу А2 [5].
Стоматологічна профілак-

тика захворювань пародонта
складається з цілого комплек-
су взаємно доповнюючих ліку-
вально-профілактичних захо-
дів, серед яких суттєва роль
відводиться раціональній гігіє-
ні порожнини рота, особливо
використанню зубних паст із
цілеспрямованою пародонто-
протекторною дією [6]. Саме
тому розробка засобів гігієни з
вираженими патогенетично

спрямованими пародонтопро-
текторними властивостями є
актуальною проблемою стома-
тології.
Ефективність лікування за-

хворювань пародонта визна-
чається тривалістю досягну-
тої ремісії. Значна роль при
цьому надається превентивній
терапії, яка закріплює та про-
довжує досягнутий терапев-
тичний ефект. Один із шляхів
вирішення цієї проблеми — оп-
тимізація методів превентив-
ної терапії, яка, в першу чер-
гу, базується на використанні
фізичних факторів, серед яких
особливе місце посідає ло-
кальний дозований вакуум.
Таким чином, лікування та

профілактика запальних за-
хворювань пародонта залиша-
ється актуальною проблемою,
яку можна вирішити тільки за-
стосуванням комплексних, па-
тогенетично зумовлених за-
собів стабілізації патологічного
процесу, розробкою методу пре-
вентивної терапії хворих на
хронічний генералізований па-
родонтит з урахуванням струк-
тури й особливостей клінічного
перебігу захворювань пародон-
та в осіб різного віку.
Попередні наші дослідження

довели, що лецитин має вира-
жений вплив на деструктивно-
резорбтивні процеси і процеси
мінералізації в альвеолярній
кістці. При використанні 5%-ї
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лецитинової зубної пасти у
щурів показник ступеня атро-
фії альвеолярного відростка
знизився з (32,50±0,9) до (26,1±
±1,9) %, активність лужної фос-
фатази в ротовій рідині підви-
щилася з (38,4±2,5) до (58,6±
±5,5) нкат/л [7]. Нами вста-
новлено стабілізувальну дію
локального дозованого ваку-
уму на процеси резорбції аль-
веолярного відростка в експе-
риментальних тварин, про що
свідчить зменшення кількості
охоплених патологічним про-
цесом зубів у 2–3 рази.
Відомо, що при фізіологіч-

ному процесі старіння організ-
му відбувається інтенсифіка-
ція процесів перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ), спостері-
гається недостатність анти-
оксидантної системи (АОС),
що вказує на необхідність за-
стосування антиоксидантних і
мембраностабілізувальних
препаратів, до яких належить
лецитин, при генералізовано-
му пародонтиті, особливо у
літніх людей.
Метою дослідження стало

обгрунтування нового методу
лікування генералізованого
пародонтиту шляхом комплекс-
ного застосування лецитино-
вих препаратів і локального
дозованого вакууму середньо-
го ступеня.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні  дослі-
дження проводили на моделі
спонтанного ураження тканин

пародонта у 120 щурів [8]. Бу-
ло сформовано 4 групи тва-
рин, по 30 щурів у кожній гру-
пі, які були рівномірно поділені
на дві підгрупи: А — «молоді»
тварини, Б — «літні» тварини.
Щурам 1-ї групи один раз на
день зуби чистили зубною пас-
тою-плацебо. Тварини 2-ї гру-
пи разом із кормом одержува-
ли лецитин соняшниковий з
розрахунку 1 г на 1 кг маси, і
один раз на день їм проводили
сеанс локального дозованого
вакууму середнього ступеня
520,0–533,3 гПа (ЛДВ) [9].
Щурам 3-ї групи один раз на
день зуби чистили зубною пас-
тою «Лецитинова» та прово-
дили сеанс ЛДВ. Тварини 4-ї
групи разом із кормом одер-
жували лецитин соняшниковий
з розрахунку 1 мг на 1 кг маси,
один раз на день їм чистили
зуби зубною пастою «Лецити-
нова», проводили сеанс ЛДВ.
Тривалість експерименту —
60 діб.
Після закінчення експери-

ментів у щурів збирали рото-
ву рідину, під рауш-наркозом
проводили евтаназію методом
тотального кровопускання, ви-
діляли зубощелепні блоки, одер-
жували біоптати ясен та аль-
веолярної кістки. В надосадо-
вій частині гомогенатів визна-
чали вміст малонового діаль-
дегіду (МДА), активність су-
пероксиддисмутази  (СОД),
глутатіонпероксидази (ГП) і
глутатіонредуктази  (ГР), у
кістці альвеолярного відрост-
ка — вміст Са і Р [10].

