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Ступінь активності фосфатаз при експериментальному

пародонтиті та за його корекції

Резюме. У статті наведено результати досліджень змін активності фосфатаз у сироватці крові та
пародонті з альвеолярною кісткою щурів із пародонтитом за зміненої реактивності та при
використанні біотриту/дента і бактуліну. Встановлено, що при гіпоергічному пародонтиті більшою
мірою підвищувалася активність лужної фосфатази та зменшувалася кислої фосфатази при корекції
бактуліном; при гіперергічному пародонтиті збільшення активності лужної фосфатази та
пригнічення активності кислої фосфатази отримали при використанні біотриту/дента.
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Степень активности фосфатаз при экспериментальном

пародонтите и при его коррекции

Резюме. В статье приведены результаты исследований изменений активности фосфатаз в сыворотке
крови и пародонте с альвеолярной костью крыс с пародонтитом при измененной реактивности и при
использовании биотрит/дента и бактулина. Установлено, что при гипоэргическом пародонтите в
большей степени повышалась активность щелочной фосфатазы и уменьшалась кислой фосфатазы
при коррекции бактулином; при гиперэргическом пародонтите увеличение активности щелочной
фосфатазы и уменьшение активности кислой фосфатазы получили при использовании биотрит/дента.

Ключевые слова: экспериментальный пародонтит, сыворотка крови, активность фосфатаз.
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Degree of activity of phosphatasis at experimental

periodontitis and at his correction

Summary: In the article the results of researches of changes of activity of phosphatasis are resulted in the whey of
blood and paradontium with the alveolar bone of rats with periodontitis at the changed reactivity and at the use of
Biotrit/denta and Baktulin. It is set that at hypoergic periodontitis in a greater degree rose activity of alkaline
phosphatasа and sour phosphatasа at a correction Baktulin diminished; at hyperergic of periodontitis increase of
activity of alkaline phosphatasа and oppression of activity sour phosphatasа got at the use of Biotrit/denta.

Key words: experimental periodontitis, whey of blood, activity of phosphatasis.
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Вступ. Лікуванню пародонтиту за зміненої
реактивності організму, спричиненої різнорід/
ними чинниками присвячено ряд робіт. Ос/
новні причинні фактори зазвичай викликали
гіпоергічний стан організму, тобто терапію
пародонтиту проводили з включенням у ком/
плексне лікування препаратів, що покращують
неспецифічний захист організму [1–4]. Вод/
ночас, порушення відновлення епітелію ясен
може бути початковою ланкою зниження опі/
рності до звичайних пошкоджуючих агентів
(харчова грудка) та переходу фізіологічної ло/
кальної запальної реакції в гіперергічну [5].
Певним чином на функціональний стан та ре/
генераторні властивості кісткової тканини аль/
веолярного відростка впливає вік [6].

Дослідження перебігу біохімічних процесів
за умов експериментального пародонтиту при
зміні реактивності організму та при його ко/
рекції додатково розкриває патогенетичні ме/
ханізми та дозволяє оптимально вирішити
питання лікування. Одним із важливих показ/
ників мінерального обміну є лужна фосфата/
за. Цей фермент міститься у кістковій тканині
в основному у мембранах остеобластів. Також
відомо, що кістковий ізофермент лужної фос/
фатази є безпосереднім маркером активності
остеобластів щодо кісткоутворення. Тому
збільшення її в сироватці крові при лікуванні
хворих на генералізований пародонтит І–ІІ
та ІІ ступенів можна визнати як ознаку підси/
леного кісткового формування [7–9].

Разом із тим, під час моделювання пародон/
титу відбувається інтенсифікація активності
остеокластів. Маркером остеокластичної актив/
ності принято вважати кислу фосфатазу [10].

Дослідження перебігу біохімічних процесів
у нормі й за умов експериментального паро/
донтиту на тлі зміненої реактивності організ/
му додатково розкриває патогенетичні меха/
нізми виникнення цієї патології і дозволяє
оптимально вирішити питання щодо лікуван/
ня. З метою корекції пародонтиту було обра/
но синбіотик «Бактулін» [11] та препарат
«Біотрит/дента», що володіє антиоксидантни/
ми властивостями, покращує мінеральний
обмін [12].

