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Актуальність теми. Л;гературні'дані свідчать про істотну 
роль деяких іонів ( К+, іі+, СІ” ), які приймають безпосередню 
участь в механізмі зв’язування гемоглобіном кисню та транспорті 
кисня через еритроцитарну мембрану, в газотранспортній функції 
крові / Israel et al., 1972; Rusai, 1939; Di Cerra et aL,1988/.

Це дозволило припустити, що при наявності в організмі патологіч­
ного процесу, який супроводжується зміною електролітного складу 
крові, може мати місце порушення транспорту кисню на одному з 
етапів багатоступінчатого механізму переносу кисню через мембра­
ну еритроцита, де віИ з’єднується з гемоглобіном.

Разом з тим,, свідчення даних літератури про вплив неорганіч­
них іонів на здібність .гемоглобіну до зв’язку з киснем уривчасті, 
мають суперечний характер /Benesch , 1965; Иржак, 1965/ та здо­
буті на розчинах гемоглобіну, тобто г(\лив іонів поясниться тіль­
ки зміною під їх впливом характеру іонізації молекули гемоглобі­
ну /Дударев, 197?/.

Однак відомо, що швидкість транспорту кисню через еритроци­
тарну мембрану приблизно в 40 - 50 раз нижча, ніж щзидкість ут­
ворення комплексу гемоглобіну з киснем /Coletta et al 1989/. 
Отже, весь процес визначається поперед всього переносом кисна че­
рез еритроцитарну мембрану, котрий сполучений з трансмембранним 

переносом іонів, з ни в першу чергу СІ” та НСОд”.
На генові приведеного можна сказати, що на підставі літера­

турних даних нема лижливості зробити висновок про роль електрод 

літів в механізмі зв’язування та звільнення гедоглобіном кисню 
в інтактних еритроцитах та в механізмі транспорту кисню через 
еритроцитарну мембрану.

Для дослідження нам послужив патологічний процес в тканинах 
пародонту, який супроводиться резорбцією тканини кістки альвео­
лярного відростку щелепи та запальними явищами в м’яких тканинах 
пародонту (пародонтит). В зв’язку з цим при даному патологічному 

. процесі можно було чекати порушення електролітного складу кропі.
Це порушення може бути пов’язане як з кістковою резорбцією, 

так і з наявністью запальних явщ, тому цо відповідно до літера­
турних даних кісткова тканина та кров обмінюються Неорганічними 
іонами /Касавина, Торбенко, 1979/. Отже, при кістковій резорбції 
мочшя чекати підвищеного надходження мінеральних компонентів 
кісток до крові, а при наявності будь-якого запалення, як свід­
чать літературні дані. від осередку запалення в крові та лтміі

• ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА .РОБОТИ .
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збільшується концентрація іонів Kt /Альперн, І$Г9/.

Перебачуваний механізм порушення газотранспортної функції 
еритроцитів може викликати у хворих на пародонтит зниження стуле­

но оксигенації гемоглобіну та зниження рСЬ, крові. В цьому разі 
бачена оагатьма авторами істотна зміна інтенсивності тканиного ме­
таболізм, /Колесова, 1984; Данилевский, 1975; Петрович и др., 1985/, 

активного іонного транспорту /Коновец, 1971/ мінерального та біл­
кового обміну в тканинах ллродонтиту, які багато авторів зв’я­
зують зі зниженням в них парціального тиску кисюо при даному за­

хворюванні /Сабурова, 1978; колесова, 1984; Вольвач, 1984/ може 
мати місце не тільки в тканинах пародонту, але і в інших орга­
нах та тканина», віддалених від ротової порожнини, тобто на рівні 
усього організму.
Мета роботи. Мето» дослідження е з’ясування взаємозв’язків між 

енергозабезпеченням та іонниь транспортом в умовах норми та при 
патології.
Конкретні завдання.

1. Визначити концентрацію іонів К*, Ка+, СІ“ в рові та ерит- . 

роцитах, а також pH, НСОд, рО̂ крові у здорових та хворих на паро­
донтит людей Аналогічні показники визначити у лабораторних тва­
рин (щурів) зі спонтанною атрсfieri кістки альвеолярного відрост­
ку щелеп різного ступеню прояву.

2. Оцінити іонну проникливість еритроцитарсу.х мембран у здо- 
.рових та хворих на t родонтит людей.

3. З’ясувати роль іонів К* та СІ” в механізмі транспорту 

кис м через еритроцитарну мембрану та в процесі оксигенації та 
деоксигенації гемоглобіну.

4. Провести моделювання in vitro процесів зв’язуьгння та 
звільшення кисню еритроцитами шляхом регулювання іонного ранс- 
порту черезеритроцчтарну мембрану.

". Оцінити характер порушення енергетичного обміну та сту­
пінь розповсюдження в організмі хворих на пародонтит людей та ле-' 

бораторних тварин (щурів) зі спонтанною атрофією кістки альвеоляр­
ного відростку щелеп.

б. Рос,робити спосіб коррьяяції електролітного склада- кров» 

хворих «а пародонтит з метою нормалізації у н».. газотранспортної 
функції кпові.
Наукова новина,

І. Встановлено наявність сезонник змт* концентрації іонів 
хлору в крові та еритроцитах здорових людей, а також концентра­
цію іонів калію та хлору в крові та еритроцитах людей, хворих на
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пародонтит різного ступеню тяжкості
2. Вперше виявлено відхилення показників концеяграції іонів- 

калію та хлору в крорт та еритроцитах у хворих пародонтитом у по­
рі ьнянні зі здоровими ЛЮДЬ>"1.

3. Вперте виявлено зміни ступеню оксигенації гемоглобіну та 
парціального тиску кисню в крові здорових та хворих на пародонтит 
людеЬ, корелюючих із змінами концентрації іонів калію та хлору в 
крові та еритроцитах та змінами коефіцієнту розподілення іонів 
хлору по обидві сторони еритроцитарної мембрани.

4. Показано, що у хворих на пародонтит зниження здатності ге­
моглобіну до зв’язування та звільнення кисню» а також зниження pOg 

Kp0Bj спостерігаються на протязі усього року і носять більш гли­
бокий характер, ніж сезонні коливання цих показників у здорових 
людей,

5. Встановлегіо, що у лабораторних тварин (щурів) із спонтан­
ною атрофією кістки альвеолярного відростку щелеп спостерігається, 
як і у xBcjMx на пародонтит, зниження насиченносгі гемоглобіне 
киснем і pOg крові, які корелюють зі змінами концентрацій *онів 
К* та СІ- та характером резподілу іонів СІ” по обидрі сторони 
еритроцитарної мембрани.

6. На підставі одержаних даних запропоновано нові уявлення 
про порушення газотранспортної функції крові під впливом змін кон­
центрації іонів (в крові та еритроцитах), які приймають участь в 
механізмі зв’язування та звільнення гемоглобіном кисню (іони К+) 
та в транспорті кисню через еретроцитарну мембрану (іони СІ-).

7. У хворих на пародонтит людей а̂ лабораторних тварин зі 

спонтанною атрофією кістки львеолярного відростку щелеп виявле­
ні порушення енергетичного обміну як в тканинах ротової порожни­
ни, так і в інших,- віддалених від ротової порожнини «рганах. 

Практична цінність роботи. Запропоновано та апробовано новий 
принцип корекції гіпоксични станів, викликаних порушеннями іон­
ного транспорту.Розроблено засіб фармакологічної коре-кції діяль­
ної функції еритроцитів шляхом нормалізації електролітного складу 
крові та еритроцитів. Запропонований лікарський трепарат рішенням 
Президіума Фармкомітету CFCP від I.XI.1990р. (протокол #17) дозво­
лено для медичного застосування ц стоматологічній практиці- як 
антигіпоксичний засіб при пародонтиті. Одержано позитивне рішення 
Держкомітету CFCP в справах відкриттів та винаходів на заяву на 
винахід (А.с. №1782600) та дозвіл на придбання патенту по викорі?с 
танню запропонованого лікарського препарату як антигіпоксичного 

засобу при пародонтиті.



Рээроблено засіб оцінки впливу застосованих в стоматології 
гігієнічних засобів на процеси метаболізму в тканинах ротової по­
рожнини з метою профілактики пародонтиту. Одерядно авторське сві- - 
дсцтво на винахід (ИІЬо2ІІ). Запропоновано новий засіб діагности­
ки тяжкості пзфодонтиту (А.с. JJ942696).
Апробація роботи. Основні матеріали дисертації доповідали та обго­
ворювали на Всесоюзному симпоз умі "Метаболическая регуляция фи­
зиологического состояния" (Пущино, 1984/, Всесоюзному сімпозіумі 
Молекулярные механизм1' и регуляичя энергетического обмена (Пущи­

но,.986); ХП з’їзді Українського товариства фізіологів (Львів, 
1986); XI Мировоы> конгресі по фізичній медицині та реабілітації 
(Дрезден, 1^92); Традиційній підсумковій конференції по комплекс­

ній проблемі "Физиологи* и патология дыхания, разработка путей 
коррекции гипоксических состояний" (Киев, і989); засіданнях секції 
фізіології дихання Київського відділення Всесоюзного товариства 

фі&.ологів ім. І.П. Павлова (Київ, 1982; 1984; 1986-1988); науко­
вих конференціях-Одеського ВДХ стоматології (Одеса, 1986; 1988); 
засіданні республіканського товариства біохіміків (Одеса,1934); 
засіданнях республіканського товариства стоматологів (Одеса, 1984; 
1986; 1990).

05сяг дисертації. Матеріали дисертації викладено на 253 сторінках 
друкарського тексту. Вона складається із вступу, огляду літе­

ратури̂ розділи), опису іетодик та об'єктів досліджень (2розді- 
лм); експериментальної частини (3 глави із 8, 7 та І розділів 
відповідно); обговорення результатів, заключения та висновків» 
Список цитованої літератури складається is 345 джерел вітчизняних 

зарубіжних авторів. Дисертація к̂гтить 26 таблиць та 50 малюн­
ків.

МЕТОДИ ТА об’зкти дослідження

Об’єктами дослідження у "чбораторних тварин (білі щурі стад­

ного роьеедення) була свіжевзята кров, виділені а неї еритроцити , 

тканини ротової порожнини, слинні яалоэи, печінка, щелепи та стег- 
лова кістка (дослідженню in vitro ). Об’єктами дослідження у людей 

була свіжевзята периферійна кров, слина (дослідження in vitro), сли­

зова ободонкь ротово і; поропнини (дослідження аг. vivo) та біоактив- 
ні тоткк на шкірі ооличчя та рук.

