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тканин пародонту при відтворенні аутоіиунного
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Однією з головних проблем в стоматології є 
пародонтит, тому що розповсюдженість його дося
гає, за даними ряду авторів, від 50% до 80%. П аро
донтит - запалення тканин пародонту, що харак
теризується пошкодженням всіх його елементів, 
руйнуванням структур, що фіксують зуб і прогре
суючою деструкцією альвеолярних відростків. При 
цьому порушується метаболізм основного компо
ненту сполучної тканини - колагену (23% якого 
складає оксипролін)[2, 8].

Експериментально обгрунтовано, що дія різних 
патогенних факторів викликає розвиток синдрому 
пероксидації, що супроводжується накопиченням 
продуктів вільнорадикального окислення (ВРО) і 
зниженням антиоксидантної забезпеченності, ви
никаючих на фоні розвитку патологічних змін у 
пародонті [1, 10, 12]. Першочергове значення в ге- 
незі «спалаху» вільнорадикального окислення лі
підів, яке обумовлене активними формами кисню, 
виявляється при деструкції сполучної тканини [7].

Доречно згадати, що за кровопостачанням тка
нина пародонту стоїть на одному з перших місць 
серед інших органів і тканин [12], а також відрізня
ється високим рівнем фізіологічної інфільтрації 
нейтрофілами. Суттєвим наслідком «спалаху» ВРО 
є пригнічення біосинтезу колагену і прискорення 
його розщеплення [9]. За даними 1  С. МопЬоівз еі 
аі (1987), під впливом вільних радикалів знижуєть
ся еластичність колагенових волокон, зменшується 
швидкість їх відновлення, збільшується вміст ок- 
сипроліну. Взаємодія з деструктивними елемента
ми клітин сприяє розвитку тромбогеморагічних 
реакцій і розвитку генералізованого ураження па
родонту. Проблема терапії пародонтиту є надзви
чайно складною. Розмаїття медикаментів і спосо
бів їх застосування не дають бажаного лікувально
го ефекту, довготривалої ремісії і, як правило, в 
подальшому прогресує резорбція структур, що фі
ксують зуб.

В зв’язку з цим, одним з перспективних напря
мків лікування пародонтиту може бути застосу
вання препаратів, які здійснюють позитивну дію як 
на метаболізм в сполучній тканині, так і на проце
си ВРО в ній. Ми звернули увагу на пептидний 
препарат «Вермілат», здобутий науково-дослідною 
лабораторією Української медичної стоматологіч
ної академії (патент України 5743), що проронує-

ться як коректор метаболізму сполучної тканини 
[ 10].

Метою нашого дослідження стало вивчення ди
наміки змін ВРО ліпідів, антиоксидантної забезпе
ченості, колагенолітичної активності, концентрації 
оксипроліну та терапевтичного впливу пептидного 
препарату «Вермілат» на ці процеси в залежності 
від строку розвитку аутоімунного пародонтиту в 
динаміці його відтворення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження здійснювали на 110 білих щурах 

лінії Вістар масою 180-210г. Як модель експери
ментальної патології використали аутоімунний 
пародонтит, відтворений за методикою 
А.М .Камінського [7], про розвиток якого судили 
на підставі проби за Кулаженком і Ш иллєра- 
Писарєва (негативна -  1 бал, слабопозитивна -  2 
бали, позитивна -  3 бали) [16]. Залежно від строків 
імунізації тварин умовно розподілили на чотири 
групи: 1 -  після першої імунізації, 2-, 3-, 4-, відпо
відно, після другої, третьої, четвертої імунізацій. 
Імунізіцію проводили з інтервалом в один тиж
день. В кожній групі виділяли інтактних, контро
льних і дослідних тварин. Контрольним тваринам 
(з пародонтитом) після кожної імунізіції вводили 
внутрішньом»язево по 0,2 мл 0,9% розчину хлори
ду натрію, а дослідним (з пародонтитом), після 
кожної імунізації вводили внутрішньом»язево 
«Вермілат» в дозі 0,12 мг/кг протягом 7 діб. Для 
дослідження у щурів брали кров із серця під гексе- 
наловим наркозом, змішували з 3,8 % розчином 
цитрату натрія у співвідношенні 9:1, і тканини па
родонту.

