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В обзоре рассматривается роль свободных 
радикалов и продуктов ПОЛ в повреждении тканей и 
развитии воспалительного процесса в пародонте. А 
также назначение антиоксидантной терапии являе-
тся неотъемлемой составляющей частью патогене-
тической терапии заболеваний пародонта. 

The review highlights the role of free radicals and 
products lipids peroxidation in tissue damage and 
inflammatory processes development in parodentium; it 
also covers prescriptions of the anti-oxidant therapy which 
is an integral part of the pathogenetic therapy of 
parodentium diseases. 

Важную роль в патогенезе пародонтита 
играют процессы перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), которые носят общебиологический 
характер и, по мнению многих авторов, являются 
универсальным механизмом повреждения клеток 
на уровне мембран [23,27,29]. Процессы ПОЛ 
ускоряются при любых воспалительных заболе-
ваниях, иммунологическом повреждении мем-
бран клеток, воздействии на организм различных 
стрессирующих факторов, канцерогенезе, не-
достатке витаминов и некоторых микроэлемен-
тов, лучевой болезни, старении [7]. Имеются 
данные о возможности нарушения синтеза белка 
под воздействием продуктов свободно-радикаль-
ных процессов (СРП), что в итоге может привести 
к нарушению синтеза белковой матрицы аль-
веолярной кости. Продукты СРП способны 
повреждать эндотелий, вызывая расстройства 
микроциркуляции, а также основные компоненты 
соединительной ткани, в том числе различные 
типы коллагена [16]. 

Наиболее характерными проявлениями СРП 
в тканях являются повышение хрупкости капил-
ляров, дистрофические процессы, нарушение 
процессов регенерации тканей, торможение роста 
и т.д. 

По мнению Канканян А.П. и Леонтьева В.К. 
(1998) значение свободных радикалов, синте-
зируемых в ходе жизнедеятельности ПЯЛ и 
макрофагов, особенно велико на ранних этапах 
поражения тканей пародонта. Так, в работе 
Вознесенского О.Н. (1987) было показано, что 
под влиянием эмоционально-болевого стресса в 
мягких тканях пародонта у крыс уже в самом 
начале альтернативного процесса наблюдалась 
активация ПОЛ. При этом гистологически наблю-
далось разрыхление эпителия, отек, расширение 
соединительнотканной основы десны, а в после-

дующем усиление резорбции альвеолярного 
отростка. 

Патогенетическая роль активации процессов 
ПОЛ в развитии экспериментального пародонти- 
та убедительно продемонстрирована в работах 
Дмитриевой Н.И. (1989) и Бабулова М.Ж. (1999). 

Работами многих авторов доказано, что не 
только активация СРП, но и снижение антиокси-
дантной защиты играет важное значение в 
патогенезе воспалительных заболеваний пародон-
та. В частности, Рагимовым Ч. (1992) было 
показано, что повреждение тканей в условиях 
гнойного воспаления, обусловленное интенси-
фикацией процессов ПОЛ, в значительной 
степени связано со снижением фонда и актив-
ности антиоксидантной системы. Сабурова Л.Б. 
(1981) важное значение в развитии пародонтита 
придает дефициту токоферола и аскорбата. 

В опытах Тарасенко Л.М. (1985) и Нидзель-
ского М.Я. (1987) у кроликов и крыс, содержав-
шихся на диете, обедненной токоферолом, 
аскорбатом и полифенолами, был воспроизведен 
синдром пероксидации. Это привело к развитию 
характерных изменений в тканях пародонта у 
экспериментальных животных: десквамации 
эпителия, отеку, лейкоцитарной инфильтрации и 
деструкции мембран соединительнотканных 
клеток десны. 

Учитывая важнейшую роль свободных 
радикалов и продуктов ПОЛ в повреждении 
тканей и развитии воспалительного процесса в 
пародонте назначение антиоксидантной терапии 
является неотъемлемой составляющей патогене-
тической терапии заболеваний пародонта. 

Антиоксиданты - понятие собирательное и 
не подразумевает принадлежности лекарствен-
ного препарата к какой-либо определенной груп-
пе химических веществ. Их спецификой является 
теснейшая связь со свободно- радикальной 
патологией вообще и с процессами ПОЛ в 
частности [29]. 

Важнейшими представителями этих систем 
в организме являются ферментативные анти-
оксиданты и низкомолекулярные соединения 
различной химической природы [3435,42]. 

Среди ферментативных антиоксидантов, 
представляющих собой в основном внутри-
клеточные системы, важнейшая роль принад-
лежит ферментам супероксиддисмутазе (СОД), 
каталазе, глутатионпероксидазе, глутатион-S- 
трансферазе, а также ферментным системам 
биорегенерации окисленного глютатиона. 
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К неферментным антиоксидантам относят 
антиоксидантные витамины (витамины Е, А и С) 
[4,38], p-каротин, убихинон Q10 [43], а также 
полифенолы растительного происхождения, фла-
воноиды и гидроксипроизводные витамина К 
[5,40]. В клинической практике из антиоксидан-
тов наиболее часто используются антиоксидант-
ные витамины Е, С и А, взаимно дополняющие 
друг друга в неспецифической защите клеточных 
мембран от свободно-радикального повреждения. 