. Еритроцити осаджували з вкгорлстанням цеьтрифуги. Кількість 

еритроцитів в суспензії рахували в камері Горяева Дозловская, 
Мартынова, 1975/. Загальний об’єм еритроцитів в нерозведеній кро­
ві (гематокрит) визначали методом центри̂тування проб крові в

4
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Гематокритному капілярі /Козловская, 1972/. Для розрахунку об*є- 
му' окремого еритроцита застосовували показники гематокриту та ‘ 
кількості еритроцитів крові /Кассирский, Алексеев, 1970/.

Визначення кс едентрац; ї іонів К+, *Va+, СІ" проводили за до­
помогою іонселективних електродів (калієвого - ЗМ-К-0,1; натріє­
вого - ЗСР-0,5-0,&; хлорідного - ЗСрЛ -0,1; електродом порівню­
вання був стандартний хлорсрібний електрод марки ЭВЛ-I М3), поєд­
наних я підсилювачем рН-340 і реєструвальним потенциометром 
КСП-4 /Евтодиенко, 1979/.

Проникливість (Р) мембран еритроцитів для тонів розрахову­
вали, виходячи із формули: V= p-^Cg - Cj), де V- швидкість пе­
реносу іонів і еритроцита в середовище інкубації; S - площа '• 
поверхні еритроцита; С2 та Cj - концентрація іонів відповідно 
всередині та зовні еритроцита.

Ненасиченійть гемоглобіну киснем в інтактних еритроцитах 

визначали по зменшенню кисню в закритій полярографічній комірці 
(в процесі оксигенації гемоглобіну) по мірі виходу іонів СІ- та 
К* по концентраційному градієнту із еритроцитів в середовище ін­

кубації, яке-не має ч а іонів.
Ефект деоксигенедії гемоглобіну одержували моделюванням в 

полярографічній комірці транспорту іонів СІ“ та К+ по концентра­

ційному градієнту в зворотному напрямку, (із середовища інкубації, 
яка вмістить в собі КСІ - 0,2 - 0,4 М/л; сахарозу - 0,2 М/л, трис 
(оксиметтл) - амінометан - 0,003 М/л; ністатін - 0,075 мг/мл, в 

•усередину еритроцитів).
Визьаче. ш швидкості утворення молочної кислоти в ході глі- 

колітичного фосфорилювання оцінювали по швидкості виходу іонів вод­

ню в середовище інкубації (31 допомогою електрета) /Нуштаев, 
Гринберг, 1981/. Підвищення буферної ємності середовища інкуьи- 
ції, зниження' концентрації еттроцитів, підвищення чутливості 
потенціометра taa допомогою підсилювача ЗВ - 74) дозволило одег а~ 
ти в ході гліколізу невеликі зміни pH , котрі не могли мати 
вплив на активність ферментів гліколізу /Атауллаханов и др., 1979/.

МІТОХОНДрІЇ ВИДІЛЯЛИ ДИфереНЦІЙНИМ Центрифугуванням ГСМПГії- 

натів тканин печінки. Споживання кисню в суспензіях мітохокдрій 

визначали на полярограмі /Кондрате«а и др., 1973/.
Н+~ АТРазну активність слинних залоз (у щурів) оцінювали по 

швидкості закислення середовища інкубації з хрді гідролізу АТР.
Визначення білку здійснювали методом Loury et al., /195І/. •
Ступінь атрофії кістки альвеолярного відростку щелеп „ щу­

рів визначали методом-Щколаєвої та Розовської /1965/,
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Для дослідження pH, - буферної ємності та утримання білку в сли­
ні (у людей) при різному фунціональному стані слинних залоз забира­
ла нестимульовану слину ранком, натщесерце та після приймання стан­

дартного сніданку (білково-вуглеводного).
Визначення концентрації кисню на поверхні слизової оболонки 

ротової порожьині. (у людей) проводили полярографічним методом в хро- 
ноамперометричному режимі при потенціалі платинового електроду-О.бв.

Вимірювання РЕП н шкірі ,у .ждей проводили двома срібними 

електродами (вимірювальним та референтним) за допомогою pH - 34С 
між двома тачками, одна з котрих була біоактивною, друга - референт­

ною.
Основні групи обсгзжених складали здорові люди та хворі нг* па­

родонтит різцто ступеня тяжкості (без соматичних захворювань). Вік 

обстежених 20 - 45 літ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

■ І. Функціональні властивості еритроцитів здорових та хворих на па­

родонтит люден та щурів із спонтанною атрофією кістки альвеоляр­
ного відростку щелеп

І.І Проникливість для іонів калію мембран еритроциті у здорових 
•та хворих на пародоьтит людей

Лйиітованою стадією поглинання кисню інтактними еритроцитами 
е його дифузія через ерктроцитарну мембрану / Coietta et el., 1989; 
Otsfcp,I979/. В цьому відношенні зміна проникливості мембран еритро­
цита та концентраційного градієнту дл* іонів, приймаючих участь в 

оксигенації та деоксигенації гемоглобіну і трансмембранному перено­
сі кисню, мож̂ привести до порушення КИСНРІЗ’ЯзуЮЧОЇ функції гемог­
лобіну та стати причиню порушення газового складу крові.

Мембранна проникливість чля іонів калію досліджувалась на ерит­
роцитах крові, взятої із пальця (у здорових та хворих на пародон­

тит) та із ясн>* ( у хворих на пар .онтит). Показники проникливості 
у хворих на пародонтит ,̂ля еритроцитів крові, взятії із ясни 
((10,7+0,1)»10*^ см/сек), не відрізниться від показників для ерит­

роцитів крові, взятої із пальця ((IO^+O.-T^IO-® см/сек). Вони та­

кож не відрізняються від показників здорових людей '((12,7+1,3)«ІО-6 
см/сек - із пальця). Ве?іномжН*н (Імкг на Імл середовища інкубації) 

підвищив проникливість мембран еритроцитів для іонів калію однаково, 
як для здорових, так і для хворих на пародонтит людей ((20,2+0,І)*
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* 10 см/сек *-г (26,3+е,7)*ЇО см/сек відповідно). Таким чином, 
збільшення концентрації іонів калію в еритроцитах хворих по зрів-, 
нянню із здоровими люді-мй можна пояснити не зміною проникливості 
мембран еритроцитів цчя цих іонів, а більш інтенсивним актиячим 
накопиченням К* в клітинах.

1.2. Кі іцентреція іонів калію в крові та еритроцитах здорових та
хворих на пародонтит людей

На протязі декількох років нами проведено дослідження електро­
літного складу крові здорових та хворих на пародонтит людей, пос­
тійних мешканців м.Одеси.

Отримані дані були згруповані відповідно з геофізичними цик­
лами року: зима, весна, літо, осінь.

Як видно з одержаних даних (мал. І), концентрація іонів кь 

лію як в крові, так і в еритроцитах обстежених мае вираже .і сеаон- 
ні коливання (зі своїми особливостями у кожної групи обстежених), 
котрі, певне, являються відбитком річних біоритмів. В відпо іднос- 
ті з останніми рі-зень (ИзгЛіогічних процесів мешканціг Європи 
діляться на дві фази з протилеж но спрямованими змінами /Фельдман, 
1982/.

Концентрація іонів калію в крові обстежених нами груп зміню­
валась в межах 46,9+4,2 + 69,3+2,7 мекв/л', що збігається з да ими 

літератури /Колб, Камышников, 1982/. Концентрація іонів К* в ерит­
роцитах коливалась від 70,6 + 3,9 до 88,3 + 5,4 мекв/л усередині 
еритр̂цитармогр вмісту, що також відлов"дав літературним даним 
/Семенов, 1971; Резник, Минкс , 1981/.

У здорових людей концентрація іонів к%лію в крові практично 
залишається величиною постійною на протязі всього року В еритр- 
цитах спостерігаються коливання з мінімумом концентрації влітку 
(71,1 + 2,2).мекв/л) і максим̂иом зимою (79,8 * 2,8 мекв/л), тоб­
то зима та літо (відповідно до літературних даних /Фельдман, 1982/) 
ділять весь цикл на дві протилежні фази.

У хворих на пародонтит концентрація !оЦгв калію в крс.ві різко 
знижується в літні місяці та в відзнаку від здорових коливається 
на протязі року 8 достатръовеликою амплітудою (від 52,0 + 3,* 
мекв/л до 69,3 + 2,7 мекв/л та від 46,9 + 4,2 мекв/л до 67,8 +
+ 4,8 мекв/л у хворих середнього ступеня тяжкості та тяжкого сту­
пеня відповідно).

Концентрація К* в еритроцитах у хворих на пародонтит тяжчого 
ступеня мав максимальні показники весною (188,3 + 5,4 мекв/л), що

7
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МалЛ. Сезонні зміни концентрації іонів калію в крові іі 

еритроцитах здорових (а) ть хворих на пародонтит людей середнього 

(б) і тяжкого ступеня (в).
Приміткг. При визначенні в рові загальне число обстежених: 

контрольна група - 9L особи, хворих на пародонт г середньої тяж­

косте - 107, тяжкого ступеня - б” осіб.. При визначенні в еритро­
цитах: контроль» група - 113 осіб, xbqj-.хна пародонтит серед­
ньої тяжкості - 122 особи, хворих на пародонтит такого ступеня - 

ICO осіб.
Тут та на мал.2 цифри І,П,Ш,ІУ означають сезони року (зима, 

весна, літо, осінь відповідної.
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значно вище, ніж у здорових людей. Більш високі показники К* в 
еритроцитах хворих на пародонтит тяжкого, ступеня залишаються і * 
влітку. Мінімальні показники К* в еритроцитах цієї групи хворих 
спостерігаються взимку (70,6 + 3,9 мекв/л), що нижче пока;, .иків, 
характерних для здорових людей.

Добові та сезонні біоритми обумовлюються мінливими е залеж­

ності від пори року фізіологічними та біохімічними процесами і 
організмі /Царфиз, 1989/, котрі забезпечують адаптацію та узгод­
ження циклічних процесів в організмі з часовим», коливаннями нав­

колишнього середовища.
Зміна ритмів гомеостатичних функцій, яка спостерігається у 

V  хворих на пародонтит, може, по-церше, свідчити про метаболічні 
порушення у них на рівні всього організму, та, по-друге в свою 
чергу приводити до порушення послідовності фізіологічних процесів 
в організмі /Оранский, Царфис, 1989/.

