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Обґрунтування мембраностабілізуючої терапії при 
комплексному лікуванні хворих на генералізований пародонтит
Justification of membrane stabilizing therapy in complex treatment 
of patients with generalized periodontitis

Резюме Обстежено 34 хворих на ГП I-II ступеня, хронічного перебігу і 25 пацієнтів контрольної 
групи віком 20-50 років. Методом газорідинної хроматографії виявлено порушення концентрації 
вмісту насичених жирних кислот (НЖК), ненасичених (ННЖК) та поліненасичених (ПНЖК) у по-
рівняльних діагностичних середовищах — плазмі та еритроцитах периферійної крові, а також 
на локальному рівні — у фільтратах пародонтальних кишень та секреті навколовушної слинної 
залози. Встановлено підвищення суми ННЖК в діагностичних середовищах та комбінований 
дисбаланс спектра ліпідів як за циклооксигеназним, так і за ліпоокисгеназним типом залежно 
від домінантних пошкоджень у діагностичних середовищах. Відзначено, що призначення лише 
препаратів Омега 3 не усуває виявлених порушень. Позитивна динаміка нормалізації спектру 
ЖК відзначається після додаткового лікування фосфоліпідами, Ессенціале форте Н.
Summary Еxamined 34 patients with GP I-II degree, chronic course, and 25 control patients, 
aged 20-50 years. By gas-liquid chromatography revealed changes in the concentration of saturated 
fatty acids (SFA) and unsaturated (UFA) and polineneasichenih (PUFA) in the comparison of 
diagnostic media, plasma and red blood cells of peripheral blood, as well as at the local level, in the 
leachate of periodontal pockets and parotid gland secretions. Found an increase in the amount UFA 
diagnostic media and the combined spectrum of the lipid imbalance, both cyclooxygenase and by 
lipookisgenaznomu type, depending on the dominant faults in diagnostic environments. It was noted 
that drugs prescribed only Omega-3 does not resolve the violations. The positive dynamics of the 
normalization of the spectrum is determined by the FA after additional treatment with phospholipids, 
Essentiale forte H.
Ключові слова генералізований пародонтит (ГП), хронічний перебіг, склад ліпідів, лікуван-
ня есенціальними ЖК
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Вступ

Генералізований пародонтит (ГП) — 
це дистрофічно-запальний процес 
пошкодження пародонта, який харак-
теризується тривалим рецидивуючим 
або агресивним перебігом. Поліетіо-
логічність та складний багатофактор-
ний патогенез цього захворювання 
передбачає адекватний вибір та при-
значення лікарських препаратів, комп
лексний підхід залежно від глибини 
пошкодження тканин пародонта, пе-
ребігу захворювання та клінічних про-
явів ГП. Враховуючи домінанти ендо-
генних місцевих та загальних чинни-
ків, насамперед, активність мікробіо-
логічного стану еконіші пародонта та 
порожнини рота і носоглотки як єди-

ної екологічної системи; фактори гігі-
єни, функції слинних залоз, функціо-
нальність нейрогуморальних факто-
рів, автосенсибілізації та інтоксикації, 
пероксидації ліпідів, проявів дистро-
фічного дисбалансу та інших — кліні-
цисту необхідно визначити переваги 
наявного індивідуального комплексу 
та призначити обґрунтовані етіопато-
генетичні лікарські засоби [1, 3, 4, 6, 
11-15]. 
Отримання стійкого позитивного ефек-
ту лікування і стабілізації періоду ре-
місії захворювання є на сьогодні акту-
альним завданням.
Лікування ГП ускладнюється тим, що 
при цьому захворюванні клінічні про-
яви в порожнині рота, з одного боку, 
мають самостійні етіопатогенетичні 

фактори розвитку, а з іншого — спо-
стерігаються загальносоматичні змі-
ни в організмі, які з погляду патоге-
нетики розглядаються як прояви функ-
ціонального вторинного імунодефі-
цитного стану організму пацієнтів [5, 9, 
12]. Водночас недостатньо визначена 
спрямованість порушень окислення 
ліпідів потребує подальшого вивчення 
на підставі порівняльного аналізу вміс-
ту ЖК, спроможності функціонування 
антиоксидантної системи, зміни жир-
нокислотного спектру ліпідів у діа-
гностичних адекватних середовищах 
(плазмі та еритроцитах периферійної 
крові, парадонтальних кишенях та 
слині) у хворих на ГП.
Мета дослідження — підвищення 
ефективності комплексного лікування 
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хворих на ГП І-ІІ ступеня, хронічного 
перебігу з використанням фосфоліпі-
дів, залежно від визначеного клініко-
біохімічного статусу пацієнтів та отри-
маних результатів імунологічної карти 
обстеження.