Визначали в тканинах пародонту накопичення 
малонового діальдегіду (МДА) [4], супероксиддис- 
мутазу (СОД) [3], колагенолітичну активність [11], і 
в крові -  концентрацію оксипроліну [14]. Статис
тичну обробку проводили за допомогою МК-61 із 
з застосуванням коефіцієнта С тю дента [15].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Нами виявлено, що в процесі розвитку аутоіму

нного пародонтиту відбувалися зміни процесів 
неферментативного ВРО ліпідів, антиоксидантної 
забезпеченості, колагенолітичної активності, що 
відтворено в таблиці.
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Таблиця 1.

Том 3. M±-Z^1999 piK _ ^ ^  ̂  -----

Вплив «Вермілату»на показники ВРО, колагенолітичної активності тканин пародонту, 
концентрації оксипроліну в крові (перша, друга імунізації)

Показники Стат, Перша імунізація | Друга імунізація

показники інтактна група контроль група інтактна група контроль група дослідна група

ТБК- М 10,10 8,76 13,11 15,70 20,24

почат.рівень ±т 0,33 0,60 0,22 0,47 0,15

мкмоль/г Р <0,01 <0,5
* р1 <0,5

ТБК- М 11,30 12,26 14,94 14,10 20,05

після 1,5 год. інкубації ±т 0,44 0,86 0,34 0,21 0,30

мкмоль/г Р <0,5 <0,5

РІ <0,25

Приріст МДА,% 11,87 39,95 13,95 -10,19 -0,93
СОД, од, активності М 0,124 0,134 0,170 0,130 0,232

±т 0,03 0,02 0,01 0,005 0,09
Р <0,5 <0,01

Р'і <0,1
Колагенолітична М 27,89 39,84 24,28 26,91 17,25
активність, ±т 1,420 1,63 0,01 0,08 2,59
мкг/г-хв Р <0,01 <0,02

РІ <0,01
Концентр, оксипроліну М 0,07 0,09 0,06
в сироватці крові, ±т 0,04 0,01 0,05
од.екстинцп Р <0,5

РІ <0,5
Проба Шиллєра- М 1,0 1,5 1,0 3,0 2,0
Писарєва, ±т 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01

бал Р <0,01 <0,01

_ _£? . <0,01

Примітка: р- вірогідність показників в порівнянні з інтактною групою,
р1- вірогідність показників в порівнянні з контрольною групою.

Таблиця 2.
Вплив «Вермілату»на показники ВРО, колагенолітичної активності тканин пародонту, 

концентрації оксипроліну в крові (третя, четверта імунізації)
Показники Стат.

показник
Третя імунізація Четверта імунізація

інтактн. фупа контроль група дослідна група інтактн. група контроль група дослідна група
ТБК-
почат.рівень 
мкмоль/г

М
+м
Р
РІ

12,82
0,08

15,76
0,68
<0,01

13,46
0,06

<0,02

14,29
0,97

10,01
0,45
<0,1

12,13
0,29

<0,05
ТБК- після М 14,54 15,72 13,07 15,94 8,81 11,13
1,5 год,інкубації +м 0,98 0,67 0,08 0,94 0,96 0,29
мкмоль/г Р <0,5 <0,1

ß1 -
<0,05 <0,5

Приріст МДА,% 13,40 -0,40 -2,39 11,54 -11,98 -8,62
с о д , М 0,19 0,08 0,15 0,16 -0,08 -0,12
од. активності +м 0,009 0,004 0,05 0,01 0,02 0,01

Р <0,05 <0,05
р1 <0,1 <0,05

Колагенолітична М 16,52 17,08 20,63 27,18 33,84 27,98
активність, +м 0,24 0,77 1,27 0,18 0,85 4,57
мкг/г-хв Р <0,05 <0,01