1.3. Мембранна проникливість еритроцитів для іонів хлору в нормі 
та у хворих на пародонтит

Дослідження проводились на еритроцитах, виділених з крові 
ясни і пальця людей із здоровим пародонтом та хворих (пародонтит 
середньої тяжкості та тяжкого ступеня)-

Значення проникливості мембран еритроцитів, розраховані по 

спонтанному виходу іонів хлору із еритроцитів в інкубаційне сере- 
доі ще, виявилися однаковими для здорових людей та хворих на паро­
донтит різного ступеня прогчу (із крові ясни: (0,89 + 0,18).10 

см/сек; (0,94 ± 0.2Ы 0"8 см/сек; (0,94 - 0,08)«IO-8 см/сек відпо­
відно; із крові пальця: (0,83 + 0,І)*Ю~^ см/сек; vO.67 + 0,09), 
10"® см/сек;_ (0,87 + 0,1)*І0см/сек відповідно) та мало відріз­

нялись від одержаних Сааа Oalmark /1979/ (0,65-І0~® см/сек),
• Добавлення в інкубаційне середовище валиноміцину, який

збільшує проникливість еритроцитарних мембран для позитивно за­
ряджених іонів палію /Шольц, Соловьева, 1977/, приводить, як пока­
зують результати наших експериментів, к збільшенню проникливості 
еритроідагарних мембран і для негативно заряджених іонів хіору, які 
захоплюються в транспорт, цілком імовірно, протилежно зарядженими 
іонами калію. Проникливість еритроцитарних мембран для іонів хлору 
під впливом валіноміцина, як і в випадку спонтанного виходу 
іонів СІ“ за рахунок дифузійного переносу по концентраційному гра­
дієнту, залишається однаковою для всіх обстежених rpgn (здорові 

„ люди: (1<53 і 0 45)*ІС® си/сек та (1,66 + 0,18)*10 см/сек - із
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чсни .а пальця відповідно; хворі va пародонтит середньої тяжкос­
ті: (2,08 + 0,26).І0-8 см/сек та (1,48 + 0,18 см/сек; хворі на 
пародонтит тяжкого ступеня: (1,32 + 0,14)*10“ 'см/сек та (1,86 +

X 0,20)*10"® см/сек.

1.4. Концентрація іонів хлору в крові та еритроцитах здорових та

хворих на п̂одонтит люде»

Одержані показник концентрг (іІ іонів хлору в крові та ерит­

роцитах обстежених осіб групували в відповідності з геофізичними 
циклами порч року (мал. 2). Внаслідок виявили сезонні коливання 
концентрації іонів хлору як в крові, так і в еритроцитах.

При цьому у здороьих людей максимум концентрації іоні з ХІ:ЩУ 

в крові споспрігається в весняну пору року (129,3+ 5,8 vll/л, мі­
німум - в осінню (107,6 + 5,6 Mbt/л). Максимум концентрації іонів 

хлору в крові у хворих на пародонтит середньої тяжкості зміщено 
на лттні міряці (145,8 + 7,0 мі5/л), мінімум - на зимові v 102,5 +
+ 4,3 мМ/л). У хворих на пародонтит тяжкого ступеня максимальні 

концентрації і он-ні хлору спостерігаються в зимові місяці (151,0 +
+ 7,1 мЦ/л), мінімальні - в літньо-осінні (117,8 + 6,3 мЦ/л;

.17,6 + 7,6мМ/л) відповідно.
Максимум конценірації іонів хлору в еритроцитах здорових лю- 

де»* та хворих на пародонтит середньої тяжкості припадає на весняні 

місяці (85,3 + 4,5 мМ/л; 84,0 + 8,3 мМ/л).У хворих на пародонтит 
тяжкого ступеня концентрації іонів в еритроцитах залишаються висо­
кими, як в осінні, та і в зимові мі.сяці. Практиячо на протязі пів­

річчя в еритроцитах хворих не парову?*? тяжкого ступеня указни­
ки концентрації іонів хлору вище, ніж в контрольнії групі (71,6 +
+ 5,9 мМ/л; 84,8 + 6,£,мМ/л у хворих, 55,1 + 3,7 мМ/л та 65,2 + 5 

«М/л у ЗДЛПОВИа відповідно).
В весьняно-літніі. період концентрація іонів хлору в еритроци­

тах цієї категорії хворих нижча відповідних показників групи здо­

рових людей (70,6 + 3,8 мМ/л; 53,5 + 3,9 мМ/л у хворих та 85,3 + 
4,5 мМ/л; 73,1 +4,1 мМ̂л у здорових відповідно).

Заставяення концентрації іонів СІ“ в крові та еритроцитах 

обстежених нами мешканців м.Одеси з концентрацією хлору в воді із 
водопостачальної мьрежи на вході в місто, наданих не-* санепідстан- 

ціею м.Одеси за роки, на проти?т котрих визначили електролітний 

склад крові, свідчить про відсутність кореляції між цими показни­
ками.

Зростання концентрації іонів хлору в крові та еритроцитах



Ы&л. 2. Сезонні зміни концентрації іонів хлору в крові ♦ 
еритроцитах здорових (а) та хворих на пародонтит людей серед­

нього (б) і тяжкого ступеня (в).
Примітка. При визначенні в крові зл’альнє число обстеже­

них: контрольна група - 121 особа, хворих на пародонтит серед­
ньої тяжкості - 122, гяжкого ctj іня - 93 осіб. При визначенні 
в еритроцитах: контрольна група - 126 осіб, хворих на пародон­
тит середньої тяжкості - 125 осіб, тяжкого ступеня - 100 осіб.

II
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Ч(стел<ених нами здорових людей, чк* постійно мешкають в м.Оцесі, 
ми зв’язали зі зростанням показників сумарної сонячної радіації 

для м.Одеси (з січня гр червень), представлень/ нам Управлінням ' 
гідрометеорологічної служби СРСР (м.Київ) за період, на протязі 
якого відбувалось дослідження електролітного складу крові. Цю 

валежність можна пояснити тим, що за даними літератури /Юнусов,
І96У/, хлор, якзнаходиться в шкірі, рупе рухомий і може швид­
ко переходити до кров* в вигляді легко розчинювальних сполучень, 

а шкіра перша приймає на себе пвгужний потік сонячної енергії 
(пігментація, опік). Факт більш різкого зниження концентрації 
іонів Сі" крові та еритроцитах здорових людей у порівнянні з су­

марною сонячною радіацією при переході до літніх місяців року, 
можна пояснити або перерозподілом спектру випромінювання (зниження 
долі ультрс іолетоього випромінювання), або спрацьовуванням захис- 

нмх компенсаційних систем організму, які приводять-до дії систему 
виведення надмірного вмісту хлору.

У хворих на пародонтит ттей процес змішується на інціт місяці 

року в порівнянні зі здоровими внаслідок порушення у них сезонних 

метаболічних ть Лізиологічних ритмів.

1.5. Роль електролітного складу крові здорових людей та хворих 
на пародонтит в газотранспортній функції еритроцитів

Поряд з визначенням концентратї. іонів келію і хлору в крові 
та еритроцитах обстежених груп люде» нами проведено визначення 
чільності (онів натрію, кількості гемоглобіну 'Нв), НСОд", pH, рО̂ 

кр9РІ, а також здібності гемоглобіну до насичення киснем
Концентрація Нв (котра вплиевє на його спорідненість до кисню 

/Коржуее. 1964/) у всіх rpvnax обстежених коливалась в вузькому 

діапазоні (від ІІЗ + 11,0 г/л до 13У + 4,0 г/л). Показники хворих 
та здорових не мали різниці

Концентрація іонів Ка+, котрі приймають участь в транспорті 

іонів 1C1- та СІ" через еритроцита̂ну мембрану (Ка+, К+, СІ” - ко- 
транспорт, /Сагеу et , 1988; Кгвске et аі., І°ЬУг/, В Крові 

обстежений нами здорових людей не залежала від сезону обстеження. 

та не відрізнялась від показників хворих- різного ступеня тяжкості.
Характер сезонних змін в крові концентрації є*-оку HCUy”, 

якиР приймає безпосередню учдсгь в переносі СІ" через еритроцитарну 
мембрану /Lambert, Lowe , Іу/ь/, у всіх обстежених ідентичний: 
максимальні зниження мають місце в літні місяці, мінімальні - в 

осінні місяці року. Концентрація сезонних змін НС03" в крові з показ-
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никами СІ" як в крові, так і в еритроцитах, а також М змінами pH 
крові в групах обстежених не просліджується.

pH крові у здорових людей не змінюється в зимово-весняні-літні 
місяці року (7,40 + в,01 + 7,42 + 0,007), в осінні місяці декілька 
підвищується (7,47 + 0,02, р<0,01).

У хворих на пародонтит спостерігаються відхилення pH крові в 
більш лужну область в осінні (для обох груп) та весняні місяці рочу 
(тільки при тяжкому ступені) по зрівнянню з літніми, котрі носять ви­
рі гідний характер. Однак ці відхилення не виходять за межи фізіоло­

гічної норми.
Аналіз здатності гемоглобіну до зв’язування кисню в групах об - 

стежених лиць свідчить про те, а, в певні сезони року має місце не­
повне насичення гемоглобіну киснем як у здорових, так і у хворих 
на пародонтит. При внесені еритроцитів в інкубаційне середовище, 
яке не має іонів калію та хлору (сахароза - 0,3 U/л, трис (окоые- 
тіл) - амінометан - 0,01 Ц/л, pH ’’,5), по мірі виходу цих іонів із 
еритроцитів по концентраційному градієнту (реєстрували за допомогою 

іонселективг̂ос електродів) спостерігали (полярографічним методом) 
зменшення концентрації сисню в інкубаційному середовищ. Так як 
джерелом енергії зріли: еритроцитів є анаеробний гліколіз /Атаул- 
лаханов и др., 1984/, то зрілі еритроцити потребуюсь мало кисню 
(в основному.на окислення гемоглобіну з метгемоглобін /У йт и др., 
1981/, що складає 0,155 мкл 02/ ыл клітин за хвилину /Кутакояский, 

1968/ або в перегачуванні на вагу клітин та молі кисню буде скла­
дати 0,00643*10 Мо2/г клітин за хвилину). В зв’язку з цим змень- 
ШЄННЯ КОНЦоНТІ®і(ЦІї кисню в інкубаційному середовищі (для еритроци­
тів здорових людей в період максимального зв’язування - весною - 
приблизно 0,478* ІО""̂ Мо2 / г Нв за хвилину, хворих и* пародонтит 
приблизно 0,553*10”̂ + 0,638*10 Мо2 / г Нв за хвилшіу) нами уло 

розцінено як зв’язування гемоглобіном кисню.
Однак, якщо в контрольній групі найбільш виразне ненасиче̂я 

гемоглобіну киснем приходиться на весняні місяці та складає (28,7+ 

+4,4)-І0 Мо2 / г Нв, взимку та влітку - (12,2 + І.гЬЮ-6 Ыо2/
/г Нв (Р<0,002) та (13,9 + 4,7)*І0"6 Мо2/г ?ів (Р* ,02) в дров і дно, 
восени - дорівнює нулю, то у хворих на пародонтит середньої тяжкос­
ті висока ненасиченость гемоглобіну киснем спостерігається не тіль­
ки весною, але і літом та досягає,величини (38,3 + 6,1)'* 10"^ Мо2/
/с Нв (весною) та (36,4 + 4,8)*І0"^ Мо2/г Нв (влітку, Р<0,002). У 

хворих на пародонтит тяжкого ступеню на протязі трьох сезонів року 
зберігається достатньо висока ненасиченість гемоглобіну киснем:
(33„2 + 5,3)*І0 Мо2/г Нв весною; (29,8 ± 5.1Ы 0"6 Ко.>/г Нв
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влітку; Р<0,02; (24,1 + б,4)*І0* Мо2/г Нв восени, Р<0,001>.
Як показують pesvflbtaTH досліджень, нене иченість гемоглобі­

ну киснем №  у здорових людей корелюе з утриманням іонів хлору 
в крові та ритроцитах ( І ^  » 0,92; t Xy = 0,71 відповідно).

