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ФАРМАКОКОРЕКЦІЯ ГЛЮКОЗОТОКСИЧНОСТІ АЦЕТИЛЦИСТЕЇНУ У ЩУРІВ З ХРОНІЧНИМ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ.

Не дивлячись на численні здобутки у вивченні патогенезу хронічного генералізованого пародонтиту (ХГП) та його лікуванні, існує актуальне питання щодо створення нових високоефективних засобів фармакокорекції хвороб пародонта, що здатні зменшувати перебіг агресивної симптоматики та попереджати наслідки ХГП.

Зміни метаболічного характеру за умов ХГП призводять до порушень вуглеводного обміну, що є одним із чутливих показників функціонального стану організму та його енергозабезпечення. 
Раніше нами було показано високу пародонтопротекторну активність ацетилцистеїну на моделі ХГП.
Метою даної роботи є дослідження впливу ацетилцистеїну на інтенсивність перебігу глюкозотоксичності у щурів з ХГП.
Експериментальний пародонтит відтворювали за допомогою перекисної кальцій-дефіцитної дієти зі зниженою жувальною функцією. Ацетилцистеїн та референс препарат – метилурацил тварини отримували щоденно натще перорально в дозі 100 мг/кг у вигляді 2% водного розчину. Вплив ацетилцистеїну на вміст глюкози у крові та тканинах пародонту щурів з ХГП вивчали в динаміці через 2, 4, 6 та 8 тижнів дослідження.

Встановлено, що вже починаючи  з 2-го тижня моделювання ХГП концентрація глюкози у контрольних (ХГП без лікування) тварин вище в 1,29 та  1,32 рази в крові та гомогенаті ясен відповідно,  порівняно із «здоровими» щурами. Через 4, 6 і 8 тижнів показник, що аналізується, на тлі ХГП продовжує вірогідно підвищуватись у досліджуваних біосубстратах відносно інтактної серії. Виявлені надлишкові рівні глюкози в крові та пародонті можна кваліфікувати як явище глюкозотоксичності у щурів з ХГП, що, на нашу думку, може бути обумовлено порушенням захисно-адаптаційних механізмів організму та реакцією на «енергетичний голод» периферичних тканин. 

Зовсім інша динаміка змін рівня глюкози за умов ХГП спостерігається при застосуванні ацетилцистеїну. Так, вже через 2 тижні від початку відтворення пародонтиту у сироватці крові щурів на фоні лікування ацетилцистеїном відмічається зниження значень цього показника на 22 %, а в подальшому 
(4, 6 і 8 тижнів) – у середньому на 23,3 %, порівняно з контролем. Особливої уваги заслуговує те, що через 4, 6 і 8 тижнів рівень глюкози в яснах дослідної (при використанні ацетилцистеїну) групи у середньому в 1,35 рази нижче, ніж в контролі, та, навіть, нижчий за референтні (при застосуванні метилурацилу) значення, і не має достовірної різниці з «нормою».
Таким чином, отримані результати дослідження вельми переконливо свідчать про високу фармакотерапевтичну ефективність потенційного пародонтопротектора ацетилцистеїна в умовах ХГП. Це підтверджується його здатністю протистояти порушенням вуглеводного обміну та формуванню глюкозотоксичності шляхом зменшення рівня концентрації глюкози в крові та тканинах ясен хворих на пародонтит щурів, а отже, й запобігати, таким чином, розвитку енергетичного дефіциту, що виникає при модельованій формі захворювання пародонту.