Матеріали та методи 
дослідження

Об’єкт та предмет дослідження — 34 
хворі на генералізований пародонтит 
І-ІІ ступеня, хронічного перебігу, віком 
20 - 50 років та контрольна група — 25 
пацієнтів. Проведено дослідження у 
таких діагностичних середовищах: 
периферійній венозній крові пацієнтів, 
фільтратах пародонтальних кишень 
(ПК) секреті навколовушної слинної 
залози (g. Parotis), змішаній рідині по-
рожнини рота (ЗРПР) — надосадковій 
фракції після центрифугування.
Враховано рекомендації кафедри те-
рапевтичної стоматології НМУ імені 
О.О. Богомольця щодо клінічного об-
стеження хворих на ГП — індексна та 
лабораторна оцінка тканин пародон-
та, ортопантомографія. Особливу 
увагу приділено проведенню біохіміч-
ного дослідження, методу газорідин-
ної хроматографії. Газохроматогра-
фічний аналіз спектру жирних кислот 
(ЖК) ліпідів проведено на газових 
хроматографах серії Колір-500 із 
полум’яно-іонізуючим детектором в 
ізометричному режимі. Піки ЖК іден-
тифікували шляхом порівняння із ча-
сом утримання стандартів ЖК. Кіль-
кісну оцінку окремих ЖК ліпідів здій-
снювали методом нормування пло-
щин піків метильованих похідних ЖК 
і визначали частки у відсотках (Брюз-
гіна Т. С., 2001).
Визначення загальної антиокислю-
вальної активності сироватки крові 
проводили за накопиченнями мало-
нового деальдегіду (МДА) у модель-
ній системі Fe(II) (Клебанов Г. І., Ба-
бенкова І.В. та ін. 1998). Рівень дієно-
вої кон’югації вищих ЖК оцінювали 
екстраційно-спектрофотометричним 
методом (Стальная І.Д., 1977), ви-
значення супероксиддисмутази здій-
снювали за С. Шевері (1985), актив-
ність каталази за Петровичем Ю.А. 
(2001). Результати дослідження об-
робляли варіаційно-статистичним ме-
тодом, критерій Ст՚юдента при до-
стовірності помилки р<0,05.

Результати дослідження 
та їх обговорення

Комплексний підхід, застосований 
при обстеженні хворих на ГП, порів-
няно з даними контрольної групи, з 
позиції доказової медицини, дає змо-
гу отримати показники жирнокислот-
ного складу ліпідів у крові та у місце-
вих середовищах порожнини рота. У 
всіх хворих на ГП І-ІІ ступеня, хроніч-
ного перебігу спостерігається одно-
спрямованість патологічних змін жир-
нокислотного спектру ліпідів у діа-
гностичних середовищах за рахунок 
розбалансування вмісту ненасичених 
ЖК (ННЖК), насичених ЖК (НЖК) та 
поглиблення оксидантного метабо-
лізму арахідонової кислоти (АК). Це 
свідчить про те, що при лікуванні, яке 
отримують хворі на ГП, не враховано 
обтяжливого анамнезу у цієї категорії 
пацієнтів (де можливі доклінічні про-
яви фази депонування хронічних за-
гальносоматичних дисфункцій або 
захворювань) щодо порушень різних 
ланок захисту антиоксидантної систе-
ми (АОС) (табл.1).
Згідно з результатами табл. 2, у плазмі 
крові хворих на ГП спостерігаємо до-
стовірне ротаційне зміщення окис-
лення ЖК. Простежується зниження 
міристинової кислоти (С14:0) на 48% 
та стеаринової (С18:0) на 31%, під-
вищення ненасичених (ННЖК) і по-
ліненасичених ЖК (ПНЖК), а саме 
лінолевої (С18:2) на 20% та арахідо-
нової (С20:4) до 25 %, а також 
зменшення ліноленової (С18:3) на 
58%. Це свідчить про порушення фі-
зіологічної рівноваги між утворенням 
та виведенням токсичних речовин за 
ліпооксигеназним типом, що сприяє 
їх інтеграції у структурні елементи 
міжклітинного матриксу. Враховуючи, 
що міристинова кислота є лецитино-
вою фракцією фосфоліпідів біомемб-
ран, компенсаторне зниження її кон-
центрації свідчить про потребу орга-
нізму та тканин пародонта відновлю-
вати поверхнево активну спромож-
ність біомембран клітин, забезпечу-
вати вибіркову проникність, транспорт 
білкових молекул, мікроелементів, що 
запобігає активації мембранних фер-
ментів.
Полієнові жирні кислоти (лінолева, 
ліноленова, арахідонова), які входять 
до складу фосфоліпідів біомембран, 