Вплив концентрації іонів хлору в еритроцитах на здібність 

гемоглобіну до зв'язування кх«ню можна пояснити існуючими в лі­
тератур* даними /van Beck et el. , 19^9/ про здібіфсть хлору зв'я­
зуватися з залишками імінокчслс"' в <- ланцюгу гемоглобіну (на­

даючи перевагу деоксігеьірованій формі молекули), конкуруючи з 
2,3 - ДОГ за місцЛ зв‘язування. При цьому зі збільшенням концентра­
ції хлоридів 2,3 - ДОГ не впливав на спорідненість гемоглобіну до 

кисню / Benescn et а*. , 1969/.
У хвора на пародонтит середньої тяжкості ненасиченість ге­

моглобіну киснем корелюе з концентрацією іонів хЛору в крові та 

еритроцитах (f^-0,52;  t ' 0,59 відповідно).
У хворих яв пародонтит тяжкою ступеня, у котрих < ’остері­

гаються значні сезонні відхилення концентрації іонів калію в ерит­

роцитах, які супроводжуються підвищенням їх концентрації, нена­

сиченість гемоглобіну киснем Kopwooe з цим показником ( Zyy - 0,90).
Порівняння кенаси«еності гемоглобіну киснем у всіх обстеже­

них з сезонними зимами рК крові виявило два рівня локазників Q. 

гуи одних і тих же 'значзкнях pH (ме . 3). Групи обстежених з по­
казниками Q.>I5*IC Mog/r Нв (крива!) відрізнялась від обстежених

Мал. 3. Характер залежності показнича- ненасиченості гемогло­
біну киснем від pH крові обстежених груп людей.

Примітка. Тут і іад мал. 4 зберігаються позначення показників:
• -здорових люде»1*, * - хворих на пародонтит середньої тяжкості,
* - хворих на пародонтит тяжкого .ступеня.
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з показниками 0 < І 5 - Mog/r Нв (крива 2) тільки концентрацією 
іонів СІ” в еритроцитах. Середні .показники СІ”: 74,5 мМ/л (53,5к- 
ч- 85,3 мМ/л -‘крива Ґ);66,5 мМ/л (55,1 ♦ 73,1 мМ/л - крива 2). 

Ота? група линь з однаковим pH крові мас два рівня показників 
здібності гемоглобіьу до зв'язування кисню, які визначаються кон­
центрацією іонів хлору в еритроцитах. Стан уканин ротової порож­
нини fнаявність пародонтиту або інтактний пародонт) не відбиваєть­
ся на здібності гемоглобіну до зв'язування кисио.

Серед обстежених груп кореляції ненасиченості гемоглобіну 
Киснем з іншими показниками крові (вміст гемоглобіну, концентрації 
іонів Va+ в крові та НС0у“) ми не ВИЯВИЛИ.

Аналіз сезонних змін рО., крові показав зворотну кореляцію 
цього показника з концентраціє*» іонів хлору і крові здорових лю­
дей (ї^-0 , 8 1 ) та іонів хлору в еритроцитах (f ̂ ,*0,75).

Особливо! уваги заслуговує аналіз залежності рОо крові ві- 
коефіцієнту розподілу іонів хлору по обидві сторони мембрани ерит 
роцитів (К(. крові /  /СГуеритроцитах), таї як швидкість
зв'язування та звільнення гемоглобіном кисню лімітується саме цією 
самою повільною стадією в окладному механізмі транспот*гу кисню із 
альвеолярного повітря до тканий.

Одержані дані свідчать (мал. 4а), що при більшенні Н ^- від 

1,ЗУ до І,65 спостерігається збільшення ри, крові. При подальшому 
збільшенні К£р(~до 1,75) відбувається різке зниження ри, з подаль­

шим наростанням при збільшенні Мед- до 2,22. Аналіз усіх виміряних 
показників крові для двох діапазонів K^j- (1 - від 1,39 до 1,65;
П - гід 1,75 до 2,22) виявив неоднаковий рівень концентрації К* в 

крові (64,3 + 1,8 мЭД/л та 54.6 ± 2,4 Ш/я, р<0,01 відповідно), а 
також іонів СІ-в крові (117,3+3,7 мЦ/л і 736,0+6,6 мМ/л, р<0,05

Мал. 4. Показники р0? крові (а) та ненасиченості гемоглобіну 
киснем (б) в залежності втд коефіцієнта розподілу іонтв хлопу по 
обидві 'сторони еритроцитарної мембрани (Kqj-).
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відповідно). Спостерігається також тенденція до зниження концент­

рації іонів СІ“ в еритроцитах (74;6 + 4,0 мУ/п; 64,0 + 4,0 иЫ/п, 

' > 0,1).
Отже рОо ((рові підвищується при збільшенні коефіцієнту роз­

поділу СІ- на еритроцитарній мембрані (тобто при наростанні різ­

ниці в концентрації СІ“ по обі ,ві сторони еритроцитарної мембрани 
полегшується транспорт кисню через мембрану еритроц ті в). Високі 
показники pOg крові спостерігаються в випадку, коди концентрація 

іонів СІ" в крові знаходиться біля 117,3 + 3,7 мЦ/л, а іонів К*-

біля 64,3 + 1,8 і Jл.
При більш високих показниках концентрації іонів СІ“ в крові

(біля 136,0 + 6,6 \И/~ і більш низьких іонів К* (54,6 + 2,4 мїД/п)
для досягнення високих показників pOg (до рівня 1-го діапазону 
змін К̂т-) необхідно значне збільшення Kqj-(ao 2,2).

Оцінка точності залежності pOg r яка проведена по
середньоарифметичному відхиленню розрахункових значень pOg від 
вихідних даних,' свідчить про високу точність установленої нами 

залежності (пераий абсолютний центральний момент розподілі' скла­

дає +3,55).
Графічне зображення залежності ненасиченості гемоглобіну 

киснем (0) від коефіцієнта Kqj- (мал. 46) являє co6<rv криву, мак­
симуми котрої приходяті я на мінімуми р0^ при одних і тих же зна­
ченнях Та навпаки, мінімуми pOg відповідають максимальним

значенням й при одних і тих же значеннях Kq j-.
В цьому разі, як і для pOg, показники насиченості гемоглобі­

ну киснем пе залежать від наявності %бо підсутності патологічного 

процесу в тканинах ротової порожнини, а залежать тільки від коефі­
цієнту розподілу іон;в хлору на мембрані еритроцитів.

Оцінка точності одерш-їної’ залежності Q. z /(K^j-), котру роз­

рахували по середньоарифметичному відхиленню, складає 24?, що свід­

чить пто те, що на величину «©насиченості гемоглобіну киснем крім 
коефіцієнту Kqt- впливають і інші фактори. До останніх, якщо су­

дити по вишев̂кладеному, можна ві,ввести концентрацію іонів К* fa 

СІ~ в Kposf та еритроцитах.

1.6. Еритроцитариий склад крлві щурів зі спонтанною атрофією
кістки альвеолярного відростка щелепи.

Для підтверження факту універсальності виявленої залежності 
газотранспортної функції крові від концентраційного градієнту 
іонів хлору на еритроцитарній мембрані та р*вня концентрації

іоній хлору і кпліп в крові та еритроцитах нами проведені анало-
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гічні дослід зння на ?ксперннентальних тваринах із спонтанною ат­
рофією альсеолярного.відростка щелеп, котра, г.к свідчать літера­
турні дані /Колода у др. 1980/, розвивається у тварин, які живуть 
в ..риродних умовах, так і ч умовах віварію.

Ураження тканин пародонту, які при цьому спостерігаються, по­
дібні пародонтиту у людей та моделюємому у тварин в умовах експери­

мент., /Варабаш, 1981; Козлянина и др., 1986/.
Експеримент було здійснено на групі щурів одного віку. Тва­

рин з І до 10 місяців відбирали щомісячно , решту - 19 -20 міся­
ців - використали для одноразового забору крові з метою визначен-, 
ня електролітного складу. Після цьго тварин забивали та виділяли 

.. щелепи для визначення атрофії кістки альвеолярного відростка. По­

казники електролітного складу крові та ерит̂юцитів групували в 
залежності від віку та від ступеню атрофії.

Кореляційний аналіз показників концентрації іонів калію ’а 
хлору в крові і еритроцитах тварин І + 10 - місячного іку в за 
лежності Аід віку свідчать про відсутність коре, .ції між цими по­
казниками (коефіцієнти кореляції для кожної пари показник в зна­
ходяться в області значень 0,06 - 0,34 приТП̂= 0,1^ * 0,74).

Групування показників к нцентрації іонів калію та хлору в 
крові та еритроцитах в залежності від ступеня атрофії кістки 
альвеолярного відростка щелеп (табл. І), виявило чіткий кореля­
ційний зв'язок змін концентрацій указаних електроди?ів з розвит­
ком атрофії (Zyy знаходиться в області значень 0,42 + 0,49 при

0,11 - 0,Ш; t  xy/m i> 3; оцінка коефіцієнту кореляції свід­
чи. ь пре йог* високу достовірність, о<0; 002 - р<0,001).

