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В.М. Бобирєв, Т. П.     Скрипникова
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ЯК ЗАСОБІВ ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ ПАРОДОНТИТУ
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О дінем :і найчастіших патолоіін. що супроводжують 

соматичні ихворю влш я. с ілродоіпнт. розпов- 

( юдженість якого досяіас, за даними ряду авторів, віл 50% 
до 85% 25/

Дослідження останніх років свідчать про можливу 

■л и с ті, пропесгв ііс()х?рмсітгапінііоіо вільнорадик.ільпоіо 

окислення ВРО. ліпідів і біополімерів у патотенелі 

хронічних иеспенифічіиїх здхворі* - ..ції), супроводжуючих 

старіші!! '1 л .2-І Виділяють такі основні причини, що 

викликають активізацію пефермепглпщпою ВРО у 
тклпипах:

1) зниження надходження в органі.« і аліментарних 

антиоксидантів ЛО токофероту. аскорбагу, біофлаво- 
ноїдіита іп..

2) стреси різного походження.

5) надходження в організм проокендзитів. до числа 

яких належать багато местпцндів. ііків-окнслювачів. 
фотохімічних продуктів СМОГУ І ГЛ.;

м надлишкове споживання жнрів вуглеводів нрн 
недостатньому їх витрачанні-.

5) іпокшеня з и низькіїч рівнем біологічного 
ОКИСіеіПІЯ;

6) ф ілічні фактори - пілвншсппй радіоактивний фон, 

ультрафіолетове опромінення, електромагнітне поле.

> вікове падіння активності аіппокспдаптнпх фер- 
мепііь:

8) природжені епзимопатії антиоксидантних ферментні.

іг і дно сучасних уявлень, іадьмуваипя самовінлюїо 

аугоокислепня в кл іінп і здійснюється філологічною 

а ііти окснял ііилю  системою /ФЛС/ !М, Ця система 

включав ЛО, інгібуючи аутоокислеиші па «ш палит! стадії 

вільних радикалів ліпідів . токоферол. потіфепоЛ' або 

активних форм кисню - суперокспддисмуим /СОД/ у 

меморанах При ньому радикали токоферолу або 

по.нфепо.іт. які 'творюються її ході відновлення часток з 

ьезпареним е. ектроном. реї оперуються аскорбіновою 

кислоюю, ідо містин,(.я у і ідрофільному шарі мембрани 

Окж ієні (рорми аскорбаїт в свою черг у. відіюіпісються 

ілутатюпом ібо сртотіонеіном.., я кіш отримує ЯГОМИ 
водню під 11\ДФ 11, п'ю І ІЛЛІ І/ Таким чином, 

аіпирл/шк іаи іе  іш ібувзппя зліііснюсіься ланиюго.м 

nvT.ri.io i* ' ергогичіеіпі — аскороа; — токоферол 

'ноадрерол;. траиснорп'ючич е н кгрони іу складі атомів 

водню шл ніріліїн іуклеоіидів (ПАЛ. 11, і ІІДЛФ I I .)  /ю 
Ви-:;,них радикали в. і . ір а іт ч , сіаціетарннп луж 

ни.'ькнн рівеш .йльнорадик ііьпих типі- ліпідні : 

бюПолімерів у хлВ'п Л'іио’ ігісііо 'і іапцюЛж ДО > 

СЯС1С*Л ніг ібування ВРО ІЛ-руїі. уч.кмь ф е р м е н т, 

хат ал ітую чі пкисдіонлдьііо-віл новії і пере і ворс п іц

і лутатіопу та аскорбаї — глутатіо іш лежпі рслукгази і 

дегідрогенази, а також розщеплюючі перекиси - каталаза і 

перош ш зи.

