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Початкові параметри пер-
шого пальця кисті (рис. 2):
трос (1), що імітує сухожилок
променевого згинача кисті,
фіксували в основі головної
фаланги першого пальця з
ліктьового боку в каналі, про-
веденому під кутом 40–50° від
фронтальної площини в на-
прямку з тильної до долонної
поверхні, під м’язами тенора і
через карпальний канал. Вибір
вказаної точки фіксації, на наш
погляд, забезпечує пронацію
першого пальця, а також вико-
ристання коротшого транс-
плантата, що зменшує холос-
тий хід м’яза. Маркери (2) по-
значають точки, від яких слід
вести відлік рухомості першо-
го пальця, маркери (3) — ве-
личину переміщення троса.
Пунктиром позначена траєкто-
рія руху троса (4).

 Кінцеве положення першо-
го пальця кисті після наванта-
ження 2 кг (рис. 3): досягнуто
повного його відведення і про-
тиставлення долонній по-
верхні кисті.

Висновки

1. При проведенні сухожил-
ково-м’язових транспозицій
одним з провідних факторів,
що визначають вибір тактики,
є аналіз біомеханічних харак-
теристик поновленої системи
анатомічних і функціональних
взаємодій.

2. Більш ефективним спо-
собом оперативного лікування

є той, у якого величина вільно-
го ходу м’яза буде меншою.

3. Чим менше довжина су-
хожилка, тим більше скорочу-
вальний ресурс м’яза.
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Рис. 3. Біомеханічна модель 4-го способу. Кінцеве положення пер-
шого пальця кисті після навантаження

Найбільш тяжким проявом
пародонтиту є резорбція кістки
альвеолярного відростка, що
призводить до руйнування
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міжзубних кісткових перети-
нок, розхитування і випадіння
(чи видалення) зубів [1]. Уста-
новлено також, що у багатьох

випадках пародонтит пере-
бігає на фоні структурно-функ-
ціональних порушень кісткової
тканини скелета, системних
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остеопенії чи остеопорозу [2].
У зв’язку з цим залишається
актуальним пошук засобів
цілеспрямованої остеотропної
дії для корекції порушень остео-
генезу у хворих на генералізо-
ваний пародонтит.

Відома найважливіша роль
естрогенів у процесах форму-
вання і ремоделювання кістки.
Естрогени впливають на кіст-
кові клітини через специфічні
естроген-рецептори:

1) знижують чутливість кіст-
кової тканини до резорбтивної
дії паратгормону;

2) блокують вивільнення
ІЛ-1, ІЛ-6 та інших цитокінів, які
є потужними активаторами ре-
зорбції кістки;

3) здатні пригнічувати ката-
болічний ефект тироксину на
кісткову тканину, що підсилює
процеси її резорбції, підвищу-
ючи при цьому синтез тирок-
синзв’язувального білка;

4) безпосередньо підсилю-
ють синтез і функцію остео-
бластів;

5) підвищують мобілізацію
кальцію в кісткову тканину [3].

Однак, безліч побічних ефек-
тів гормональної терапії не
дозволяє рекомендувати її
для широкого застосування
навіть у жінок з гіпогонадизмом
(фізіологічна чи хірургічна ме-
нопауза).

 Фітоестрогени — це сполу-
ки рослинного походження, які
виявляють естрогенну актив-
ність. Найбільш вивчено фіто-
естрогенну дію ізофлавонів,
серед яких найбільший інте-
рес становлять соєві — гені-
стеїн і дайдзеїн. Порівняно з
естрогенами людини гормо-
нальна активність соєвих ізо-
флавонів набагато нижча — у
межах 10-3–10-4 від активності
естрадіолу. Подані в літера-
турі відомості про виражену
антиоксидантну і протиза-
пальну дію ізофлавонів, а та-
кож дані про вплив їх на кістко-
ву тканину, що виявляється в
анаболічному ефекті (підви-
щення активності лужної фос-
фатази, вмісту кальцію і ДНК
у кістці) і сповільненні ре-
зорбції кістки [3], визначають

актуальність досліджень,
спрямованих на вивчення па-
родонтопротекторних ефектів
фітоестрогенів і впливу їх на
стан кісткової системи в ціло-
му.