Оскільки доволі великий інтервал між 10 та 20 - місячними 
щурами не дозволяє зробити висновок, яки.1 із показників (вік або 
більш високі .значення ступеня атрофії, 45 - 50$) вибачає харак­

тер змін електролітного складу крові у старих тварин, нами було 
проведено дослідження електролітного складу крові та ступеня атро­
фії кістки альвеолярного відростка щелеп одного віку (6 місяців) з 
достатньо високим ступенем атрофії (дані згруповані по ступеням 
атрофії: 42 - 44% та 45 - 49?). Одержані резул̂ати свідчать, що 
збільшення концентрації іонів калію та хлору в крові та еритроци­

тах щу&ів зі спонтаннго атрофією цістки альвеолярного ві;і|остка 
щелеп по мірі розвитку патологічного процесу різко сповільнюється 
при досягненні атрофії приблизно 40”*. Подальший розвиток атрофії, 

який має більш повільний темп, супроводжується різким зниженням' 
цих показників та приближениям їх до покааникіцдцарті о мііііміи-ь- 
ним ступенем атрофії; 1М> Стефаника

АН України



ТАБЛИЦЯ I

ЕЛЕКТРОЛІТНИЙ СКЛАД КГ̂ВІ ЩУРІВ В ЗАЛЕННОСТІ ВіД СТУПЕНЯ АТРОФІЇ . 

КІСТКИ АЛЬВЕОЛЯРНОГО ВІДРОСТКА ЩЕЛЕПИ (1-Ю місяців; 19-20 міс.)

18

/к 7 . М6..в/л [ СІ~7 . мекв/л
% атрофії :

в крові в еритроцитах

••
: в крові :в еритроцитах

5.6 + 0,1 52,2 + І*,9 ІЗІ.4 + 13,8 178,4 + 21,4 78,8 + 13,5

п *8 7 6 8 8
15,1 + 1,0 100,0 + 25,0 115,0 + 15,6 225,0 + 25,0 83,1 + 16,4

п = 7 7 6 7 6
р < 0.001 >0,1 > 0,. > 0,2 > 0,8
25,7 + 0,4 103,9 + 19,3 89,5 + 13,2 242,0 + 23,2 155,6 ♦ 22,8

. = 22~ 19 19 20- 19

р<0,С0І <0,05 <0,05 <0,05 <0,01

32,0 + 0,3 142,8 + 21,6 Ю2,І + 14,6 270,0 + 2Э-.9 136,2 ;г 16,1

п*2І 20 19 . 21 21
р<0,001 < 0,002 > 0,2 < 0,01 < 0,01
Zxy 0,42 0,19 ■ 0,43 0,49

щ* С 12 0,16 0,14 0,11

р < 0,01 < 0,01 < 0,01
*6,0 + 0,5 88,5 + 12,3 68,8 + 3,5 84,7 + 10,5 115,3 + 13,4

п * Iff ЇО Ю ЇО ІО
р<0,001 <0,05 < 0,001 . < 0,001 > 0,1
50,0 + І,С 66,3 + 7,0 74,7 + '92 97,6+7,4 113,2 + 11,9

п- 8 8 8 8 В

р<0,001 > 0,* < 0 ,0 2 < 0,02 > 0,1

Проведене дослідження свідчить про те що з розвитком атрофії 

кістки альвеолярного відростка щелеп у щурів має місце збільшення 

крицентрації .іонів націю та хлору в крові і іонів хлзру в еритро 
цитах. Характер змін указаних електролітів при рйзвитку даного па­
тологічною процесу аналогічний зкіні конце трації цих електролі­

тів У хворих на і.ародонтит людей. Відмій. полягають в тому, що у 

людей мають місце сезонні зміни електролітного складу крові, які 
відсутні в угяткх в експеримент тварин, котрі живуть в умовах віїч- 

рію із стаціонарним освітленням.



1.7. Роль іоніь калію та хлору в газотранспортній функції еритро­

цитів щурів із спонтанною атрофіє® кістки альвеолярного від­

ростка щелеп

Експеримеят здійснено на групі шестимісячних щурів. Аналіз 

одержаних даних свідчить про кореляційний зв'язок здібності гемог­

лобіну щурі» к оксигенації зі зміною концентрації іонів калію в • 
еритроцитах та коефіцієнтом розподілення іонів хлору по обидві сто­

рони еритроцитарної мембрани. При цьому можна зробити висновок про 
визначальну роль патологічного процесу в тканинах пародонту щурів 
в характері розподілу іонів калію та хлору в крові і еритроцитах. 
Останній в свою чергу, визначає здібність гемоглобіну до зв’язуван­

ня та визволення кисню.

1.8. Моделювання in vitro процесів зв’язування та визволення кис­

ню еритроцитами шляхом зміни їх електролітного складу.

Для доказу прямого впливу іонів калію та хлору на процеси 

транспорту кисню через еритроцитарну мембрану, оксигенацію та де- 
оксигенацію гемоглобіну нами були проведені експерименти по исде- 

люванню in vitro транспорту іонів хлору та калію через еритроцитарн 

ну мембрану по концеитраці ймя*у градієнту в обох напрямках: в 
еритроцит із інкубаційного середовища з більш високою концентра­

цією іонів та із еритроцита в інкубаційне середовище, яке не має 

«онів калію та хлору.
Для підвищення невибірної проникливості мембран еритроцитів 

для іонів при моделюванні їх транспорту із інкубаційного середови­

ща усередину еритроцитів нами був використаний ністатін, в присут­

ності якого, згідно до літературних даних / Daimark, 1984/, відбу­
вається лінійне збільшення концентрації іонів К+ та СІ" усередині 

еритроцитів при їх інкубації в середовищі з концентрацією КСІ від 
10 до 600 мМ/л. При подальшому збільшенні концентрації КСІ відбу­

вається не пропорційне підвищення концентрації іонів усередині 
еритроцитів внаслідок підвищення накопичення.в них води.

Вихід іонів калію та хлору із еритроцитів в інкубаціі.ие сере­
довища здійснювався нами шляхом використання інкубаційного середо- 

вица, яке не має цих іонів. Рушійною сило̂ транспорту іоні̂ був їх 
концентраційний градієнт по обидві сторони еритроцитарної мембрани.

Б проведеному нами експеримві і по інкубації еритроцитів в се­

редовищі, з якому немає іонів К+ іа СІ", і в середовищі, з якому є 
ністатін і КСІ (остання в концентації ?;00 - 400 мМ/л) зареєстрова-
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но транспорт іонів та кисни через еритроцитарну мембг. гу. При цьому 
нами-виявлено, що процес входу іонів К+ та СІ” в еритроцити супро­
воджується виходом кисню в протилежному напрямку, а процес руху 

іонів К+ та СІ" із еритроцитів навпаки - входом кисню із інкуба­
ційне о середовища в еритроцит.

Як видно із мал. 5, кількість звільненого гемоглобіном кисню 
вихід його із еритроцита залежали від різниці концентрації іонів 

хлору по обидві сторони еритроцитарної мембрани. При різниці кгч- 

центрації на еритроцитарній мембрані, яка має значення 180 мМ/л, 
відбувається різке зниження (або припинення) переносу СІ- із інку­
баційного середовища в еритроцит. При цьому спостерігається припи­

нення виходу кисню із еритроцитів.
При виході іонів К* та СІ” із еритроцитів кількість кисню, 

який зв’язувався з гемоглобіном (реєстрували зменьшення кисню в 

інкубаційному середовищі), лінійно зменьщувалася з пониженням кон­
центрації іонів СІ" в еритроцитах від 111,8 + 4,5 до 56,6 '+ 3,4 
мМ/л та іонів калію від 93,1 + 6,0 до 76,4 + 7,1 міі/л.

Зі збільшенням концентрації іонів СІ- р еритроцитах вище 180 
мМ/л на фоні низької концентрації К* (< 60 мМ/л) вирішальну роль 
в транспорті кисню через еритроцитарну мембрану мЬють іони калію. 

Вплив іонів калію в цій ситуації може бути обумовлений тим, що при 
Низьких концентраціях цього іону в еритроцитах ускладнена оксигена- 
ція гемоглобіну, тобто рівновага KHeOg^K* + Нв” + зміщена 

праворуч. •
Вищевикладене свідчить про відмінну роль іонів калію в проце­

сах оксигенації та деоксигенації гемоглобіну. В першому випадку 

транспорт кисню через мембрану еритроцитів визначається концентра­
ціями як іонів хлору, так і калію, в другому - визначальна роль 
належить іонам хлору.

Таким чином, при моделюванні в еритроцитахіп vitro різних кон­

центрацій іонів К+ та СІ” і умов для їх транспорту через’еритроци­
тарну мембрану (в обох напрямках) має місце транспорт кист) через 
еритроцитарну мембрану в напрямку, протилежному руху електролитів. 
Взаємозалежність тр'нспорту онів та кис*ю через еритроцитарну 
мембрану .на моделі та ці ж процеси в еритроцитах у здорових людей, 
хворих на пародонтит різного ступеня тяжкості, а також лаборатор­
них тварин (щурів) із спонтанною атрофією кістки альвеолярного від­
ростку щелепи, мають аналогічний характер.
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мекв/л
Мал.5. Вихід кисню із еритроцитів в інкубаційне середовище при 
транспорті іонів хлору (та калію) із середо в ц-да інкубації всереди­

ну еритроцитів
Примітка̂/бі"̂ - різниця вихідних концентрацій іонів в інку­

баційному середовищі та всередині еритроцитів.

2. Енергетичний обмін в тканинах при порушенні електролітного 
> складу крові у хворих на пародонтит людей та лабораторних тва­

рин із спонтанною атрофією кістки альвеолярного відростка щеле-. 
пи.

2.1. Показники окислювальної та фосфорилювальної активності міто- 

хондрій печінки щурів із спонтанною атрофією метки альвеоляр­
ного відростка щ<лепи.

З кетзю дослідження характеру процесів метаболізму при паро- 

донтиті в тканинах, віддалених від ротової порожнини, нами проведе­

но визначення показників окислення янтарної кислоти мітохондріями 

печінки щурів- різного віку (І - 4 та 12 місяців) із спонтанною ат­
рофією кістки альвеолярного відростка щелеп»

При цьому виявлено зменьшення швидкості окислення яьгарної

кислоти мітохондріями печінки в Ш та ІУ метаболічних станах по Чан- 
су (Ущ T a V iy> при збільшенні віку твари*. від І до 4-х мігяців (від 

0,408 + 0,020)«І0“7 Мо2/хвилину• мгб.ті(0,140 + 0,005)*ІО"'7 Мо̂/хви- 
линумг білку до (0,141 + O.OIP-'O"7 та (0,039 + 0,003ЬІ0“7 Мо2/ 

хвилину*мг білку відповідно). В І2 - місячному віці величина Vyi за­

лишається практично такою ж, як і у 4 - місячних тварин /(0,174 +
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+ 0,028)* КГ7 (.к̂/хвилину* мг білку/. В ІУ ому стані - достовірно 
збільшується до (0,063 + 0,006)*І0~7 Мо2/хвилину*мг білку.