функціонально впливаючи на плас-
тичність, рухомість, диференційовану 
проникність, забезпечуючи активні 
транспортні метаболічні функції клі-
тин, окислювально-відновні процеси, 
чинять дію загалом на гомеостатичні 
константи організму. На субклітинно-
му рівні це має насамперед фізіологіч-
не значення для визначення матриксу 
та метаболізму уражених клітин при 
деструктивно-запальних та дистро-
фічних процесах.
Отже, при встановленому зрушенні з 
боку ЖК спектру ліпідів у плазмі крові 
доцільно перевірити потенціал окис-
лення у еритроцитах крові хворих та 
на локальному рівні — у середовищах 
функціональної та структурної дезор-
ганізації клітин.
Аналізуючи отримані результати (табл. 
2), відзначаємо зниження насиченос-
ті ЖК у еритроцитах за рахунок С16:0 
і С18:0. Водночас, при хронічному 
перебігу ГП у хворих, лецитинова 
фракція фосфоліпідів пальмітинової 
(С16:0) ЖК зменшена на 32%, що 
може бути пов’язано з посиленням 
гіпоксії, поглибленням спонтанної не-
індукованої ліпопероксидації, мета-
болічними аскорбатзалежними та 
мінералозалежними дистрофічними 
процесами. Проведено власні дослі-
дження щодо показників ліпоперок-
сидації та стану АОС у периферійній 
крові хворих на ГП (табл. 1).
Відзначається композиційна перебу-
дова жирнокислотного складу ліпід-
ного бішару клітинних мембран ери-
троцитів у бік збільшення олеїнової 
(С18:1) ЖК на 28%, що вірогідно зу-
мовлено і поєднується зі зниженням 
адаптогенного потенціалу гепатоци-
тів. Це може бути пов’язано з мета-
болічними, біохімічними змінами ЖК 
фосфоліпідів біомембран, порушен-
нями регуляції мікров’язкості ліпідно-
го бішару та утворенням ліпідних ме-
діаторів з прозапальним ефектом, що 
негативно впливає на структуру між-
клітинної мезенхіми печінки, призво-
дячи до загострення основного за-
хворювання і послаблення детоксика-
ційного ефекту, дренажної функції та 
імунобіологічної реактивності [5, 10].
Ріст ННЖК, дисбаланс окислення 
ПНЖК: родини Омега-3 та стабільна 
компенсаторна активація метаболіз-
му АК (С20:4<13%, С20:5>17%) за 
циклооксигеназним типом відзнача-