 В останні роки в Інституті
стоматології АМН України ра-
зом із НВА «Одеська біотехно-
логія» створено препарати із
соєвих бобів з різним вмістом
ізофлавонів: ЕКСО — таблет-
ки по 0,5 г із вмістом ізофла-
вонів переважно в глікозидній
формі до 1 мг/г та ІФСО — ла-
бораторний препарат, суб-
станція з вмістом ізофлавонів
в агліконовій формі до 10 мг/г.

 Мета дослідження — ви-
вчення впливу препаратів ЕКСО
й ІФСО на стан кісткової ткани-
ни і показники мінерального
обміну у щурів в умовах експе-
риментального пародонтиту.

 Матеріали та методи
дослідження

Експеримент проведено на
46 білих щурах-самцях 1,5-
місячного віку. Усі тварини
були розділені на 5 груп:

1-ша група (11 щурів) —
інтактні щури (контрольна гру-
па), які протягом усього експе-
рименту перебували у звичай-
них умовах на стандартному
раціоні віварію;

2-га група (9 щурів) — мо-
дель пародонтиту — тварин
протягом 90 днів утримували
на «вуглеводній» дієті за О. І.
Євдокимовим [4];

3-тя група (9 щурів) — мо-
дель пародонтиту + лікування
ЕКСО — тваринам аналогічно
2-й групі протягом 90 днів мо-
делювали пародонтит, а потім
з метою лікування щодня про-
тягом 30 днів внутрішньошлун-
ково вводили ЕКСО у вигляді
водної суспензії дозою 300 мг/
кг маси тіла;

4-та група (9 щурів) — мо-
дель пародонтиту + профілак-
тика ІФСО — одночасно з мо-
делюванням пародонтиту, ана-
логічно 2-й групі, тварини
одержували з профілактич-
ною метою ІФСО щодня у ви-
гляді водної суспензії дозою
30 мг/кг маси тіла щура;

5-та група (8 щурів) — мо-
дель пародонтиту + лікування
ІФСО — тваринам аналогічно
2-й групі моделювали паро-
донтит, а потім з метою ліку-
вання щодня протягом 30 днів
уводили внутрішньошлунково
ІФСО дозою 30 мг/кг маси тіла
щура.

Тривалість експерименту
дорівнювала 120 днів (90 днів
— модель пародонтиту; 30
днів — лікування).

Терміни введення препа-
ратів розраховували на під-
ставі того, що повний цикл
кісткового ремоделювання в
нормальній кістці відбуваєть-
ся в людини за 3–4 міс, а у
щурів — протягом 1 міс [5],
тобто оптимальний термін кур-
су остеотропної терапії в лю-
дини становить 3–4 міс, а у
щурів — не менше 1 міс.

 Евтаназію тварин проводи-
ли під тіопенталовим нарко-
зом, брали кров і виділяли
блоки щелеп із зубами та
стегнові кістки для подальших
біохімічних і морфометричних
досліджень.

 У сироватці крові визнача-
ли вміст загального кальцію,
неорганічного фосфату і маг-
нію на біохімічному автоаналі-
заторі “Spectrum” Series II
фірми “Abbott” (США) за мето-
диками [6] і згідно з інструк-
цією до набору реактивів фір-
ми “Abbott”, а також активність
лужної фосфатази за методом
Bessey в модифікації А. П. Ле-
вицького і співавторів [7] з виді-
ленням кісткового ізоферменту
лужної фосфатази (ЛФ) мето-
дом теплової денатурації [8].