При групувані цих показників у щурі0 одноф й того ж' віку, 
але в залежності від ступеня атрофії було виявлено, що у тварин, 
ступінь атрофії кістки альвеоляпного відростка щелеп котрих не до- 

сяга'е 40??, швидкість окислення янтарної кислоти мітохондріями пе­
чінки в Ш та ІУ метаболічному стані зменьшується при збільшенні 
атрофії. При наявності атрофії більш 40? ці показники збільшуються 

з ростом атрофії. У одномісячних щурів, показники ступеня атрофії 
яких відповішнать 22,5 + 3,5?, величини Vm та Vjy складають (0,5І5± 
+ 0,020 10 та (0,153 + 0,005)*І0-7 Мо̂/хвилину*мг білку відпо­
відно, при атрофії 39,3 + 0,(Ґ - (0,355 + 0,012)*І0_7 та (0,121 +
+ 0,005)* КГ'" Мо2/хвилину*мг білку відповідно, діалогічні зміни 
мають місце і у двомісячних тварин, у яких максимальна ступінь ат­

рофії кістки альвеолярного відростка щелеп не досягає 40?.
У 3-х, 4-х та 12 - місячних тварин при атрофії кістки' альвео 

лярного відростка щелеп більш 40? швидкість окислення янтарної кис­
лоти В Ш та ІУ стані по Чансу збільшується із збільшенням ступеня 
атрофі ї.

Зниження швидкості окислення янтарної кислот» в Ш - му мета­

болічному стані при збільшенні віку тварин (від І до 4 - х місяців) 
свідчить про зниження окислювальної активності мітохондрій в цьому 
віковому інтервалі по мірі зростання тварин. Зниженню швидкості 

окислення в ІУ метаболічному стані свідчить про зниження протонної 
провідності мітохондріальних мембран у молодих тварин (до 4 - мі­
сячного віку). У 12 - місячних щурів величина протонної провіднос­
ті мітохондріальних мембран підвищується.

У тварин одного й того ж віку, ступінь атрофії кістки альвео­
лярного відростка щелеп яких не перевищує 40?, зміни окислгчальної 

активності та протонної провідності мітохондріальних мембран при 
збільшенні ступеня атрофії аналогічні тим, які спостерігаються при 
збільшенні віку тварин. При показниках атрофії вище 40? тчарини 
одного Я того ж віку з меншим ступенем атрофії мають більш низькі 
показники швидкості к̂исленн̂ янтарної кислоти та протонної провід­
ності мітохондріальних мембран при порівнянні з паказниками тварин 

з більшим ступенем атрофії.
Дихальний контроль (ДЮ не залежить від віку тварцн (в розгля­

нутий нами інтервал від І.до 12 місяців) та має тенденцію до падін­
ня показників при збільшенні ступеня патологічних змін в тканинах 
пародонту.
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Як відомо з літературних даных / СкулачАз, 1962; Marties et 
ai., I960/ у зростаючих молодих тварин показники окислювальної
активності мітохондрій значно виці, ніж у тварин в період завер­

шення росту, що обумовлено частковим роз’єднанням окислення з фос- 
форилюванням та є наслідком пристосування зростаючого організму, 

так rfK останній.зазнає значні енергетичні труднощі в зв'язку з тим, 

що поживні речовини служать для них не тільки паливом, але і буді­
вельним матеріалом. А їх отримування потребує додаткових енерго­

затрат. Разом з тим, фосфорилююча активність частково роз’єднаних 

мітохондрій в цьому разі не тільки не нища, але частіще всього ви­
ща, ніж в умовах міцного сполучений, що пояснюється згаданими ав­

торами збільшенням ктчькості напрацьованого АТР при зниженому тер- 

лрдінамічному-коефіцієнті корисної дії за рахунок збільшенню швид-' 
кості цього процесу.

В нашому експерименті у молодих зростаючих тварин показники 

швидкості окислення янтарної кислоти, як і належить в відповідності 
з літературними даними, значно перевищують і^«і після завершення 
активного росту (4-х місяців), пода.ьше залишаються величиною пос­

тійною (до 12 - місячних тварин). При цьому, також в відповідності 
з літературними даними, має місце часткове роз’єднання дихзі ;я з 
фосфорилюванням.

При цьому можна чекати, що фосфорилювання одної й тої ж кіль­
кості АТР у одно-та чотирьох-місячних щурів повинно супроводитись 
зниженням кількості утилізованого в цьому процесі мітохондріями 

кисню, Разом з цим, як витикав з наших розрахунків,ми спостерігали 
більш низькі показники кількості утилізованого кисню при синтезі 
одного молю АТР у зростаючих тварин по зрівнянню з тваринами в пе­

ріод завершення росту, а також у тварин з більш ні ьким ступенем 
атрофії по зрівнянню з тваринами з більш високим ступенем атрофії 

(при показниках атрофії < 40%; при атрофії > 40% цей показник 
збільшується).

Отримані дані свідчать про відсутність у тварин із спонтан­

ною атрофією кістки альвеолярного відростка .щелеп збільшення біо­
логічної ефективності окислювальних реакцій за рахунок частково­
го роз’єднання окислювання з фосфорилюванням, що пов’язано, мабуть, 

із слідуючими процесами: ) більш високими темпами зниження швид­
кості окислення субстрату в Ш-му метаболічному стані, що »*оже бути 
викликано зміцненням сполучення окислення з фосфорилюванням по мі­

рі зростання ступеня-атрофії кістки альвеолярного відростка щелеп 
(до 40%); б) значним збільшення-̂ протонної провідності мітохонд-
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ріальних мембран при наявності атрофії вище 40$ (про що свідчить 
збільшення Vjy у цих тварин), що привело до збільшення роз’єднан­
ня окислювання з фосфорилюванням тканин пародонту.

2.2. Показники гліколізу в еритроцитах щурів зі спонтанною атро-
• фією кістки альвеолярного відростка щелеп.

. Для еритроцитів гліколіз е єдиним способом акумуляції енергії, 
в зв’язку з чим ці клітки являють собою зручну модель для оцінки 

можливості анаеробного накопичення енергії тканинами.
ft азано, що по мірі наростання тяжкості патологічного процесу 

в тканинах пародонту відбуваться зменьшення швидкості гліколізу 
від (0,542 + 0,074)•10 мекв Н+/хвил. мг білку при (12,6 + 1,6)% 

атрофії до (0,23? + 0,032)*ІО”6 мекв Н+/хвил. мг білку при (48,1 - 
+ 1,0)? атрофії. Однак необхідно чизначити, що таке значне зростан­

ня ступеня атрофії має місце по мірі зростання віку тварин.
Групування показників гліколізу для тварин зі зміною ступеня 

атрофії в більш вузькому інтервалі (36,1 + 0,4)5?"та (41,4 + 0,6)% 
дозволило виключити із розгляду віковий фактор. Середній вік тварин 

в групах 5ув однаковий (2,1 + 0,3 та 2,1 + 0,3 місяця). При цьому 
було підтвержено , що зниження швидкості гліколізу викликано не 

збільшенням віку, а розвитком патологічного процесу (показники глі­
колізу для обох груп складають 0,425 + 0,053 та 0,294 + 0,032 мекв 

Н+/хвил. мг білку відповідно. •
Одержана нами залежність кінетики гліколітичного процесу в 

еритроцитах від ступеня тяжкості патологічного птюцесу в тканинах 
пародонту свідчить, що при даному захворюванні зміна процесів мета­
болізму у тварин відбувається на рівні всього організму.

2.3. Вивчення функціонування мітохондріальної АРГази слинних за;пз 
щурів з разним ступенем атрофії кістки альвеолярного відростку 

Щелеп.

Утворення секрету слинними залозами відбувається в процесі ак­

тивного' транспорту електролітів та води ц клітки залоз із кровонос­
них судин. Ці механізми потребують енергетичних затрат, про що свід­
чить підвищення активності .АТРази залозних клітин в ггріод активного 
синтезу секрету /Григорьева и др., 1971/. Так як АТРази безпосе­
редньо здійснюють транспорт К4, Са2+ та інших іонів (в основному в 
плазматичній мембрані) та забезпечення клітини енергією (мітохонд- 
Р’альні АТРази), то дослідження активності АТРази слинних залоз уяв-
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дя.є інтерес при вивченні причин порушення характеру секреції слин­
ними залозами при пародонтиті. Після додавання АТР до гомогенатів 

слинних залоз відбувається визволення Н+ в середовище інкубації, 
що пов’язано, в основному, з гідролізом АТР. Потім спостерігається 
спонтанне залуження (мал. 6У*

Мал. 6. Характер зміни pH інкубаційного середовища при гідро­

лізі АТР гомогенатами залоз

Залуження інкубаційного середовища, яке настає після закислен­

ня внаслідок гідролізу АТР, може відбуватись при порушенні цілості 
мітохондріальних мембран. При цьому утворені при гідролізі АТР іони 
водню направляються в зворотному напрямку із зовнішнього середови­

ща в усередину мітохондрій в обмін на інші катіони, які виходять 

.з мітохондрій (мал. 7). Обидва потоки спрямовані по концентрацій­
ному градієнту. Процес триває до тих пір, поки існує цей градієнт. 

Швидкість залуження тим вище, чим більше проникливість мембрани.

Нами проведені експерименти на змішаних гомогенатах підщелеп­

них та під'язичних залоз, а також привушних залоз з рівночасним за­
міром в інкубаційнгцу середовищі концентрації Н+ та К+, так як при­

пускалось, що при гідролізі АТР вхід іонів водню в усередину міто­
хондрій супроводиться рівночасним виходом иалію (мал. 7). Однак 

швидкість виходу іонів К+ зменшилась приблизно в 4 рази в порівнян­
ні з швидкістю появлення іонів водню.

Разом з тим до яементу повернення pH до початкового значення 

(до гідролізу АТР) кількість К+, яка вишла в середовище, стає рів­
ною кількості Н+, який ввійшов в мітохондр альний матрікс. іони ка­

лію, як і іони водню, після завершення процесу гідролізу АТР руха­
ються по електрохімічному градієту, тобто транспорт їх може відбу­
ватись пасивно. *
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Мал. 7. Схема залуження після закінчення процесу гідролізу АТР.

В гомогенатах підщелепних та іід*язичних залоз показники 
Н+/АТР закис., Н+/АТР залуж., швидкість закислення ( Vзакислі, швид­
кість залужнення ( Vзалуж), а також коефіцієнт Узакисл/Узалуж 
практично не залежить, від віку, так і в , розвитку спонтанної 
атрофії кістки альвеолярного відростку щелеп.