Дослідження показників антиоксидантної забезпе­

ченості ткапнии пародонту свідчать про наявність 

основних антиорадикальних компонентів у лашногу ДО, 

цім більше, ідо за кровопостачанням тканина пародонту 

стоїть па одному з перших міснв серед інших органів і 

тканин 18/, а також відрізняється високим рівнем 

фізіологічної інфільтрації нейтрофілами - можливими 

продуцентами радикалів кисню. Серед вілміипостсн 

апгпрадпкальиого ланцюга ФЛС пародонту слід відзна­

чній більш низький рівень тіолови.х ЛО /глутатіон/ і 

відносно високий рівень аскорбату, порівняно з іншими 

тканинами /5/. З аптиперекнсіїнх ферментів висока 

активність каталазн і СОД. Таким чином, у системі 

антиоксидантного захисту пародонту особлива роль 

належить каталазі, аскорбіновім кислоті та біофла- 

воиошл.м, що підтверджується кліпічшімп даппмп — нрн їх 

нестачі спостерігається розвиток деструктивних змін у 

паролоіпї, обумовлених процесами ВРО.

Останні дослідження доводять важливу роль ВРО ліпідів 

у патогенезі атеросклерозу / \ М ,  а також у реалізації 

пошкоджуючої дії стресу/М /, що відіграють іс то ту  ролі, 

у розвитку народом ппу /18/, Продукт СРО були виявлені 

у крові і тканині пародонту як в експериментальних 

дослідженнях, так і в спостереженнях у клініці /3.8 .1Н/. 

Слід відмітити, іцо хронічна токоферолова недостатність 

або опромінення, ідо індукують ВРО, викликають у 

зубоїцелепному апараті зміни, характерні для пародон­

титу 7  . Експериментально і клінічно обгрунтовано 

тісний взаємозв'язок між змінами у судинах і пошкод­

женням павко.позубнихтканин /11/. При утрн'чпні тур ів 

на дієті з надлишком жирів і вуглеводів, додаванням 

холестерину та дефіцитом аскорбінової кислоти, 

спостерігають!, я зміни епітелію ясенних кишень і 

початкові явища резорбції альвеолярного відростка /З/. 

Різні експериментальні дії, що індукують ВРО /утримання 

на без.и11 иоксид.ті т іо м у  раціоні, введення проокншліпін, 

смопіГіпо больовші сірес/. викликають розцінок морфо- 

'юіічпнх змін, характерних для иародоніїпу /2.15.18-. 

Підтверджено, шо с тупіш, деструктивних змін у тканині 

пародонту,находиться у тісній кореляційній залежності ■: 
пока пінками ПРО/18..

V наших дослідженнях тривав введення лифсніп\ 

ипклика* ро щиток синдрому пероксндаци, що супровод­
жуй і,ся накопиченням продуктів ВРО і зниженням 

.пігпокпіл.пмиоі іаїк-іиечепосіі, виникаючих па фоні 

рч.жцш : ім іо -ю і ічннх змін у ік.пшпі пародонту З/.



Аналогічні зміни спостерігаються при хронічному 

введенні делагілу в великих дозах у щурів і в менших — у 

морських свинок. Встановлено тісні кореляшнні зв'язки 

між ступенем оголення коренів молярів і рівнем ТБК- 

реактантів у тканині пародонту /З/.

Представлені літературні та власні дані, вказують на 

можливу патогенетичну роль ВІЮ  у розвитку пародон­

титу, шо привертає увагу до АО, як засобів лікування та 

профілактики захворювання. Відтак, дослідження останніх 

років дозволили виявити та узагальнити такі особли­

вості АО:

1) препарати АО у терапевтичних дозах не дають 

фізіологічних або ж біохімічних ефектів у здоровому 

організмі;

2) захисні ефекти АО неспецифічні і виявляються при 

найрізноманітніших діях;

3) препарати АО виявляють захисні ефекти при діях 

протилежного напрямку (гіпотермія-гіпертермія, гіпоксія- 

гілероксія, гіподинамія, фізична перенапруга і т .п .) ;

4) захисні ефекти АО потенцюються при використанні 

комбінацій водо- і жиророзчинних інгібіторів В Р О /4/.

Усі ці відмінності пов'язані з біологічною роллю бю- 

антиоксидантів (гальмування абіотичного нефермен­

тативного аутоокислення, яке індукується неспецифіч­

ними агентами) і функціонуванням їх  у складі ФАС.