Ступінь атрофії альвеоляр-
ного відростка щелеп визнача-
ли методом біометрії лінійних
розмірів оголення коренів мо-
лярів [11].
Результати дослідження об-

роблялися методами матема-
тичної статистики з викорис-
танням t-критерію Стьюдента
на персональному комп’ютері
ІВМ РС у пакетах “Statgra-
phic-2,3” і “Statistica-5”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Показники стану ПОЛ у тка-
нинах ясен молодих щурів піс-
ля використання лецитинових
препаратів і ЛДВ вказують на
тенденцію до зниження вмісту
МДА у тварин 3-ї групи з
(33,7±4,8) до (29,1±2,1) мкмоль/
кг, у 4-й групі — до (26,7±
±2,3) мкмоль/кг (Р<0,05); де-
яке збільшення активності СОД
і вірогідне підвищення актив-
ності ГП у 4-й групі (з (0,67±
±0,05) до (0,73±0,05) мкмоль/
(хв·кг), Р<0,05, рис. 1). У гомо-
генатах альвеолярної кістки
знизився рівень МДА в 3-й і 4-й
групах на 9,2 та 25 мкмоль/кг
відповідно, відзначено деяке
підвищення активності СОД і
ГР, збільшення активності ГП
у 4-й групі на 0,15 мкмоль/
(хв·кг) (рис. 2).
Показники ПОЛ у тканинах

пародонта «літніх» тварин піс-
ля використання лецитинових
препаратів і ЛДВ мали най-
більш виражені зміни. У ткани-
нах ясен відбулося значне зни-

а б

Рис. 1. Активність СОД (ум. од.), ГР (мкмоль/кг), ГП (мкмоль/кг) гомогенатів ясен у «мо-
лодих» (а) та «літніх» (б) щурів
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ження рівня МДА у щурів 4-ї
групи до (40,1±3,4) мкмоль/кг,
тимчасом як у тварин групи
порівняння показник МДА ста-
новив (55,7±4,5) мкмоль/кг,
Р<0,01. Також збільшилась ак-
тивність СОД у щурів 3-ї гру-
пи до (0,37±0,03) ум. од. (у
групі порівняння — (0,34±
±0,02) ум. од.); активність ГР
у тварин 4-ї групи підвищила-
ся до (0,60±0,05) мкмоль/(с·кг)
(у групі порівняння — (0,41±
±0,04) мкмоль/(с·кг)); ГП у
тварин 3-ї групи до (0,57±
±0,04) мкмоль/(хв·кг), 4-ї гру-
пи — до (0,59±0,04) мкмоль/
(хв·кг), (група порівняння від-
повідно (0,67±0,05) і (0,48±
±0,03) мкмоль/(хв·кг), Р<0,05–
0,01).
Таким чином, результати

експериментальних досліджень
свідчать, що препарати лецити-
ну найефективніші при комп-
лексному використанні разом із
ЛВД у «літніх» тварин, про що
свідчать показники стану паро-
донта та системи ПОЛ–АОС.

Виявлено також значне зни-
ження показника ступеня ре-
зорбції альвеолярної кістки у
щурів старшої вікової групи,
що вказує на посилення про-
цесів репаративної регенерації
кістки під впливом лецитину
та ЛДВ (рис. 3). Порівняно з
контрольною групою ступінь
атрофії кістки у «літніх» щу-
рів 4-ї групи була менша на
29,7 %, тимчасом як у «моло-
дих» щурів 4-ї групи дані від-
різняються тільки на 19,9 %.
Аналіз результатів вивчен-

ня вмісту кальцію та фосфору
в альвеолярній кістці експери-
ментальних тварин показав,
що при старінні організму вміст
кальцію в кістці майже не змі-
нюється, а фосфору — змен-
шується. Застосування леци-
тину забезпечує збільшення
вмісту кальцію та фосфору в
кістці альвеолярного відростка
у тварин всіх вікових груп,
але найістотніші зміни відбу-
ваються при комплексному
використанні лецитинових пре-

паратів із ЛДВ у групі «літ-
ніх» тварин. Вміст кальцію в зо-
лі альвеолярного відростка зро-
стає у «молодих» щурів 4-ї гру-
пи з (26,5±0,2) % (контрольна
група) до (32,1±0,3) %, фосфо-
ру — з (53,8±0,4) до (69,9±0,6) %,
(Р<0,05), а у «літніх» тварин
відповідно кальцію — з (28,1±
±0,3) до 39,9 % і фосфору — з
(45,7±0,4) до (58,8±0,5) %,
(Р<0,01) (див. рис. 3).
Процес мінералізації вклю-