Якщо врахувати, що зменшення коефіцієнту Узакисл/ Узалуж. 

свідчить про збільшення проникливості мітохондріальних мембран, то 
відносно підвушних залоз можна зробити висновок, що з віком у щу­

рів відбувається збільшення проникливості мітохондрійльнюс мембран.
В свою чергу розвиток спонтанної атрофії кістки‘альвеолярного від­
ростка щелеп приводить (в розгляденому віковому інтервалі 2 - 4  
місяця) до зворотного ефекту, тобто, до зменшення, мембранної про­

никливості.

2.4. Оцінка інтенсивності енергетичних процесів в гомогенатах яс- 
ни та печінки щурів із спонтанною'атрофією кістки альвеоляї.- 
ного відростка щелеп по утриманню іонів К* та активності ̂а+,

К+ - АТРази.

Іони калію крш безпосередньої участі в механізмі оксигенації 

гемоглобіну несуть функцію носіїв провідності нервового -««пульсу, 
твіто вливають на нервову систему, тим самим приймають участь в ре­
гуляції трофіки тканин, в тому числі і тканини пародонту. Калію на­
лежить також визначальна,роль в регуляції метаболізму. Іони калі" 
стимулюють споживання Og 'мітохондріями в різних метаболічних ста­
нах, збільшують величину дихального контролю та АДР/С, безпосеред-
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ньо вливають на Н+ - АТРазу /Евтодиенко, 1971/.
Для оцінки злтн утримання калію при патологічному процесі в 

ті .нинах пародонту нами були використані гомогенати тканин ясни 
(які безпосередньо цалежать тканинам пародонту) та гомогенати тка­
нин печінки (яка віддалена від тканин пародонту). Печінка була 
вибрана як орган, який грає роль депо для калію, здійснює регуля­
цію між основними кільцями міжорганного обміну та виконує важну 
функцію в підтриманні гомеостазу організму, особливо при стресор- 
них реакціях /Гичев, 1990/. Як показали наші дослідження, концент­

рація іонів калію в гомогенатах ясен щурів збільшується при збіль­
шенні сіуленя атрофії кістки альвеоля̂жюго'відростка щелеп до 40$ 
та зменшується з подальшим збільшенням атрофії. Для печінки ця за­

лежність носить інший характер. По мірі розвитку атрофії від 2S%

50$ утримання калію в печінці лінійно зменшується.

При порівнянні одержаних даних з показниками концентрації 
іонів калію в крові можна зробити висновок, що розвиток патологіч­
ного процесу в тканинах пародонту приводить до к̂опичення іонів 

юуію в тканинах ясни та виведенню-їх в ,<ров. При надмірному нако­
пиченні калія в крові відбувається посилення почечної екскреції 
/Арзамазов, 1977/, по всій імовірності не вибірково (тобто виведен­

ня калію не тільки із крові), що вриводить до виснаження калієм ін­
ших органів (печінки), віддалених від тканин пародонту.

.'При дальшому посиленні патологічного процесу в тканинах паро­

донту (атрофія >  40$) інтенсивність виведення іонів калію із крові 
(н<̂ фоні недостатності в тканинах організму) приводить до виснажен­

ня як в тканинах пародонту, так і в інших органах та зниженню кон- 
. чентрації калію в крові.

При збільшенні концентрації калію в гомогенатах «ми в ній під­
вищується активність загальної АТРази та активність Na+, К+ - 

АТРази. При зниженні •'онцентрації калію (при атрофії>40$) актив­
ність загальної АТРази також зменшується, активність iVa+, К+ - 
АТРази залишається на тому ж рівні.

При зниженні, концентрації калію в печінці знижується актив­
ність як загальної АТРази, так і Л/а+, К+ - АТРази.

Як свідчать одержє іі дані, патологічний процес, який проходить 

в тканиплх пародонту у щурів, приводить до змін електролітного 
складу, процесів метаболізму як анаеробних, 'гак і аеробних, змін 

активності транспортних АТРаз не тільки в тканинах пародонту, але 
і в інших, віддалених від ротової пол̂жнини органах.

>
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2.5. Оцінка енергетичного обміну в тканинах ротової порожнини у
• хворих на пародонтит по концентрації кисию на поверхні сли­

зової оболонки.

Нами були проведені вимірювання концентрації кисню в тонкій 
плівці ротової рідини на поверхні слизової оболонки в різних точ­

ках ротової порожнини (таб. 2). Внаслідок виявлено більш високий 
вміст кисню на поверхні слизової оболонки язика та ясневого сосоч­

ка у хворих порівняно із здоровими. Отримані дані по концентрації

ТАБЛИЦЯ 2

КОНЦЕНТРАЦІЯ КИСНЮ В ' СЛИНІ 1 НА ПОВЕРХНІ СЛИЗОВОЇ 

ОБОЛОНКИ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ В НОРМІ ТА ПРИ ПАРОДОН- 

ТИТІ ( х ІО-4 моль/л)

кисню в об'ємі слини та на повехні її (in vitro К що була зібрана 
у здорових та хворих на пародонтит людей, свідчать про те, що ця 
різниця не пов’язана з різною розчиністю кисню в слині ( в об’ємі) 
або з різницею в адсорбційних властивостях поверхневого шару слини 
у хворих по зрівнянню зі здоровими. Більш висока концентрація кис­
ню на поверхні слизової оболонки у осіб, хворих на пародонтит, мо- 
з бути наслідком більш високого локального кровотоку в дчлянці 

запалення. Однак таке припущення суперечить літературним даним, які 
свідчать про зниження швидкості кровотоку в тканинах пародонту яри 
пародонтиті /Вольвач, 1984/. Ці дан*, а також дані літератури, в 
відповідності з якими споживання кисню зовнішніми слоями поверхне-

Група : 
оосте- : 
жених : 

•

Статист: 0 б’ект вимір ft в а н ня
тичний
показник

: переходнаї 
: скльдка : 
• •

язик : 
• • •

ясневлй
сосочок; Загальна:Поверхне- 

: а̂са :вий шар 
: слини :слини

Практич­
но здоро­
ві люди

М і н

п » ІЗ

1,19 + 
0,19.

1.26 і  

0,16
2,16 + 
0,25

3,14 + 
0,53

6,3 + 

1,17"

Хворі на 
пародон­
тит

М + м

п = 19 
Р

1,89 + 
0,40 "

>0,1

2,04 + 
0,25

<0,01

4,43 + 
0,19 "

<0,001

• 3,14 + ‘ 
0,27

>0,7

7,40 + 

0,93

>0,5

Різниця 
в % 58% * 62% 109% 0% 0%’ 15%
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вих тканин забезпечується також за рахунок газообміну з атмосферою 
/Левшанков и др., 1982/, можуть свідчити про більш глибоке прояв- 
:ення гіпоксії в тканинах у хворих на пародонтит. Нестача кисню в 

клітинах (в глибоких слоях тканин пародонту); тобто первинна гіпок­
сія, приводить до порушення тканевого дихання та зниження здібності 

кліток-утилізувати кисень (вторинна гіпоксія).
Наші дані /Пешкова и др., 1982/ про зниження утилізації кисню

із атмосферного повітря слизовою оболонкою ясни та язика у хворих 

на пародонтит в стадії активного перебігу були підтверджені дослід­

женнями Нікітіна та Куцевляк /1988/.

2.6. Порівняльна характеристика процесів метаболізму у здорових
та хворих на пародонтит людей по різниці електричних потенціа­

лів (РЕП) між-ділянками шкіри

Ще в ХУП - УШ віках обговорювалась ідея, відповідно якій жи­
вий організм являє собою електричний генератор. На початку XX сто­

ліття Лундом було доведено, що різні' я потенціалів між дьома ділян­
ками :.клітини є відображення її метаболічної активності. Сучасними 

дослідниками/Зацепина и др., 1980; Годик и др., 1985; Кисел'''», 

Чоудхури, 1986, було доказано, що внаслідок неоднакової метаболіч­
ної активності різних органів та тканин на поверхні шкіряного пок­
риву людини має місце постійна різниця електричних потенціалів. На 

думку авторів /Зацепина и др., 1985; Киселев и др., 1986/ зміна ак­
тивності метаболічних процесів в органах при наявності в них пато­
логічного процесу, в тому числі за рахунок гіпоксічного стану /Ма­

ленков и др., 1980/ також приводить до зміни розподілення потенціа­

лів на шкірі людини. | \

В цьому зв’язку,, а метою визначення ступеня віфаженооті та ха­

рактеру поширення гіпоксії у хворих на пародонтит, нами*було прове­

дено дослід знн- величини різниці електричних потенціалів в деяких 
точках на шкірі у цієй категорії хворих, а також здорових людей 
/група порівняння/.

Показано, що між точками на обличчі, біоактивними для тканин 

пародонту /Мачерет, Самосюк, 1984/, та референтною точкою а також 

між з̂якими довільна вибре”ими точками на тілі, які не являються 

біоактивними для тканин пародонту, та тою ж референтною точкою, по-

* сумісні дослідження з. Зацепіною Г Н. (кафедра біофізики Московсько­
го державного університету) 9
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каэники РЕП у хворих на пародонтит відрізняються від відповідних 
показників у здорових людей. Відхилення (в позитивну сторону) 

збільшується по мірі посилення тяжкості розвитку пародонтиту.
Так.я\ відхилення РЕП виявлені не тільки в точках, які являють­

ся біоактивними для тканин пародонту, а і в інших, вибраних довіль­
но, функціонально не пов'язаних з пародонтом, то, відповідно, до лі­

тературних даних /Маленков и др., 1980/, це свідчить про зниження 
метаболічної активності у хворих на пародонтит не тільки в ткани­

нах пародон- у, але і на рівні всього організму.
відповідно до літературних даних зміна постійного електрично­

го поля мопсе впливати на процеси остеогенезу /Зацепина и др., 1985/

3. Засіб фармакологічної корекції здібності гемоглобіну до зв’язу­
вання кисню та парціального тиску кисню у хворих .на пародонтит

З метою відновлення у хворих на пародонтит здібності гемогло­

біну до зв’язування тр звільнення кисню та нормалізації процесу 
перенесення кисню через еритроцитарну мемОрану, намй були розпоча­
ті пошуки лікарського препарату, здібного нормаяізувати у цієї ка­

тегорії хворих електролітний склад крові та еритроцитів. Таким 
препаратом був вибраний екстракт солодкового кореня сухий в вигля­
ді настою, тому що відповідно до даних літератури дорінь солодки 
має властивість збільшувати виділення іонів хлору та зм'еншувати 
виділення іонів калію при лікуванні хворих Адісоновою хворобою 