Метою дослідження стало проведення по/
рівняльної оцінки активності фосфатаз у си/
роватці крові й тканинах пародонта дорослих
щурів при моделюванні гіперергічного та гіпо/
ергічного пародонтиту і при його корекції.

Матеріали і методи. Досліди проведено на
70 білих нелінійних щурах обох статей масою
тіла 160–190 г віком 2–3 місяці, яких под/
ілили на три групи: 1 група – 30 білих щурів
із гіперергічною реакцією; 2 група – 30 білих
щурів із гіпоергічною реакцією; 3 група – 10
інтактних білих щурів – контрольна група,
яким щоденно внутрішньом’язово уводили 1
мл фізіологічного розчину. Моделювання
гіперергічного пародонтиту проводили шля/
хом переведення тварин на вуглеводний ра/
ціон з дефіцитом білків, вітамінів і мікроеле/
ментів та додатково внутрішньом’язо уводи/
ли імуностимулятор полісахаридної природи
– пірогенал (НДІЕМ ім. М. Ф. Гамалеї РАМН,
Росія) протягом 7 днів щоденно з розрахун/
ку 10 мкг/кг маси тіла тварини на фізіологіч/
ному розчині [13]. Моделювання гіпоергічно/
го пародонтиту проводили шляхом внутріш/
ньом’язового введення алкілуючого
цитостатика циклофосфану (ВАТ «Київмед/
препарат», Україна) протягом 7 днів щоден/
но з розрахунку 10 мг/кг маси тіла тварини
[14]. В групах спостережень виникали ви/
разні зміни з боку тканин пародонта, що ха/
рактеризувалися набряком, кровоточивістю,
ерозуванням ясен, зменшенням висоти ясен/
ного сосочка, руйнуванням кругової зв’язки,
оголенням кореня зуба. З 8 дня 10 щурам у
харчовий раціон було уведено бактулін з роз/
рахунку 500 мг/кг маси тіла тварини на добу
та 10 щурам – біотрит/дента в тій самій дозі
протягом семи днів [15].

Забій тварин і забір крові та тканин паро/
донта з альвеолярною кісткою під тіопентало/
вим наркозом проводили через 7 діб після по/
чатку експерименту та в групах з корекцією
– через 14 діб. З тканин пародонта виготов/
ляли гомогенат на трис/НСІ/буфері (рН 8,0) з
розрахунку 100 мг тканини/мл шляхом роз/
тирання у порцеляновій ступці з товченим
склом. Після центрифугування гомогенатів
досліджували надосадову рідину та сироват/
ку крові. Визначення активності фосфатаз
(рН 4,8 і 10,5) проводили за методичними ре/
комендаціями А. П. Левицкого та ін. [16]. Суб/
стратом слугував п/нітрофенілфосфат на/
трію, який під дією ферменту гідролізується
до п/нітрофенолу, пофарбованого в жовтий
колір. Інтенсивність забарвлення пропорцій/
на активності ферменту. Активність фер/
ментів вимірювали стандартними тест/набо/
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рами фірми «Human» за допомогою напівав/
томатичного біохімічного аналізатора
«Humalyzer 2000» і виражали в мккат/л.

Результати досліджень та їх обговорення. У
проведених нами дослідженнях встановлено,
що при експериментальному гіпоергічному па/
родонтиті в білих щурів активність лужної фос/
фатази (ЛФ) у тканинах пародонта знижувалась
у 1,7 раза (р<0,05), у сироватці крові – 2,3 раза
(р<0,05) порівняно з показниками тварин кон/
трольної групи (рис. 1). При гіперергічному па/

родонтиті активність ЛФ як у сироватці крові,
так і в тканинах пародонта зменшувалася у 1,4
раза (р<0,05). Отримані результати свідчать про
порушення процесів кісткоутворення у даному
об’єкті дослідження.

При корекції бактуліном відбувалося
збільшення активності ЛФ у сироватці крові
гіпоергічних тварин на 85 %; у тканинах паро/
донта – на 51,7 % при порівнянні з показни/
ком групи тварин без корекції. При викорис/
танні біотрит/дента також збільшувалася
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Рис. 1.  Активність лужної фосфатази у тканинах білих щурів при експериментальному
пародонтиті та за його корекції.