чає велику кількість взаємопо-
в’язаних факторів і механізмів,
найважливіший серед яких —
локальне збільшення вмісту
іонів кальцію і фосфатних
груп до рівня, при якому мог-
ла б відбутися спонтанна пре-
ципітація мінералів. Вірогідно,
що саме на цій стадії в ме-
ханізм мінералізації вклю-
чається лецитин як джерело
фосфатів і стимулятор мінера-
лізації. Крім того, він може та-
кож впливати на процес взає-
модії іонів кальцію та фос-
фатів.
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Рис. 2. Активність СОД (ум. од.), ГР (мкмоль/кг), ГП (мкмоль/кг) гомогенатів альвеоляр-
ного відростка у «молодих» (а) та «літніх» (б) щурів

а б

������
������
������
������
������
������
������
������

�������
�������
�������
�������
�������
�������
�������

������
������
������
������
������
������

�������
�������
�������
�������
�������
�������

������
������
������
������
������

�������
�������
�������
�������
�������

�������
�������
�������
�������

�������
�������
�������
�������

1-ша 2-га 3-тя 4-та група 1-ша 2-га 3-тя 4-та група
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Таким чином, одержані на-
ми дані свідчать, що лецитин
у складі запропонованих ліку-
вальних комплексів активно
включається в процес регенера-
ції альвеолярної кістки і сприяє
зменшенню деструктивно-ре-
зорбтивних процесів.
Відомо, що в основі бага-

тьох запально-дистрофічних
процесів лежить порушення
перекисного окиснення ліпідів.
У нормальних умовах нефер-
ментативне вільнорадикальне
окиснення ліпідів (ВРОЛ) об-
межується фізіологічним анти-
оксидантним захистом (ФАЗ).
При порушенні ФАЗ у резуль-
таті дії патогенетичних фак-
торів, серед яких може бути
недостатнє надходження екзо-
генних антиоксидантів, у тка-
нинах лавиноподібно наростає
накопичення продуктів пере-
кисного окиснення ліпідів. При
цьому розвивається синдром
пероксидації, що сприяє уш-
кодженню клітинних мембран
і тканин у цілому. Підвищення
вмісту в організмі перекисів
спостерігається при різних па-
тологічних станах, особливо
при старінні організму [12; 13].
Оскільки беззаперечний зв’я-

зок поширеності й тяжкості
пародонтиту з віком, являє ін-
терес проблема участі в генезі
пародонтиту загальнобіологіч-
них вільнорадикальних ме-
ханізмів старіння. Досліджен-
ня, проведені у людей, показа-
ли, що з віком спостерігаєть-
ся збільшення ВРОЛ, підви-
щення проагрегаційних влас-
тивостей тканин пародонта,
що сприяє розладу мікроцир-
куляції в судинах і виникнен-
ню запально-дистрофічних явищ
у пародонті [14].
Якщо припустити, що леци-

тин має антиоксидантні влас-
тивості, то його вплив на про-
цеси остеогенезу в експеримен-
тальних тварин «літнього ві-
ку» відбувається ще на ранніх
етапах репаративної регене-
рації, і саме він відіграє знач-
ну роль в усуненні одного з
головних патогенетичних фак-
торів розвитку пародонтиту.

Отже, лецитинові препара-
ти можуть мати позитивний
вплив на мінеральний обмін,
на процеси перекисного окис-
нення ліпідів у тканинах паро-
донта. При цьому виявлено
підвищення вмісту основних
мінеральних компонентів кіст-
ки, зниження інтенсивності
ПОЛ і підвищення АОС. Про-
те якщо вплив на мінеральний
обмін у кістковій тканині був
вираженим у тварин будь-яко-
го віку, то інгібування проце-
су пероксидації було значно
істотнішим у щурів старшої
вікової групи.
Одержані дані свідчать, що

механізм впливу лецитину на
пародонт у «молодих» і «літ-
ніх» тварин має різну спря-
мованість. У молодому віці
відбувається активізація репа-
ративної регенерації (ймовірно
на етапі спонтанної преципі-
тації мінералів при утворенні
ангіогенної кісткової структу-
ри), а при старінні організму
— посилення регенерації, але,
що важливіше, відбувається
інгібування одного з головних
факторів генералізованого па-
родонтиту — процесу ПОЛ.
Застосування ЛДВ регулює
енергетичний обмін, віднов-
лює мікроциркуляцію, стабі-
лізує процес резорбції альвео-
лярних відростків щелеп.
Аналізуючи одержані ре-