 В альвеолярній і стегновій
кістках вміст кальцію та неор-
ганічного фосфату визначали
за допомогою наборів “Lache-
ma”, крім того біохімічним ме-
тодом обчислювали питому
щільність стегнової кістки за
співвідношенням мінеральної
й органічної фракцій кісткової
тканини [9].

 Морфометричні дослі-
дження включали визначення
ступеня атрофії альвеолярно-
го відростка щелеп за мето-
дом А. В. Ніколаєвої [10].
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 Усі отримані дані були об-
роблені методом варіаційної
статистики з використанням t-
критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведені дослідження по-
казали, що тривале за термі-
ном відтворення моделювання
пародонтиту з використанням
дієти м’якої консистенції з пе-
ревагою вуглеводів і недо-
статнім вмістом білків, біоан-
тиоксидантів, вітамінів, макро-
і мікроелементів спричинює
виражені клінічні симптоми ди-
строфічно-запального проце-
су в тканинах пародонта, а
саме: гіперемію, набряклість,
кровоточивість, відшарування
ясен, оголення шийок зубів,
рухливість і спонтанне випа-
діння молярів.

 Показники резорбції кістко-
вої тканини альвеолярного
відростка у щурів, які врахову-
ються за ступенем оголення
коренів молярів [10], подано в
табл. 1. Установлено значну
втрату кісткової тканини у щу-
рів із пародонтитом, про що свід-
чить вірогідне зростання сту-
пеня атрофії альвеолярного від-
ростка нижньої щелепи (1-ша і
2-га групи, Р<0,05).

 Препарати соєвих ізофла-
вонів ЕКСО та ІФСО значно
сповільнюють деструктивні
процеси в кістковій тканині па-
родонта. Профілактичне вве-
дення ІФСО під час моделю-
вання пародонтиту призво-
дить до найбільш значного
зниження ступеня атрофії аль-
веолярного відростка щелеп
(2-га і 4-та групи, Р<0,001).
Уведення ЕКСО та ІФСО тва-
ринам з метою лікування паро-
донтиту також вірогідно знижує
показники атрофії альвеоляр-
ного відростка (групи 2-га і 3-тя,
2-га і 5-та, Р<0,001). Слід на-
голосити, що при цьому показ-
ники навіть нижчі, ніж в інтакт-
них тварин (див. табл. 1), на
підставі чого можна зробити
висновок про те, що препара-
ти соєвих ізофлавонів не тіль-
ки запобігають резорбції кіст-

кової тканини, очевидно, за
рахунок пригнічення актив-
ності остеокластів, але й спри-
яють репаративній регенерації
кісткових структур, стимулюю-
чи остеобласти.

 З огляду на отримані
результати, які вказують на
сприятливий вплив соєвих
ізофлавонів на пародонтальні
структури, становить значний
інтерес вивчення впливу пре-
паратів ЕКСО та ІФСО на
кісткову систему організму в
цілому і дослідження особли-
востей механізму їх остео-
тропної дії.

Подані в табл. 2 показники
свідчать про те, що при від-
творенні пародонтиту у щурів
практично не змінюються кон-
центрації кальцію, магнію та
фосфату в сироватці крові.
Стабільна сталість цих вели-
чин у крові підтримується си-
стемою гормональної регуляції
кальцій-фосфорного гомео-
стазу (паратиреоїдний гормон,
кальцитріол — 1,25 (ОН)2D3 і
кальцитонін) [5].

Недостатнє надходження
кальцію в організм і зниження
концентрації його в крові сти-
мулюють секрецію паратгормо-
ну, який збільшує вихід кальцію
з кісткового депо, що підтвер-
джується нашими досліджен-
нями — вірогідним зниженням
вмісту кальцію у стегновій
кістці (1-ша і 2-га групи,
Р<0,001) і тенденцією до зни-
ження в альвеолярній кістці.
При цьому відзначається віро-
гідне зниження питомої щіль-

ності стегнової кістки (Р<0,02),
що свідчить про наявність у
тварин проявів системного
остеопорозу, тобто розвиток
пародонтиту, змодельовано-
го аліментарним шляхом, пе-
ребігає, у даному випадку, на
фоні системних порушень ме-
таболізму кісткової тканини
і кальцій-фосфорного обмі-
ну.

