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ВЛИЯНИЕ НУКЛЕИНАТЛ НАТРИЯ ИА ТКАНИ ПАРОДОНТА
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Иуклепнат натрии—заболевании пародонта.

С -возрастом по мере снижения интенсивности кариеса зубов «на нор­
ное место в стоматологических заболеваниях выдвигаются болезни 
пародонта.

Важность медико-социальной проблемы профилактики и ле­
чения воспалительно-дистрофических заболеваний пародонта обус­
ловлена 1как -полиэтиологичностью их, так и многообразием патоген­
ного воздействия на организм.

1
 Известно, что в основе развития поражении тканей пародонта 
важная роль прннвдлежит нарушению иммунологической реактив­
ности организма [1 7. 8 10|. Полому в комплексе 1сче5ных меро* 
прнятнй иммунакоррпгирующйя терапия занимает особое место. С 

ЙЙЛЬЮ повыше։ ия резктикнисти организма больных пр.ч этом приме­
няются иОспсш'фпческж стимуляторы животного происхождения, био­
генные стимул. ;֊>ры. бактериальные полисахариды, нестсронднысГ ПрОТПгЮВ:> I .1 ■■;.՛ . . 1ЫС Нро.чзрзты Л 1рун!-’ ;.'ПЫ. В этой связи
шперес прелста.1!.'И1.՝т нуклеинах натр 1я. к՛1:-к препарат, обладающая

5I способ костью стимулировать естественные факторы иммунитета— 
миграцию и кооперацию Г- и В-лимфонигсв, повышающий фагоди- 
гарну-ю гкТ1-.зкп ть макрофагов и активность факторов нсепецпфнчс- 
• ;он резистентности [2, 3]. Однако Земсков с соазт. [1] «при местной 
аппликации препарата на пародонт не достигали выражеияш՛;» .ин 
Ст-вня, тог 1Я как прием внутрь (по 0.1 -0,15 г препарата 3 раза в 

> день .н течение 14 суток) обеспечивал терапевтический эффект.
Йа*м удалось повысить эффективность •нук.теината натрия, нес­

колько модифицировав его применение.

. Материал п мстоочка. Под наблюдением находились 27 больных и бсзрасте 
18—65 лет г *зэлкч11ы.мн :.*'ражсннямн тканей пародонта Аизмнег.г.1че;кн и путем

Сокрлщс-и::::: 11АМФ—циклический аденбзни монофосфат ЦГМФ—циклический 
гуанозин мрнофотфзт
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пэучскня историй болезни судили о причини.*, утраты б ч։. 06:<ч-.г н.--> сд.-г 
лисы состояние десневого края, его инет, • ревоточкиость ;тегить и иижиЙСти 
зубов, выраженность ьоепалнтелыги.х явлений, наличие зубных отложен грззмв- 
тнческая окклюзия »*. др. Состояние н степень резорбции альвеолярных отростков 
определялись также и рентгенографией Для количественной ппедхп клинических 
проявлений патологии пародонта использовались математичек։։։? нндеглч.: ИИ 
ПМЛ. метод измерения глубины десневых карманов калиброванным зондом Гигие­
ническое состояние полости рта оценивалось с помощью индексов Федорова Водбл- 
кинон я Грннз-Вермилиона. Эффективность лечения определялась и?.чененнем пока­
зателей состояния пародонта через 3 4 недели. 3, 6 и 12 месяцев.

До лечения исходные значения показателей состояния пародонтз были следую­
щие: средние значения индексов ПИ =4,81 ±0,27; ПМЛ = 2.57±0,1. глубина десневых 
карманов—3.68 ՛ 0,24: гигиенические индексы Федорова-Володкиирй -3,7‘.0,15:, 
Грина-Вермилнона (зубной налет) ֊ 2,26=0,1; Гринз • Вермнлнона (зубной камень) = 
2,11 ±0,1. Лечение больных включало тщательное удаление над- и поддесневых 
зубных отложений и кюретаж патологических десневых карманов. Кроме того 
больные получали нукленнат натрия.

Нуклеинах натрия—натриевая соль нуклеиновой кислоты—представляет собой 
белый или слегка серовато-желтый порошок, хороню растворяющийся в воде.

Препарат вводился в виде 10%-мог» кальциевого раствора внутрь по 0.5 г два 
раза в день за час до еды и одновременно и ткани пародонта с помощью электро 
фореза в течение 15 дней ежедневно. Усиление гсряиентичсскою действии достиг:։ 
ется выработкой Са?+—формы РНК, обладающей более высокой фармакологиче 
скуй активностью. Фармакологическая активность препарата проявлялась в актива 
цип мембранных функций клетки, высвобождении шдогенных лизофосфолипндов 
и ненасыщенных жирных кислот, обладающих, как известно, им м у ном<> Аудирующих»։ 
свойствами.

Результаты и обсуждение. Как известно, в сыворотке крови чело 
века и млекопитающих имеются ферменты, разрушающие РНК- Опре­
деленная часть РНК. введенной в организм, довольно быстро гидро­
лизуется, не успевая оказать биологического воздействия на клетки 
и ткани. С целью повышения ее устойчивости к специфическим сыво­
роточным и тканевым нуклеазам и стабилизации структуры РНК 
(иуклсината натрия) мы получили Са24՜—-форму РНК. сала,таь-щую 
относительно более высокой фармакологической активностью. На 
различных модельных системах показано, что РНК, особе-. ш ее Са-4՜— 
форма, является активатором мембранных функций :: ..гки. В основе 
ее действия лежат процессы, связанные с увеличен юм в клетке 
ЦАМФ, ЦГМФ и с активацией трансмембранных тиков 
ного Са2’ Последний в свою очередь -приводит -к актива дин фосфо­
липазы }\2 и высвобождению эндогенных л изофосфол нвидов и нена­
сыщенных жирных кислот, обладающих, как известно, и :<м у ни модули- 
рующими свойствами- Са2+—формы РНК активно пройде :ез;:.от мем­
бранный барьер и внедряются в цитоплазму и ядро, шноср ՛ :всн- 
но воздействуя на ферментные системы и генетический ;.пиа"-ат клет­
ки.