По мнению Максименко П.Т. (1981) при 
недостатке в организме витаминов антиоксидант- 
ного действия накопление перекисей в тканях 
пародонта усугубляет развитие воспалительного 
процесса, что и является основанием для 
включения в комплексную терапию заболеваний 
пародонта токоферола и аскорбиновой кислоты. 

К наиболее изученным неферментным 
антиоксидантам прежде всего относится витамин 
Е (токоферол). Установлено, что токоферол 
снижает повышенную интенсивность ПОЛ при 
стрессовых и воспалительных процессах, в том 
числе при пародонтитах [21,41]. 

По данным Сумановой A.M. (2005) примене-
ние препарата «Прадент», содержащего витами-
ны Е и С в комплексной терапии заболеваний 
пародонта, способствовало более ранней норма-
лизации клинических показателей (гигиени-
ческого индекса, пробы Шиллера-Писарева, 
кровоточивости десен), чем в группе контроля. 

В настоящее время применяются синтети-
ческие аналоги витамина Е, одним из которых 
является препарат «Дибунол». Показано, что 
антирадикальная активность «Дибунола» ниже, 
чем у витамина Е, однако по антиокислительной 
активности этот препарат намного превосходит 
токоферол. «Дибунол», как и токоферол находит 
широкое применение в лечении нарушений, 
вызванных различными патологическими состоя-
ниями, протекающими на фоне повышенной 
активности перекисных процессов. Препарат 
эффективен при лечении лучевых и трофических 
поражений кожи и слизистых оболочек полости 
рта [20]. 

Еще одним антиоксидантным витамином 
является аскорбиновая кислота. Основным 
механизмом ее действия является восстановление 
гидроокисей липидов и радикалов токоферола 
[38,39]. В то же время аскорбаты не влияют на 
содержание наиболее активных окислителей – 
активных форм кислорода (анион-радикала (02 ) и 
гидроксил-радикала (НО ) [9]. 

В клинических условиях при изучении 
антиоксидантной активности плазмы крови было 
показано, что применение витамина С в течение 
месяца приводит к стойкому выраженному 
повышению антиоксидантной активности плаз-
мы, которое снижается до первоначальных значе-
ний в течение 2 недель после отмены препарата 
[1]. Имеются данные о благоприятном воздейст-
вии на свободно-радикальные процессы и 

механизмы ПОЛ ряда других сложных лекарст-
венных средств, в состав которых входят антиок-
сидантные витамины (препарат «Кирславин», 
субстанция «Лимонидин», «Ионол» и др.) 
[14,19,31]. 

Бердимамбетов Е.А. и Манаенкова Л.Л. 
(1999) для лечения пародонтита использовали 
пробукол в составе твердеющей лечебно- защит-
ной повязки. Благоприятный эффект препарата 
авторы связывают с его способностью влиять на 
процессы ПОЛ: содержание диеновых конью-
гатов достоверно уменьшилось в эритроцитах, 
плазме крови и ротовой жидкости. Наряду с этим 
отмечено индуцирование активности антиокси-
дантных ферментов (супероксиддисмутазы и 
глютатионпероксидазы), играющих важную роль 
в процессах утилизации активных форм 
кислорода. 

Грудянов А.И. и Чупахин П.В. (2005) 
изучали влияние перфторана, представляющего 
собой эмульсию перфторуглеродов, на ПОЛ и 
антиоксидантную активность слюны у больных с 
пародонтитом. Авторами было показано, что 
применение перфторана у пациентов с паро-
донтитом приводило к значительному снижению 
ПОЛ и повышению антиоксидантной активности 
уже на 3-4 сутки местного введения препарата в 
пародонтальные карманы. Кроме того, было 
установлено, что местное использование перфто-
рана вызывает ускорение отторжения некротиче-
ских тканей с одновременным улучшением реге-
нерации ран [18], повышает функциональную 
активность макрофагов [11], стимулирует 
миграцию фагоцитирующих клеток [10]. Проде-
монстрирована антиоксидантная активность 
некоторых препаратов, оказывающих влияние на 
кальциевый гомеостаз в организме. В частности 
показано, что комплексное соединение из группы 
биофосфонатов - ксидифон – регулирует актив-
ность большого числа метеллоферментов, в том 
числе оксидоредуктаз, блокирующих ПОЛ [24], 
что приводит к снижению содержания мало-
нового диальдегида и липопероксидов в слюне и 
плазме крови больных хроническим пародонти-
том [17]. 

При применении неферментных антиокси- 
дантов, в первую очередь витаминов, могут 
наблюдаться не только их анти-, но и про-
оксидантные свойства, что, конечно же, является 
нежелательным свойством их лечебного действия 
и снижает их антирадикальную эффективность. 