При визначенні активності
кісткового ізоферменту лужної
фосфатази у сироватці крові
як біохімічного маркера кістко-
вого ремоделювання (остео-
бластичної активності) нами
виявлено виражену тенденцію
до зниження активності фер-
менту у щурів з пародонтитом
— (1,47±0,07) нкат/л порівня-
но з (1,80±0,21) нкат/л у інтакт-
них тварин, що свідчить про
зниження темпу кісткоутворен-
ня й інтенсивності кісткового
обміну.

 Уведення ЕКСО з метою
лікування пародонтиту у щурів
практично не впливає на кон-
центрацію кальцію в сиро-
ватці крові, тим же часом ви-
значається виражена тенден-
ція до збільшення концент-
рації магнію, фосфату й актив-
ності кістково-специфічної
лужної фосфатази (у 1,5 разу).
Під дією ЕКСО спостерігаєть-
ся підвищення вмісту кальцію
і фосфату в кістковій тканині,
найбільш значуще в стегновій
кістці — рівень кальцію зріс в
1,3 разу (2-га і 3-тя групи,
Р<0,001), а також закономірне
збільшення питомої щільності

Таблиця 1
Вплив препаратів ЕКСО і ІФСО на ступінь атрофії
альвеолярного відростка щелеп при моделюванні

та лікуванні пародонтиту у щурів, M±m

Досліджувані групи
Ступінь атрофії

альвеолярного відростка
нижньої щелепи, %

Інтактні щури 41,1±2,2
Модель пародонтиту *47,3±0,9
Модель пародонтиту + лікування ЕКСО 37,7±1,0**
Модель пародонтиту + профілактика ІФСО *31,9±1,3**
Модель пародонтиту + лікування ІФСО *35,1±1,7**

Примітка. * — вірогідність відмінностей Р<0,05; ** — Р<0,001; ліворуч
від показників — порівняно з інтактними щурами; праворуч — порівняння
відповідних показників із групою — модель пародонтиту.
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стегнової кістки (Р<0,05). Усе
це вказує на наявність у пре-
парату ЕКСО виражених остео-
тропних властивостей.

Порівняльний аналіз отри-
маних результатів показав,
що препарат ІФСО чинить ще
більш виражену дію на мета-
болізм кісткової тканини, ніж
ЕКСО.

 Так, при введенні ІФСО з
метою лікування пародонтиту
відзначається вірогідне зни-
ження концентрації кальцію в
сироватці крові (2-га і 5-та гру-
пи, Р<0,05), очевидно, за раху-
нок мобілізації його в кісткову
тканину, що підтверджується
вірогідним збільшенням вмісту
кальцію в альвеолярній (Р<
0,05) і в стегновій (Р<0,001)
кістках. При цьому показник
вмісту кальцію в сироватці
крові після лікування навіть
нижчий, ніж у щурів контроль-
ної групи (1-ша і 5-та групи).

 Позитивним моментом вар-
то вважати підвищення кон-
центрації магнію в сироватці
крові у тварин з пародонтитом
після профілактичного і ліку-
вального введення ІФСО (Р<
0,05), що сприяє усуненню за-

палення в тканинах пародон-
та (див. табл. 2).

 Проведені дослідження по-
казали здатність препарату
ІФСО стимулювати кісткоут-
ворення шляхом підвищення
активності остеобластів, на
що вказує вірогідний зріст ак-
тивності кістково-специфічної
лужної фосфатази у сироватці
крові (групи 2-га і 4-та, 2-га і
5-та, Р<0,05), найбільш вира-
жений при лікувальному вве-
денні ІФСО.