Показники Контроль (n-24) Хворі на ГП (n-36) Достовірність

МДА, мк моль/А 3,61 ± 0,15 3,96 ± 0,14 Р< 0,05

ДК, мк моль/А 6,25 ±0,31 7,06 ± 0,32 Р< 0,05

СОД, ум. од. 28,3 ±1,03 25,6 ± 1,11 Р< 0,05

Каталаза, ум. од. 349 ±12,87 287 ± 11,84 Р< 0,05

Таблиця 1. Показники стану АОС у сироватці хворих 
на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу
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ється у еритроцитах периферійної 
крові, що характеризує порушення 
пластичності клітинних мембран.
Спостерігається збільшення у фосфо-
ліпідній фракції вмісту ПНЖК родини 
Омега-6 до 34% та зменшення Оме-
га-3 на 24%, що може опосередкова-
но свідчити про гіперхолістеринемію 
та надмірне окислення ПНЖК. Під час 
запальних, дистрофічних та деструк-
тивних процесів особливе значення 
має відтворення АК (С20:4), яка утво-
рюється в процесі метаболізму пула 
мембранних фосфоліпідів. Водночас, 
за рахунок надмірного оксидативно-
го, ферментативного метаболізму 
активації лейкоцитів спостерігається 
тимчасове утворення і вивільнення АК 
як медіатора клітинної та гуморальної 
дії. Але ця сполука у вільному стані 
дуже нестійка, з короткочасним пері-
одом напіврозпаду, до 80% метабо-
лічних сполук АК інактивується через 
один пасаж крізь паренхіму печінки та 
легень. А тому зниження цього пара-
метра є доказом її метаболічної, фер-
ментативної оксидації, при одночас-
ному зміщенні рівноваги балансу 
моно- і поліненасичених ЖК в бік на-
копичення насичених та поліненаси-
чених ЖК (олеїнової > на 34%, ліно-
левої < на 32% та ліноленової > на 
124%) та зменшення С20:4 на 15%, 
при надмірному утворенні ейкоза-
пентаєнової кислоти С20:5 на 21%. 
Крім того, АК розглядається як медіа-
тор подальшого оксидативного, фер-
ментативного метаболізму, з одного 
боку, а з іншого — як сполука, котра 
вивільняється, визволяється активни-
ми лейкоцитами, з подальшим утво-
ренням стабільних простагландинів 
або тромбоксанів. Ці сполуки беруть 
участь в активації протеаз, комплі-
мента в автоімунних процесах, при 
стимуляції розчинних імунних комп-
лексів, кінінів, здатних гальмувати 
деякі клітинні метаболічні, імунні 
функції [2].
У місцевих середовищах — фільтраті 
пародонтальних кишень та секреті g. 
Parotis тенденція метаболізму фосфо-
ліпідів має неухильну спрямованість. 
Спостерігається тенденція до збіль-
шення утворення НЖК у фільтратах 

ПК, відзначається надмірне утворення 
С14:0 — міристинової ЖК на 12%, 
зниження рівня С16:0 — на 87%, 
С18:0 — на 48%. Дисбаланс спектра 
НЖК свідчить про порушення, які ви-
никають у разі біохімічних процесів, 
що відбуваються в ендотелії судин. 
Водночас, у секреті g.Parotis достовір-
но зростає вміст С16:0 на 87%, осно-
вної жирної кислоти лецитинової 
фракції фосфоліпідів, співвідношення 
якої з ессенціальними ЖК С18:1, 
С18:2, С20:4 виявляє порушення про-
цесу ліпідної пероксидації. Визначена 
тенденція до підвищення напряму 
суми ННЖК у діагностичних місцевих 
середовищах.
Концентрація С20:4 (арахідонової ЖК) 
у фільтратах ПК підвищується на 67%, 
тоді як її вміст у секреті g. Parotis змен-
шується на 33%. Проте пероксидація 
та зростання ненасиченості ЖК має 
свої закономірності залежно від діа-
гностичного середовища, доповнюю-
чи загальну спрямованість та визна-
чаючи домінантні пріоритетні ланки 
пошкодження дистрофічних і запаль-
них процесів. Так, у фільтраті ПК має 
достовірне статистичне значення зни-
ження вмісту С18:3 у 4 рази. Водно-
час, у секреті g.Parotis дисбаланс не-
насиченості спостерігається у зв’язку з 
незмінною оксидацією ЖК — знижен-
ням вмісту олеїнової — на 90-92%, та 
лінолевої (С18:2) — в 2,3 разу.
Отже, на підставі статистичного аналі-
зу отриманих даних, можна дійти 
висновку, що при хронічному перебігу 
ГП на фоні гіпоксії, розвивається клі-
тинний ацидоз, який активує процеси 
вільнорадикального окислення як у 
гуморальному ланцюзі, так і на місце-
вому рівні, руйнує клітинні мембрани 
і структури лізосом, що підтверджу-
ється власним дослідженням стану 
ферментативних порушень методом 
імуноферментативного аналізу [7]. 
Варіабельність порушення метаболіз-
му ЖК за циклооксигеназним та ліпо-
оксигеназним типами призводить до 
розвитку хронічного запалення і дис-
трофічних процесів та зумовлює не
однозначність трактування патогене-
тичних механізмів захворювання. З 
огляду на це, актуальним є вибір лі-