Вторым моментом снижающим антиради-
кальную активность неферментных антиокси- 
дантов, является тот факт, что они способны 
восстанавливать лишь липогидропероксиды и 
липидные радикалы, но абсолютно не влияют на 
свободно-радикальные процессы, протекающие с 
участием активных форм кислорода, которые 
являются наиболее сильными эндогенными 
прооксидантами. 
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Из приведенных литературных данных 
следует, что применение лекарственных препара-
тов с неферментной антиоксидантной направлен-
ностью в стоматологии имеет достаточно 
ограниченное применение, а арсенал используе-
мых средств весьма невелик. В связи с этим 
разработка и внедрение в практическую 
стоматологию лекарственных средств с высокой 
антиоксидантной активностью, при этом не 
обладающих прооксидантными свойствами имеет 
большие научно обоснованные перспективы. 

К таким препаратам можно отнести ве-
щества, относящиеся к группе ферментных 
антиоксидантов, а именно, ферменты супер- 
оксиддисмутаза (СОД), каталаза и глютатионпе- 
роксидаза. 

Все указанные выше ферменты являются 
металлопротеазами, т.е. в их простетические 
центры входят микроэлементы: медь, цинк, 
кобальт и селен и, соответственно, адекватное 
функционирование данных ферментов возможно 
только при условии достаточного содержания 
микроэлементов в организме. Так, в ряде 
экспериментальных исследований было установ-
лено, что дефицит указанных микроэлементов 
ассоциируется с резким снижением активности 
антиоксидантных ферментов, что приводит к 
тяжелым, а зачастую и к непоправимым, 
последствиям. В частности, снижение активности 
СОД на 50% и более приводит к неконтро-
лируемому развитию свободно-радикальных 
реакций и гибели клетки [38]. Дефицит селена 
приводит к подавлению глютатионпероксидазной 
активности в клетках [37], вследствие чего их 
мембраны не могут противостоять губительному 
действию активных форм кислорода, проду-
цируемых лимфоцитами при воспалении [39]. 
Приведенные примеры наглядно доказывают 
важность нормального функционирования анти-
оксидантных ферментных систем для поддер-
жания целостности биомембран и липопротеидов 
в условиях воспалительного процесса. 

Данная задача может быть успешно решена 
путем назначения препаратов, в состав которых 
входят антоксидные микроэлементы, в первую 
очередь Zn, Си, Со и Se, являющиеся основой 
простетических центров антиоксидантных 
ферментов. 

В качестве примера успешного исполь-
зования ферментных антиоксидантов в лечении 
хронического пародонтита приведем исследо-
вание Куттубаевой К.Б. и соавт. (2004). Авторы в 
комплексном лечении пародонтита к основной 
терапии добавляли местные аппликации пищевой 
добавки «Green Magic», состав которой входят 
СОД, каталаза и кофермент Q10. При этом было 
показано, что в основной группе, где была 
использована «Green Magic» положительная 
динамика клинических симптомов была отмечена 
уже на 2-3 день лечения, а на 6-7 день терапии 
воспалительный процесс в десне переходил в 

фазу устойчивой ремиссии. Наблюдались пози-
тивные сдвиги со стороны гингивального и 
пародонтального индексов, улучшалась микро-
циркуляция. 

При изучении влияния «Green Magic» на 
состоние процессов ПОЛ оказалось, что данный 
препарат с высокой степенью достоверности 
снижал выработку диеновых коньюгатов и 
малонового диальдегида в ротовой полости у 
больных в процессе лечения, что свидетель-
ствовало о его высокой антиоксидантной актив-
ности. 

Нами (Абасканова П.Д. и соавт., 2005) была 
разработана и запатентована лечебная стоматоло-
гическая зубная паста «Антоксид». В качестве 
прототипа выбрано изобретение по патенту US 
№4992259, Кл. А61К 007/16, 47/38, 7/16, 33/30; 
A61Q 11/00: А61Р 1/100, 1991, представляющее 
собой гелевую зубную пасту, содержащую 
хлорид цинка. Однако наличие в рецептуре 
только одного антоксидного микроэлемента - 
цинка, несколько сужает границы ее применения. 
В разработанной нами стоматологической зубной 
пасте помимо цинка дополнительно содержится 
кобальта нитрат, меди сульфат и сульфат селена, 
т.е. имеется полный набор структурных микро-
элементов основных ферментных антиок-
сидантов. 

Уже первые экспериментальные исследо-
вания «Антоксида» показали, что аппликация 
пасты в зубодесневые карманы в течение 1-2 
недель не только предупреждает дальнейшее 
развитие пародонтальной патологии, но и 
излечивает развившиеся ее формы: уменьшается 
глубина десневых карманов, снижается актив-
ность воспаления, улучшается микроциркуляция. 

Итак, назначение антиоксидантной терапии 
является неотъемлемой составляющей патогене-
тического лечения хронического пародонтита,- 
При этом, несмотря на широкое и общепринятое 
включение неферментных антиоксидантных 
витаминов в комплексное лечение пародонтита, 
более рациональным и перспективным представ-
ляется разработка и использование препаратов, 
влияющих на активность ферментных антиок-
сидантных систем, утилизирующих наиболее 
агрессивные кислородные радикалы и не 
обладающие прооксидантной активностью. 
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