 Уведення досліджуваних
препаратів щурам в умовах
моделювання пародонтиту
викликає різнопланові зміни у
вмісті неорганічного фосфату
в кістковій тканині. Так, після
введення ЕКСО відзначається
тенденція до росту даного по-
казника як в альвеолярній,
так і в стегновій кістці, після
профілактичного введення
ІФСО — тенденція до знижен-
ня, а після лікувального вве-
дення ІФСО — вірогідне зни-
ження вмісту неорганічного
фосфату в альвеолярній і в
стегновій кістках (групи 2-га і
5-та, Р<0,05).

 Про сприятливий вплив

ІФСО на стан кісткової ткани-
ни можна судити також за віро-
гідним збільшеням питомої
щільності стегнової кістки, яке
відбувається після профілак-
тичного та лікувального вве-
дення препарату (Р<0,001)
(див. табл. 2).

 Висновки

1. Препарати соєвих ізо-
флавонів ЕКСО та ІФСО вель-
ми сповільнюють деструктив-
но-резорбтивні процеси в кіст-
ковій тканині альвеолярного
відростка щелеп при моделю-
ванні пародонтиту у щурів.

 2. Застосування препаратів
ЕКСО та ІФСО при пародон-
титі у щурів збільшує міне-
ральну насиченість і щільність
кісткової тканини, підсилює
інтенсивність кісткового об-
міну.

 3. Препарат ІФСО, що міс-
тить очищені ізофлавони в аг-
ліконовій формі, проявляє
більш виражені остеотропні
властивості.

 Проведені дослідження до-
водять перспективність і до-
цільність використання препа-
ратів, що містять ізофлавони,

Таблиця 2
Вплив препаратів ЕКСО та ІФСО на показники мінерального обміну при пародонтиті у щурів

Об’єкт Досліджувані
Інтактні Модель

Модель Модель Модель

дослідження  показники  щури
 
пародонтиту

 пародонтиту +  пародонтиту + пародонтиту +
лікування ЕКСО профілактика лікування ІФСО

(1) (2) (3) ІФСО (4) (5)

Сироватка Кальцій, 2,32±0,04 2,38±0,03 2,41±0,08 2,32±0,02 2,25±0,04*
крові ммоль/л

Фосфат, 2,04±0,04 2,08±0,10 2,38±0,23 2,23±0,11 2,34±0,11
ммоль/л
Магній, 0,99±0,04 0,99±0,04 1,10±0,09 *1,10±0,03* 1,12±0,03*
ммоль/л
Кісткова ЛФ, 1,80±0,21 1,47±0,07 2,18±0,39 1,82±0,14* 2,22±0,18*
нкат/л

Альвеолярна Кальцій, 2,93±0,09 2,80±0,07 3,10±0,11 3,08±0,04 3,17±0,15*
кістка ммоль/г

Фосфат, 2,61±0,08 2,83±0,09 *2,94±0,08 2,69±0,08 2,60±0,09*
ммоль/г

Стегнова Кальцій, 3,50±0,17 **2,65±0,14 3,43±0,13** *4,00±0,11** *3,76±0,06**
кістка ммоль/г

Фосфат, 3,29±0,08 **4,62±0,11 **4,89±0,12 **3,81±0,09 **3,72±0,08*
ммоль/г
Щільність 1,78±0,04 *1,54±0,08 1,86±0,13* *1,99±0,05** *1,96±0,06**
кістки, г/см3

Примітка. * — вірогідність відмінностей Р<0,05; ** — Р<0,001; ліворуч від показників — порівняно
з інтактними щурами; праворуч — порівняння відповідних показників із групою — модель пародонтиту.



# 5 (79) 2003 39

для профілактики та лікуван-
ня дистрофічно-запальних і
дистрофічних захворювань
пародонта, а також остеопенії
й остеопорозу.
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