Дослідження останнього десятиріччя підтвердили 

протекторну дію АО при пародоптиті як в експерименті 

/3,5.1>,18/, так і в клініці /7,8,11/. У наших експери­

ментальних дослідженнях щури на фоні прооксидантів 

отримували комплекс АО /тофлашш/ і токоферол-ачетат. 

Введення АО виявило протекторну дію по відношенню до 

розвитку синдрому пероксндації і змін у зубощелепно.чу 

апараті. Слід відзначити, що більш високий захисний 

ефект фізіологічно збалансованого комплексу АО 

/тофлациц/, напевно, обумовлений замінним поповненням 

компонентів ФАС. Введення тофлапину тваринам, які 

попередньо утримувалися на безаптиоксидаїїгному 

раціоні та одержували хлорорганічний прооксидант, 

повністю попереджувало розвиток змін у тканині 

гіародонту /З/.

Результати експеримеїпальппх досліджень підтверджені 

і в клініці. Л.П.Григор'єва та співавтори /б/ обстежили 

групу хворих народонтптом, частина з яких отримала 

екстракт елеутерококу. Застосування екстракту, що 

містить елеутерозиди, для яких характерні антиоксиданті 

властивості, сприяло швидкії) ліквідації кровоточивості 

ясен, підвищенню стійкості капілярів. У  віддалені строки 

(від 1 до 3 років) у 80% хворих спостерігалась стабілізація 

процесу. При нестачі в організмі вітамінів антиокси 

даптпої д ії — аскорбінової кислоти та токоферол)1, 

накопичення перекисів у тканинах пародонту п о сіркн- 

розвиток запального і дистрофічного процесів, спричи­

няючих розвиток пародоптнгу, що, па думку П .Т. 

Максименка /3/,,« основою для застосування токоі|>е|хпу 

га аскорбінової кислоти при захворюваннях пародонту. 

При обстеженні хворих у віддалені строки (більше 1 року) 

виявлені решшивн народопіиту лише в окремих хворих 

Аналоїічні дані одержані у дослідженнях II Л.Кололи та

співавторів /10/. Істотне клінічне покращення у хворих 

пародонтигом спостерігана САДедеян /8/, яка викорис­

товувала 5%-ий лінімент дибуиолу. Автор відмічала ту т 

більш швидку нормалізацію клінічної картини захво­

рювання порівняно з контрольною групою хворих. 

Протекторні ефекти сполучень антиоксидантної дії при 

запальних і дистрофічних захворюваннях тканин 

пародонту продемонстровані у роботах Л.В.Ларіоиова і 

Г.І.Власова /12/, Л.Т.Фецич /19/, А.А.Подлин /16/.