/ЇІІитов, 1980/.
Під спостереженням знаходилось 113 хворих на пародонтит. Із 

них 60 одержували загальноприйняту місцеву протизапа'льну терапію 
та 53 на фоні місцевої протірапальної терапії приймали екстракт 
солодкового кореня сухий в вигляді настою щоденно на протязі Ю 

днів.
. Після лікування традиційними засобами у хворих на пародонтит 

мая місце різьке, нижче норми, зниження концентрації іонів калію, 
як в крові у хворих середнього ступеня тяжкості (40,5 + 5,4 М/л 

по зрівнянню з 69,2 + 4,1 мМ/л до лікування та з 58,6 + 3,3 мМ/л 

у здорорих), та і в еритроцитах у хворих тяжкого ступеня (51,8 +
<0,4 taM/л по зрівнянню з 87,7 + 4,6 мЦ/л до лікуванч** та з 74,8 +
2,8 мМ/л у здорових). При цьому має місце перерозподілення іонів 
хлору в крові та еритрощтах: зниження в крові та збільшення в 
еритроцитах у хворих на пародонтит середнього ступеня тяжкості, 
збільшення концентрації іонів хлору ъ крові.хворих на пародонтит
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тяжкого ступенг.
Низькі концентра̂ії іонів калію в крові та еритроцитах зберігають­
ся у хворих через місяць після закінчення лакування, що небезпеч­

но для організму, в першу чергу для хворих серцево-судинними зах­

ворюваннями.
Зниження концентрації іонів калію можна розглядати як наслідок 

ліквідації запального процесу в тканинах пародонту внаслідок ліку­
вання методами традиційної місцевої терапії: звісно, що при запа­
ленні в лімфі, яка відтікає від осередка запалення, та в крові 

збільшується концентрація іонів калію /Альперн, 1959/. Це обумов­

лено розпадом клітин та виходом калію як основного внутрішньо-клі­

тинного катіону.
Збільшене виведення цизс іонів внаслідок ниркової екскреції 

відбувається, цілком імовірно, не виборно (тобто не тільки із кро­

ві) /Арзамазов, 1977/ та приводить до збіднення тканин цим іоном, 

різького зниження його концентрації в крові ТЧ перерозподтленням 

іонів між кров’ю та тканинами /Керппь-і(ониус, 1964/.
Курс традиційної протизапальної терапії не здійснює нормалі­

зацію насиченості гемоглобЬіу киснем та pOg крові у хьорих н* па­
родонтит. Не має місця при цьому нормалізації показників РЕП на 
шкірі у хворих.
» При застосуванні на ({юні традиційної терапії перорального 
приймання екстракту солодкового кореня сухого у хворих спостері­

галась нормалізація електролітного складу крові, яка зберігалась 
як через місяць, так і через 10 - 12 місяців після лікування. При 

цьому нормалізувались здібність гемоглобіну до зв’язування кисню, 

показники pOg крові і показники РЕП на шкірі. Останні, по даним 
Зацепіної і співавт./ж985/, які обгрунтовані характером зміни влас­
ного постійного електричного поля у людей в процесі зрощення пере­

ломів кінцівок "а клінічних даниу по активності процесів кісткобу- 

дувення при захворюваннях різної етіології, відносяться до регуля­
торів процесів життєдіяльності біологічнііх систем.

Таким чином, застосування екстракту солодкового кореня сухого 

нормалізує у хворих на пародонтит електролітний склад крові і ерит­
роцитів та здібність гемоглобіну до зв’язування кисню. Одержаний 

ефект підтверджує висунуте нами припущення, що причиною зниження 

р0£ крові у ці єй категорії хворих є порушення газотранспортної 

функції еритроцитів під впливом зміни концентрації іонів калію та 

хлору, які приймають безпоі;ереди|) участь в механізмі оксигенації 
і деоксигекацтї Гемоглобіну та транспорті кисню через оритроцитар-



32

ну мембрану.

ВИСНОВКИ

1. У здорових людей виявлено сезонні коливання концентрації іонів 

калію в еритроцитах (в межах втд 71,1 + 2,2 мМ/л до 79,8 + 2,8 
мМ/л), іонів хлору в крові (від 107,6 + 5,6 мМ/л до 129,3 + 5,8 
мй/л) та еритроцитах (від 55,1 + З,1? мМ/л до 85,3 + 4,5 мМ/л/.

2. Сезонні коливання вказаних іонів у хворих на пародонтит мають 
місце як в еритроцитах (для К*: від 70,6 + 3,9 до 88,3 + 5,4 
мМ/л; для СІ": від 53,5 + 3,9 до 84,8 + 6,2 мЗД/л) так і в крові 
(для К+: від 46,9 + 4,2 до 69,3 + 2,7 мМ/л; для СІ": від 102,5+ 
+ 4,3 до 151,0 + 7,1 мМ/л) та відрізняються більш високими по­
казниками амплітуди, більшою чи мен/шою частотою, внаслідок чо­

го показники концентрації іонів калію та хлору в.крові і ерит­
роцитах у хворих на пародонтит на протязі деяких сезоній року 
чи то вице (для обох іонів), чи то нижче {для іонів хлору в ерит­

роцитах) порівняно із здоровими людьми.

3. У щурів зі спонтанною атрофією кістки альвеолярного відростка 
щелеп відсутні сезонні зміни електролітного складу крові (умо­

ви проживання: віварій з штучними освітленням) та спостерігаєть­
ся підвищення концентрації іонів калію і хлору, як* чітко коре­
люють з ступенем розвитку патологічного процесу в тканинах па- 

родонту.

4. Показано, що у хворих на пародонтит людей зміні концентрацій 

іонів калію та хлору по обидві сторони еритроцитарнірс мембран 
(в крові і еритроцитах) відбувається при відсутності змін вели­
чини проникливості еритроцитарних мембран для цих іонів порів­

няно із здоровими людьми.

5. Вперше виявлено, що при показниках pH крові, концентрації іонів 
iVa+, бікарбонатів, вмісту гемоглобіну в межах норми, р02 крові 
як здорових, так і хворих на пародонтит людей чітко корелює з 
коефіцієнтом розподілення іонів хлору П9 обидві сторони еритро- 
цитарної мембрани (Kqj-). При цьому існують два різня показників 
nOg в залежності від Kqj-, які визначаються рівнем концентрацій 

іонів К+ та СІ” в крові та еритроцитах.

6. Виявлено, що як у здорових, та і хворих на пародонтит людею ма-~ 
місце ненасиченість гемоглобіну киснем, ступінь вираженості якої 
залежить від величини коефіцієнту Kqj- (переважно) , від кон-
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центрації іонів калію в еритроцитах (в меньиґ̂ мірі).

7. Показано, що у хворих на пародонтит в відповідності з показни­
ками концентраційного градієнту іонів хлору на еритроцитарній 

мембрані та концентрацією іонів калію в крові та еритроцитах
на протязі кількох сезонів року спостерігається достовірне зни­

ження насиченості гемоглобіну киснем і зниження pOg Лрові по 
зрівнянню зі здоровими людьми, у яких ці показники знижуються 

тільки _ весняний період року.

8. Показано, що у щурів із спонтанною атрофією альвеолярного від­
ростка щелеп існує аналогічний механізм впливу іонів калію та 

хлору на здібність гемоглобіну ітактних еритроцитів до зв’язу­

вання кисню і тра'-опорту кисню через еритроцитарну мембрану, що
і у здорових та хворих на пародонтит людей. Це свідчить (Гро за- 
гальнобіологічний характер зафіксованих змін.

9. Моделювання in vitro різних концентраційних градієнтів іонів ка­
лію та хлору на еритроцитарних мембранах ’чтактних еритроцитів 
дозволило зареєструвати залежність транспорту кисню чйрез-ерит­

роцитарну мембрану в обох напрямках від величин концентрацій­
ного градієнту іонів хлору та виявило вплив концентрації *онів 
калію (по обидві сторони мембрани) тільки на транспорт ки̂ню в 

середину еритроцита, тобто тільки на процес оксигенації гемогло-

. біну.

10. Виявлено порушення протонної провідності мітохондріальних мемб­
ран печінки та роз’єднання оксилювального фосфорилювання при 

розвитку спонтанної атрофії кістки альвеолярного відростка ще­

леп у щурів, які викликані, мабуть, необхідність») підвищення 
біологічної ефективності окислювальних реакцій .■ц рахунок 

збільшення їх швидкості. Відсутність очікуваного ефекту підви­

щення біологічної ефективності окислювальних реакцій можна пояс­

нити кисневий дефіцитом, який х>звивається у тварин по мірі 
прогресування патологічного процесу в тканинах пародонту і не 

дозволяє досягнути необхідного ступеня роз’єднання.

11. Показано, що накопичення в гомогенатах ясни та в крові тонів К* 

з розвитком атрофії кістки альвеолярного відростка щелеп (до 
49') супроводжується збільшенням активності загальної АТРази 
та iVa+, К+ - АТРази і приводить до підсиленої (не вибірної) 

екскреції калію, яка в свою чергу викликає збіднення печінки ка­
лієм (можливо і в Інших органа: ) та, як слідство, зниження утри­

мання іонів К4 (при атрофії > 40%) як в гомогенатах ясен, так і
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в крові, а також зменшення активності загальної АТРази в гомо­

генатах ясен.
12. Показано, що патологічний процес, який пргуікає в тканинах па­

родонту у щурів, приводить до змін електролітного складу, ак­
тивності транспортних АТРаз та зміни метаболічної активності 

.не тільки в тканинах пародонту, а і в інших, віддалених від 
ротової порожнини органах.

13.-Зниження у хворих на пародонтит метаболічної активності не тіль­

ки в тканинах пародонту, але і на рівні всьогб організму проде­
монстровано різницею електричних потенціалів в різних ділянках 

шкіряного покриву.

14. Встановлено, що екстракт солодкового кореня сухий чин ть нор­

малізуючий вплив на електролітний склад крові хворих на паро­
донтит різного ступеня тяжкості і тим самим відновлює у них 
здібність гемоглобіну до зв’язування та звільнення кисню, нор­
малізує парціальний тиск кисню в крові. При цьому відбуваєть­
ся нормалізація показників різниці електричних потенціалів на 
різних ділянках шкурного покриву та спостерігається виражене 
поліпшення клінічних показників тканин пародонту, що дозволяє 
його використовувати в стоматологічній практиці як антигіпок- 
сичний засіб при пародонтиті.

15. Розроблені нові уявлення про механізм впливу іонів СІ" та К*' 

на транспорт кисню через мембрану інтактних еритроцитів і спо­
лученого з ним парціального тиску кисню в крові.
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