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(57) Спосіб корекції процесів пероксидації пародо-
нта шляхом призначення антиоксидантного пре-
парату, який відрізняється тим, що як антиокси-
дантний препарат призначають Фламікар,
іммобілізований на силіксі у вигляді 3-хвилинних
аплікацій на ясна у дозі 500 мг/кг маси впродовж
10 діб.

Корисна модель, що заявляється, відноситься
до медицини, а саме до фармакотерапії і може
бути використана для корекції процесів перокси-
дації пародонта Фламікаром, імобілізованому на
силіксі.

Результати багатьох досліджень, що проводи-
лись протягом останніх 20 років, показують, що
майже половина усіх патологічних станів супрово-
джується активацією процесів вільнорадікального
окислення (ВРО) з формуванням так званого „ок-
сидативного стресу" [1]. Оксидативний стрес - це
стан анти-прооксидантного дисбалансу, який обу-
мовлений розвитком багатьох патологічних проце-
сів в організмі. Ендогенними факторами, які спри-
яють розвитку оксидативного стресу, є:
недостатність антиоксидантного захисту організму,
активація шляхів утворення вільнорадикальних
продуктів при патологічних процесах; гіперпродук-
ція фагоцитами активних метаболітів кисню; ста-
ни,  які пов'язані з гіпоксією,  ішемією тканин;  утво-
рення вільних радикалів у дихального ланцюгу
мітохондрій при несанкціонованому „витоку" елек-
тронів. Класичними активаторами оксидативного
стресу є супероксидний аніон - радикал, гідрокси-
льний радикал, пероксид водню, ліпопероксидні
радикали. Тригерним механізмом запально-
дистрофічних хвороб пародонту є структурно-
функціональні порушення мембранних комплексів,

в патогенезі яких важлива роль належить надмір-
ній активності ВРО [2].

Один із головних етапів механізму ураження
пародонту пов'язують з посиленням утворення
активних субстанцій, які викликають пошкодження
клітинних мембран і метаболічних процесів. При
цьому тканини пародонта відзначаються послаб-
леним, порівняно з іншими тканинами організму,
антиоксидантним захистом [3].

Таким чином, актуальним залишається пошук
більш активних антиоксидантних препаратів, які
мають потрібну терапевтичну ефективність при
корекції процесів пероксидації пародонта.

Існує спосіб застосування детоксикаційних
властивостей Фламікару [4]. Однак, вказаний спо-
сіб не дозволяє оцінити ефективність корекції про-
цесів пероксидації пародонта.

Найбільш близьким за технічним вирішенням
до способу, що заявляється, є спосіб корекції про-
цесів пероксидації у структурних елементах печін-
ки Унітолом [5], який взято за прототип. Згідно цьо-
го способу застосовують 5 % Унітол у дозі 0,3 мл
на щура протягом 14 днів.

Однак, цей спосіб не дозволяє оцінити ефек-
тивність корекції процесів пероксидації пародонта,
яка спостерігається при розвитку генералізованого
пародонтиту, оскільки Унітол застосовують для
корекції процесів пероксидації у структурних еле-
ментах печінки.
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Задача корисної моделі, що заявляється, по-
лягає у призначенні адекватної корекції процесів
пероксидації пародонта.

Технічний результат, який досягається при ви-
рішенні задачі, полягає в підвищенні ефективності
коректної терапії та її результативності.

Поставлена задача досягається тим, що у ві-
домому способі корекції процесів пероксидації,
який включає призначення антиоксидантного пре-
парату, згідно корисної моделі як антиоксидантний
препарат призначають Фламікар, іммобілізований
на силіксі у вигляді 3-хвилинних аплікацій на ясна
у дозі 500 мг/кг маси впродовж 10 діб.

Спосіб здійснюють наступним чином:
Досліди проводять на білих щурах самцях лінії

Вістар масою тіла 160-180 г, які знаходились на
стандартному раціоні віварію. Тварини були поді-
лені на 3 групи: перша група - інтактні щури; друга
група - щури за умов моделювання пародонтиту.
Тваринам цієї групи щодня протягом 15 днів про-
водили аплікації переокисленою соняшниковою
олією на ясенний край з експозицією 3  хв.  Третя

група - щури з моделлю пародонтиту, яким щодня
протягом 10 днів, проводять 3-хвилинну аплікацію
на ясна Фламікаром, який імобілізований на силік-
сі,  у дозі 500  мг/кг (Фламікар -  виробництво СП
ВТФ „ЕКМІ", Україна; силікс - виробництво „Біофа-
рма" Україна).