При изучении индукции интерферона в культуре диплоил-иых 
фибробластов эмбриона человека вами было установлено, что О/-’ - 
форма РНК по сравнению с Ха-РНК заметно увеличив::։: тглры 
регистрируемого интерферона, сдвигая максимальные шикн его про­
дукции -на -1—6 часов в сторону более пролонгированного действия.
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Эго является следствием стабильности молекул указанном формы 
РНК

Защитный эффект Са2г—РНК оказался значительно выше у 
мышей, инфицированных ВЭМК. Усиление и нтерффссчи иду пирующем 
активности и противовирусного эффекта комплекса Са24՜ РНК нс 
сопровождалось повышением токсичности препарата.

Болос выраженная, ио сравнению с Ха—РНК, биологическая 
активность Сз-’֊-РНК проявлялась и ?. индукции активности фер­
мент; 2'—5' -олнгоадвнолат синтетазы, участвующей в процессах 
термакальной тнфференцлровки клеток и активации ферментных 
систем противовирусной зашиты.

Особенно важным являлось обнаружение .высокой эффективности 
Си2՜ -форм РНК в стимуляции размножения и {и ста клеток эпителии 
и фибробластов. Са2*- формы полинуклеотидов оказывали доста­
точно выраженное мнтогек-ное влияние на фибробласты человека, 
повышая синтез ДНК на ранних стадиях размножения в культуре. 
На более поздних стадиях культивировании клеток Са՜2*- фор.мл 
РНК стимулировала процесс терминальной дифференцировки.

Таким образом, комбинированное применение Са-՜ -комплексов 
различных типов полинуклеотидов может быть использовано в клини­
ческой медицине в целях стимуляции процессов пролифер. дин и тер­
минальной дифференцировки фибробластов и «леток эпителия, при 
нарушениях трофики. В целом куклепнат натрия оказывает сущееч • 
равное стимулирующее коздействие также ш формлрошпис вторич- 
кого иммунного ответа как г, эксперименте, так и у клинике, сопро­
вождаясь сокращением индуктивной фазы антителпобрапаа-ня, поя­
влением антитолосбрязонанних клеток, кс-.-перащгой Т- и В-лимфо- 
цнтов. активацией пролиферации Т- а В-хлстск. Клинически это вы- 
ражалось в существенном снижении ссех математичеохпх индексов 
(Р<0>001) спустя 3 4 недели после проведен но՛.՜о курса: ПИ=1,9!± 

6*££>; Г1МА=0.б2=0.1; глубина ле.н.’шнх ■.•..•.•рм՜:֊:՛. > 2,4'.» - (1,2; гигцекя 
чтение индексы Фодсрова-Во,:одкиг.1ой—5 ГД О.1; Грпка-Вермилгэопа 
(для зубного палета) =0.58=0,1; Грина 'Вер мил нона (для зубного 

• камню) = 0,07=0,04.. По окончании лечения исчезали отечность,

Динамика показателе»'1 cocioriv» паро.члпо .то г п.>;л? .:г:е:ш:

Сроки об- 
следбваиии

Гн не и еское с «сто.Янне и г..и- 
гги рш

ГД К мм --------------------------------------------------
ф - в |'~в Г в _

(*уб нал.) (зус. хам.)

Ло лечения 27 
3—4 недели 
после лечен. 27 
3 мес. после 
лечения 27
б мес. после 
лечения 27
12 шее. пос­
ле лечения 27

FT1 ИМ А

4 81+D.27 2.57±0.1 3.6S+0.24 3.7 +0.15 2.26+0.1 2.1 (±0. i

1.91+0.29 о.62*п. । 2.46±0.2 1.53+0.1 0.58*0.1 0.07+0.01

1.97+0 29 0 69+3.1 2.51+0 2 1.69+0.1 0.66-0.1 0.12+0.04

2.15±0.34 0.88 + 0.1 2.65+0.2 1 «1±4. ։ 0.87+0.1 0.2 +0.04

2.3 +J.29 1.1 +0.1 2.75+0.2 1.97+0.19 1.02+0.1 0,34+0.04
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синюшность, 'Кровоточивость, зуд. боль и парестезии десен. При ним 
выраженное клиническое улучшение имело место у *25 больных из 
27. У двух . с оказалось неэффекти’апым. Оп\
и 12 месяцев после лечения значения этих показ՝: гелей оставались 
достоверно меныннмн. чем до лечения (Р<0,001. см. табл.) П-ри 
этом ни отмечалось существенных различий в показателях и сроки 
3—4 недели после лечения (Р>0.05).

Результаты проведенного исследования позволили прийти к 
заключению, что применение нукленната натрия ио иидоизменсягной 
методике обеспечивает стабильный терапевтический эффект; при 
генерализованных поражениях тканей пародонта в комплексе мер 
общего характера, направленных на нормализацию тканей пародонта 
и иммунологического состояния организма, целесообразно включение 
нукленната натрия по описанной методике.
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