карських засобів для загальної тради-
ційної терапії, запобігання розвитку 
загострення ГП та його ускладнень.
Згідно з результатами дослідження, 
запропоновано призначення препа-
рату Ессенціале форте Н фірми «Sa
nofi-Aventis Natterman», капсули 300 
мг, по 1 капсулі тричі на добу протягом 
3 місяців хворим на ГП І-ІІ ступеня, 
хронічного перебігу.
Активною сполукою Ессенціале форте 
Н є високоочищені фосфоліпіди, за 
хімічними властивостями та структу-
рою подібні до фракцій ендогенних 
мембранних фосфоліпідів (завдяки 
високому сполученню ПНЖК, осо-
бливо лінолевої (С18:2 > на 70%) 
ЖК, ліноленової (С18: 3), олеїнової 
(С18:1) ЖК)).
Після призначеного курсу лікування 
(контрольне обстеження через 3 міся-
ці) у диспансерної групи хворих про-
ведено повторне діагностичне обсте-
ження (табл. 2). Отримані досліджен-
ня свідчать, що відбуваються зміни 
спроможності проведення інтра- та 
екстрацелюлярної відповіді за раху-
нок регуляційного метаболізму про-
никності та функціональної активнос-
ті мембран імунокомпетентних клітин 
у хворих на ГП [7]. Особливе значення 
це має для функції мітохондрій клітин, 
тому що 30% їхнього складу займа-
ють фосфоліпіди, ПНЖК, що пов’язано 
з ферментативними окислювальними 
внутрішньоклітинними процесами, які 
регулюють експресію біологічно ак-
тивних сполук: ІПО-38, ФНО-α, ІЛ-1, 
ІЛ-2, SLPI (secretory leukocyte pro
teinasae inhibitor), ЛФ (лактоферин) 
та інших, рецепторні відповіді, реак-
тивують дистрофічні, детоксикаційні 
спроможності та знижують протиза-
пальні властивості клітин [7, 8].
Отже, відновлення вмісту та балансу 
суми НЖК, ННЖК, ПНЖК у крові, 
вмісту ПК у секреті g. Parotis (табл. 2) 
після проведеного лікування зумов-
лює патогенетичне часткове усунен-
ня порушення сигнальної системи, 
взаємоузгодження процесів мета-
болізму, біохімічних ліпооксидант-
них змін клітин. Це дає можливість 
підвищувати захисні властивості ор-
ганізму, а значить — сприяти ефек-

Таблиця 2. Жирнокислотний склад ліпідів у діагностичних середовищах хворих на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу. Динаміка спостереження —3 місяці

∑ ЖК, % До лікування Після лікування

Кров хворих на ГП Фільтрат ПК Секрет
g. Parotis

Кров хворих ГП Фільтрат ПК Секрет
g. ParotisПлазма Еритроцити Плазма Еритроцити

∑ НЖК 44,8±2,0* 49,4±1,8 65,8±1,8 67,6±1,7* 48,5±1,8 53,0±1,5 64,0±1,8 52,9±1,8 

∑ ННЖК 55,2*±2,0 50,6±1,8 34,2±1,8 32,4±1,7* 51,5±1,8 47,0±1,5 36,0±1,8 47,5±1,4 

∑ ПНЖК 38,3±1,8* 29,4±1,6* 21,9±1,5 21,9±1,3* 32,5±1,6 35,3±1,3 25,5±1,6 34,1±1,6 

* Достовірні зміни порівняно з контролем, Р< 0,05.
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тивності лікування ГП та отримувати 
пролонгований період ремісії за-
хворювання.

Висновки

1. Отримані результати свідчать про 
зміну концентрації суми ЖК у діагнос-
тичних середовищах, які беруть ак-
тивну участь у диференціації, роз-
множенні, регенерації клітин, зумов-

люючи їхню функціональну актив-
ність. 
2. У хворих на генералізований па-
родонтит І-ІІ ступеня, хронічного 
перебігу (ГП), виявлено системні та 
місцеві порушення балансу жирно-
кислотного складу ліпідів з розвит
ком окислювального стресу, що може 
бути критерієм важкості перебігу 
основного захворювання і його уск
ладнень, зокрема і дистрофічно-за

пального процесу у тканинах паро-
донта.
3. Клініко-біохімічна оцінка, яка відо-
бражає ефективність і результатив-
ність використання Ессенціале форте 
Н при додатковому призначенні хво-
рим на ГП, дає підставу рекомендува-
ти цей препарат як інтегральний анти-
оксидантний засіб при лікуванні ди
строфічно-запальних захворювань па
родонта.
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