зультати в цілому, можна зро-
бити висновок, що найкращий
лікувально-профілактичний
ефект у всіх вікових групах
тварин мало комбіноване ви-
користання лецитинових пре-
паратів і ЛДВ, при цьому
найбільш виражена пародон-
топротекторна дія, встановле-
на у щурів старшого віку.
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До недоліків існуючих ме-
тодів видалення фенолів нале-
жать висока енергоємність ба-
гатьох із них (наприклад, екс-
тракційних або випарних), не-
вирішеність питань регенерації
сорбентів для сорбційних ме-
тодів, використання агресивних
сполук (хлор, озон, пероксид
водню) у високих концентра-
ціях, значна витрата реагентів
(екстракційні методи) [1–3].
У зв’язку з цим, нині розро-

бляються нові способи вида-
лення фенолів із розчинів, зок-
рема ферментативні. Застосу-
вання ферментів відкриває
перспективи ефективнішої ути-
лізації широкого спектра фе-
нольних сполук. Ферменти мож-
на використовувати в широко-
му інтервалі рН, температур і
концентрацій субстратів [4].
Використання ферментів

набуло великого розвитку у
зв’язку з можливістю їх закріп-
лення на носіях, пошук яких
триває. При цьому врахову-
ється можливість одержати
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біокаталізатори з новими функ-
ціональними властивостями,
підвищеною стабільністю при
використанні та зберіганні.
Дана робота присвячена

вивченню іммобілізації перок-
сидази в полі-N-вінілкапролак-
там (ПВК), стабілізований фе-
нольними сполуками (фено-
лом, резорцином, гідрохіно-
ном, пірокатехіном) із подаль-
шим їх ферментативним окис-
ненням у присутності перокси-
ду водню.
Пероксидаза — фермент

класу оксидоредуктаз, що ка-
талізує в присутності перок-
сиду водню окиснення фено-
лів, ароматичних амінів тощо
[5].
Полі-N-вінілкапролактам

— термоосаджуваний полімер,
який має високу гідрофіль-
ність, виражену здатність до
комплексоутворення, він є не-
токсичним, що дозволяє вико-
ристовувати його як матрицю
для іммобілізації широкого
спектра біологічно активних

речовин, у тому числі білків,
алергенів, ферментів [6].

Матеріали та методи
дослідження

У роботі використовували
пероксидазу хрону (ПОХ), ви-
ділену за модифікованим нами
методом Баха [7]. У виділено-
му ферментному препараті ви-
значали спектральний показ-
ник чистоти (RZ=А403/А278=1,0)
і активність за фенолом (360 Од/
мг препарату).
Концентрацію пероксидази

і пероксиду водню визначали
спектрофотометрично (СФ-46),
використовуючи молярні кое-
фіцієнти поглинання ε=102 000
моль-1·см-1 при 403 нм і ε=72,4
моль-1·см-1 при 230 нм відповід-
но [8].
За одиницю пероксидазної

активності брали таку кіль-
кість препарату, яка каталізува-
ла окиснення фенолу (1 мкмоль)
за 20 с при рН-7,0 і 20 °С.
Процес іммобілізації перок-

сидази полягав у розчиненні
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EXPERIMENTAL BASIS OF A NEW METHOD OF

PARODONTITIS THERAPY
After complex use of Lecithine and local dosed vacuum

of medium degree for treatment of experimental parodonti-
tis we revealed that in parodontal tissues in group of elder
rats the content of Malonic dialdehide has been decreased.
However, the activity of superoxiddismutase, glutathionper-
oxidase, glutathionreductase was increased, the contents of
Ca and P became considerably increased. Due to the de-
scribed above treatment the resorption of alveolar process
was also decreased and parodontoprotection was more sig-
nificant in group of elder rats in comparison with experi-
mental animals of “younger age”.
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МЕТОДУ ЛІКУВАННЯ ПАРОДОНТИТУ
У тканинах пародонта «літніх» щурів після комплекс-

ного використання лецитину та локального дозованого
вакууму середнього ступеня при експериментальному па-
родонтиті виявлено значне зниження вмісту малонового
діальдегіду, збільшення активності супероксиддисмутази,
глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази, вмісту Са і Р
в кістці щелеп, зниження показника ступеня резорбції аль-
веолярної кістки, атрофії альвеолярного відростка. При
цьому найбільш виражена пародонтопротекторна дія
встановлена у «літніх» щурів порівняно з тваринами «мо-
лодого» віку.

Ключові слова: пародонтит, лецитин, локальний дозо-
ваний вакуум.