Примітка: Тут і на рисунку 2: 1 – контрольна група; 2 – гіпоергічний пародонтит; 3 – гіпоергічний пародонтит
з корекцією бактуліном; 4 – гіпоергічний пародонтит з корекцією біотрит/дента; 5 – гіперергічний пародонтит;
6 – гіперергічний пародонтит з корекцією бактуліном; 7 – гіперергічний пародонтит з корекцією біотрит/
дента.

активність ЛФ, але меншою мірою: у сиро/
ватці крові – на 14,9 %, у тканинах пародон/
та – на 21,1 %. Причому показники актив/
ності ЛФ у сироватці крові гіпоергічних тва/
рин при корекції бактуліном і біотрит/дента
достовірно (р<0,05) відрізнялися між собою.

У тварин з гіперергічним пародонтитом при
корекції бактуліном збільшилася активність
ЛФ у сироватці крові на 3,9 %, у тканинах па/
родонта – на 3,6 %. Корекція біотрит/дента
збільшила активність ЛФ у сироватці крові на
7,3 %, у тканинах пародонта – на 28,5 %.

Значними були коливання активності КФ.
Так, дослідженнями встановлено, що при ек/
спериментальному гіпоергічному пародонтиті
у білих щурів активність кислої фосфатази
(КФ) у тканинах пародонта збільшувалась у

1,9 раза (р<0,05), у сироватці крові – 1,3 раза
(р<0,05) порівняно з показниками тварин
контрольної групи (рис. 2). При гіперергічно/
му пародонтиті активність КФ як у сироватці
крові, так і в тканинах пародонта збільшува/
лась у 1,4 раза (р<0,05) та 2,1 раза (р<0,05)
відповідно. Отримані дані свідчать про акти/
вацію процесів остеорезорбції у даному
об’єкті дослідження.

При корекції бактуліном відбувалося змен/
шення активності КФ у сироватці крові гіпо/
ергічних тварин на 17,5 %; у тканинах паро/
донта – на 35,2 % порівняно з показником
групи тварин без корекції. При використанні
біотрит/дента також змешувалася активність
КФ, але меншою мірою: у сироватці крові –
на 6,2 %, у тканинах пародонта – на 9,1 %.
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Рис. 2.  Активність кислої фосфатази у тканинах білих щурів при експериментальному
пародонтиті та за його корекції.

У тварин з гіперергічним пародонтитом при
корекції бактуліном зменшилася активність
КФ у сироватці крові на 15,3 %, у тканинах па/
родонта – на 12,6 %. При включенні в раціон
щурів «Біотриту/дента» активність КФ змен/
шилася у сироватці крові на 23,3 %, у тканинах
пародонта – на 45,4 %. Показники активності
КФ у сироватці крові гіперергічних тварин, а
в пародонті – і гіпо/, і гіперергічних тварин
при корекції бактуліном і біотрит/дента досто/
вірно (р<0,05) відрізнялися між собою.

Висновки. Результати проведених нами
досліджень показали, що застосування син/
біотика «Бактулін» у білих щурів при гіпоерг/
ічному експериментальному пародонтиті
приводило до нормалізації активності лужної
і кислої фосфатаз у сироватці крові та ткани/
нах пародонта з альвеолярною кісткою. Вод/
ночас, корекція біотрит/дента сприяла норма/
лізації активності лужної і кислої фосфатаз у

сироватці крові та тканинах пародонта з аль/
веолярною кісткою при гіперергічному екс/
периментальному пародонтиті.

Ці дані свідчать про стимулювання процесів
репаративної остеорегенерації при викорис/
танні синбіотика при гіпоергічному перебігу
запального процесу в пародонті, препарат
«Біотрит/дента», що містить окрім біотриту,
лецитин, фтористий натрій, цитрат кальцію та
декаметоксин був більш активним при гіпе/
рергічному перебігу запального процесу в па/
родонті. Тобто нормалізація активності луж/
ної і кислої фосфатаз сприяла відновленню
структурно/функціонального стану тканин
пародонта й організму в цілому.

Перспективним напрямком буде вивчення
змін процесів перекисного окиснення ліпідів
та антиоксидантного захисту при експери/
ментальному пародонтиті та при його ко/
рекції.
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