....... Р І . <0,5 <0,1
Концентр. М 0,078 0,130 0,083 0,075 0,103 0,096
в сироватці крові, +м 0,04 0,02 0,01 0,01 0,01 0,04
оксипроліну Р <0,5 <0,1
о д.е кети н ції РІ <0,1 <0,5
Проба М 1,0 2,8 1,5 1,0 1,9 1,1
Шиллєра- +м 0,01 0,09 0,01 0,02 0,08 0,01
Писарєва, Р <0,01 <0,01
бал РІ <0,01 <0,01
Проба
за Кулаженком, 
с.

М
+м
Р

. . .  р1

14,50
0,76

8,70
0,09

<0,05

23,25
0,75

<0,01

16,75
0,47

10,00
0,90
<0,05

13,5
0,40

<0,5
Примітка: р  -  вірогідність показників в порівнянні з інтактною групою,

р1- вірогідність показників в порівнянні з контрольною групою.
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Проблеми екології та медииини

Як видно з таблиці, вже після першої імунізації, 
приріст М ДА в м»яких тканинах пародонту зріс в 
3,4 раза, а також  зросла в 3,42 (р<0,01) колагенолі- 
тична активність.

Після другої імунізації знизився приріст МДА 
за час інкубації (набув від’ємного значення). А кти
вність СОД знизилась в 1,3 рази (р<0,01), що вка
зує на накопичення токсичних продуктів, які галь
мують її активність. Ш видкість колагенолізу трохи 
знизилась, зате зросла в 1,1 рази концентрація ок
сипроліну. Порівняно з іншими іммунізаціями, піс
ля другої -  найінтенсивніше виражений запальний 
процес про ступінь інтенсивності якого судили на 
підставі проби Ш иллєра-Писарєва (1 бал проти З 
балів).

Після третьої і четвертої імунізації спостеріга
лась подальша активація ВРО і збільшення кола
генолітичної активності, що може свідчити про 
циклічність перебігу пародонтиту.

При введенні «Вермілату» ми спостерігали 
нормалізацію ВРО ліпідів, а особливо метаболізму 
сполучної тканини пародонту.

Звідси випливає, що динаміка розвитку аутоі- 
мунного пародонтиту супроводжувалась накопи
ченням продуктів ВРО і зниженням антиоксидант
ної забезпеченності, які взаємопов»язані із зміною 
колагенолітичної активністі і концентрації оксип
роліну. Введення «Вермілату» нормалізує раніше 
згадані процеси незалежно від строку імунізації. 
Ми вважаємо, що найкращий результат позитив
ної дії «Вермілату» спостерігався в момент най
більш вираженого запалення пародонту (тобто 
після другої імунізації). Пептидний препарат 
«Вермілат» є перспективним для подальшого за
стосування його в клінічній стоматології.
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SUMMARY

I N F L U E N C E  O F  A  P E P T I D E S  P R E P A R A T I O N  « V E R M I L A T »  O N  S O M E  

I N D I C E S  O F  M E T A B O L I S M  O F  T I S S U E S  O F  P A R O D O N T I T E  A T  I T S  

A U T O I M M U N E  A F F E C T I O N .  

L o s a  L .I .
Dynamics o f development of autoimmune paradontite rs f>co"rn**ia, mn n f  products tree-

radical oxidation and lowering o f antioxidizn:« provision, which are inter- communicated with «Vemiifat» 
activity and concentration o f oxiproline what is normalized with introduction of a peptides complex «Vermilat» 
irrespective of the immunization’s term. The best result of the influence o f «Vermilat» we receid after the second 
immunization o f animals.
Ukrainian M inistry o f the Health Public Service 
U K ra in id u  /V.rH'cal Stomatological Academy 
Shevchenko Str., 23, 314021, Poltava

Матеріал надійшов до редакції 11 >12,1998,