Для оцінки ефективності впливу Фламікару на
процеси пероксидного окислення ліпідів пародонта
після евтаназії щурів під ефірним наркозом відо-
кремлюють м'які тканини пародонта, з яких виго-
товляють гомогенати на 0,05 трис-буфері (рН=7,4).
Усі маніпуляції з тканинами проводять на холоді
(0-4 °С).

Про інтенсивність ліпопероксидації в пародон-
ті щурів судять за накопиченням ТБК-АП,  основ-
ним із яких є малоновий діальдегід (МДА) [6]. Сту-
пінь антиоксидантного захисту оцінюють за СОД
[7].

Методом газової хроматографії визначають
жирнокислотний спектр у ліпідах м'яких тканин
пародонта щурів [8].

Таблиця

Вплив Фламікару на процеси пародонта пероксидного окислення ліпідів (М±m, п=7)

ТБК АП, мкмоль/г вол.Групи дослідних тварин
МДА, НІ МДА, АЗП

СОД, ум. од.

Інтактні щури 42,7±2,3 97,3±8,2 6,4±0,72
Модель пародонтита 79,1±6,6* 142,0±7,1* 4,1±0,58*
Модель пародонтита
+фламікар

51,3±3,5** 105,0±3,4** 5,2±0,43

* - достовірні зміни порівняно з контролем р<0,05
* * - достовірні зміни порівняно з моделлю пародонтиту р<0,05

Знайдено, що моделювання пародонтиту у бі-
лих щурах призводить до значних змін у проокси-
дантно-антиоксидантному статусу в пародонті щу-
рів. Так, вміст ТБК - активних продуктів в пародонті
щурів збільшується в 1,85 рази при спонтанному
ПОЛ, і в 1,5 рази при аскорбатзалежному переоки-
сленню, що свідчить про активацію ліпоперокси-
дації. Одночасно у гомогенаті тканин пародонту
знизилась активність СОД, основного ферменту
антиоксидантного захисту (Табл.). Використання
Фламікару, якому притаманні антиокислювальні
властивості, сприяють достовірні нормалізації
ПОЛ. Аплікації Фламікару забезпечують зниження
вмісту МДА при спонтанному ПОЛ в 1,6  рази,  при
аскорбатзалежному ліпопереокисленні в 1,4 рази
відповідно порівняно із щурами, що не отримували
антиоксидантів. Активність СОД достовірно зросла
при застосуванні Фламікару (на 27 %).

Проведені дослідження дозволили встанови-
ти, що моделювання пародонтиту у щурів призво-
дить до значних змін показників жирнокислотного
складу ліпідів пародонта при порівнянні з контро-
лем. Так, ріст насиченості ліпідного комплексу па-
родонту при моделюванні обумовлено за рахунок
зростання пальмітинової ЖК (на 39,0 %) і стеари-
нової ЖК (на 64,0 %), та зниження арахідонової

ЖК (на 61,5 %) порівняно з контролем, що свідчить
про активацію процесу ПОЛ.

Нашими дослідженнями показано, що корекція
Фламікаром виявляє позитивний вплив на зміни
жирнокислотного складу ліпідів пародонта і при-
зводить до нормалізації ліпідних показників до
рівня контролю.

На базі Інституту проблем патології та кафед-
ри біоорганічної, біологічної та фармацевтичної
хімії НМУ ім..  О.  О.  Богомольця проведено ви-
вчення корекції процесів пероксидації пародонта
Фламікаром (п=21 тварина).

Отримані дані стверджують антиоксидантну
властивість Фламікару щодо зниження активації
процесу ПОЛ і доцільність застосування препарату
в комплексній терапії при пародонтиті.

Таким чином, даний метод досить точний для
корекції процесів пероксидації пародонта Фламі-
каром, імобілізованому на силіксі, і може бути ре-
комендованим для впровадження в клінічну меди-
цину.
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