Представлені результати участі ВРО ліпідіь у патогенезі 

пародонтнту та оцінка захисних властивостей засобом 

різних препаратів антиоксидантної дії в експерименті і 

клініці, дозволяють сформулювати основні положення 

участі перекислих механізмів у патогенезі нзролонтиту 

/мал.1/. Окремі механізми представленої схеми 

підтверджені як вітчизняними, так і закордонними 

авторами. ВРО може призвести до порушення синтезу 

білкової матриці альвеолярної кістки і деградації її 

біополімерів /24/. Багато хто з дослідників пов'язує 

пошкодження ендотелію судин з генерацією О ,/20.2і 

Продукти ВРО ліпідів здатні ушкоджувати основні 

компоненти сполучної тканини і знижувати вміст 

розчинного колагену. Зміни, шо при ньому відбуваються, 

луже схожі з проявами старіння сполучної тканини <23'. За 

даними MonboisseTa співавторів/22/.під впливом вільних 

радикалів знижується еластичність колагенових волокон, 

зменшується швидкість їх відновлення, збільшується вміст 

оксппроліпу та оксилізину, а також швидкість неензи- 

матичпого гідроксилувзішя колагену. ВРО бере участь у 

розвитку гіперкоагуляпії. гальмуючи синтез природних 

антнаїрегантів у судинній стінні h  . Дослідження 

Ю.І.Силенка і співавторів 17 вказують на розвиток 

і іперкоагуляиіі. підвищення агрегаційних властивостей 

тканини пародонту при експериментальному синдромі 

пероксндації. іцо у кінцевому результаті може призвести 

до порушення реологічних властивостей крові, тромбозу 

судин, які живлять ткашши пародонту. і, як наслідок. до 

ішемії тканий пародонту та їх ушкодженню

Поруч із загальними механізмами, у патогенезі 

пародоптиту беруть участь і місцеві фактори '5 . Зубний 

наліт, бляшки, асоціації мікроорганізмів сприяють 

еміграції лейкоцитів у слину та ясенну рідину, а також 

інфільтрації іканипп ясен лейкоцитами. Внаслідок 

-дихального вибуху' нейтрофілів спостерігається спалах 

ферментативного ВРО з пахтушпою продукцією 

супероксидапіопрадикалу та ейкозаиоїдів. шо сприяють 

розвитку фази дилятаціі. видіченоі' П .А Жижиною та 

А А Прохопчуковим 9/ і спазму судин пародонту. з 

розвитком імунологічних розладів При народонтиті 

виявлено пряміш коре шійнии зв’язок МІЖ ЗбІЛЬЩЄППЯМ 

міграції яеикоцитів і ступенем тяжкості захворювання і .

Представлений матеріал можна розглядати як 

теоретичну оспов\' використання \ 0  у лікуванні та 

профілактиці захворювання іінкорнстовувані у клініці 

препарати АО сьогодні застосовуються педиферен- 

ніиовапо, без трахтр.іння с и е п м н о п і біологічного 

інгібування ВРО у тканині пародонту та ролі сезонного 

фактору Результати аи.ілпу даних < иатково* л ітерапрн і
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власних сіюсі срсжсні. дозволяють сформулююгн оі повні 

пріїн іщ ім  васіосуїш іпя ЛО у комплексному лікуванні 

іпродоптпту:

1) пріоритетне використання природних біоаптн- 

оксилат ів. як повністю позбавлених побічних ефектів:

1) у зимоііо-пссшішпі період доцільне використання АО 

прямої дії. влітку та восени — бажано застосовувати 

препарати непрямої піц

.1) комбіноване застосування ЛО, оскільки пронеси ВІЮ 

можуть розпинатися як у ліпідній так і нодпііі фазах 

кліпшпих і неклітинних структур народоту;

І) використання місцевої дії ЛО у вигляді паст та мазеї'і, 

ЩО ДОЗВОЛИТЬ' створити високу концентрацію їх  у 

тканинах народонту:

5) адекватним вибір дозування ЛО. який повинен 

базуватися на урахуванні не тільки маси тіла. вік\. але и 

характеру харчування;

6) достатньо тривалій! ннкл фармакопрофиіактикн. 

який внзначасіься тривалістю дії фактору або ситуації, і 

що сприяє, плродонтогенезу;

7) необхідність використання лабораторного контролю 

ефективності вибору та застосування ЛО.

Викладене є основою для розробки схем фармакотерапії

і профілактики пародонтиту з застосу ванням препаратів 

антиоксидантної дії. Ці схеми включають комплекс заходів.

спрямованих на ліквідацію місцевих подразнюючих 

факторів, вплив на мікрофлору зубоясенпих кишень з 

допомогою остеотропних антибіотиків, аплікації 

антиоксидантної пасти і прийом препарзтів АО : у зимо- 

во-веспяїніп період — прямої, у лгпіьо-осшній період — 

непрямої дії.

Представлені пані, па пага погляд, переконливо свідчать 

про важливу роль вільпораднкальних механізмів у 

розвитку народонтпту та перспективності застосування 

АО V ного комплекснії! терапії і профілактиці Наведене 

дозволило також сформулювати основні положення 

концепції фармакологічного пошуку стоматотропних 

засобів серед ЛО:

1) пріоритетне використання природних сполучень

2) розробка препаратів антиоксидантного захисту 

колагену:
3) розробка інгібіторів дихального вибуху' ней­

трофілів:
і) пошук аіігіонротекторів, що впливають па судинні 

меха н ізмі і па ролої ітогеї іезу,

5) розробка комбінованих препаратів АО з врахуванням 

того, що пронеси ВРО розвиваються як в ліпідній, так і у 

водній фазах клітинних і неклітинних структур наро­

донту /3/.
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