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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Важным фактором в развитии пародонтита является роль активации перекисного окисления 
липидов в ультраструктурном повреждении клеток и тканей полости рта и поддержании воспаления тканей 
пародонта. Также имеются сведения о положительной роли некоторых корректоров кальций-фосфорного об-
мена на состояние воспаленных тканей пародонта. В этой связи изучение влияния активации липидперок-
сидации и корректоров кальций-фосфорного обмена при терапии хронического пародонтита представляет 
несомненный теоретический и практический интерес. В настоящем исследовании разработана эксперимен-
тальная модель хронического пародонтита, на которой исследована эффективность патогенетической тера-
пии с использованием терипаратида (паратгормон) и этилметилгидроксипиридина сукцината (мексидол). 
Целью нашего исследования явилось изучение влияния активации липидпероксидации и корректоров кальций-
фосфорного обмена на состояние тканей пародонта на экспериментальной модели хронического пародонтита.
Материалы и методы. Экспериментальное исследование выполнено с использованием авторской модели 
экспериментального пародонтита на 48 белых лабораторных крысах-самцах массой 230-280 г. При обра-
ботке результатов использован специализированный комплекс гистологических, иммуногистохимических 
и биохимических методов исследования.
Результаты. Установлено, что перекиси липидов играют важную роль в развитии и прогрессировании хро-
нического пародонтита. Проводимая в основной группе животных терапия является фактором, инициирую-
щим ускорение метаболических процессов перестройки мембранных клеточных структур тканей пародонта, 
направленных на активацию ионного транспорта и повышение активности мембраносвязанных ферментов, 
блокирующих цепную реакцию трансгенерации молекул кислорода от клеток-предшественников с образо-
ванием альдегидов, пероксидов и кетонов. 
Заключение. Результаты проведенного исследования обосновывают необходимость дополнительного на-
значения антиоксидантов и корректоров кальций-фосфорного обмена для поддержания баланса антиради-
кальных и антиперекисных соединений. 
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ABSTRACT
Relevance. The activation of lipid peroxidation in ultrastructural damage to the oral cells and tissues and main-
taining periodontal inflammation plays a crucial role in periodontitis development. There is also evidence of the 
positive role of some calcium-phosphorus metabolism correctors on the condition of inflamed periodontal tissues. 
Thus, studying the impact of activation of lipid peroxidation and calcium-phosphorus metabolism correctors in 
chronic periodontitis treatment is of undoubted theoretical and practical interest. The study developed an experi-
mental model of chronic periodontitis, which helped to investigate the effectiveness of therapy with teriparatide 
(parathormone) and ethylmethylhydroxypyridine succinate (Mexidol). 
Purpose. The study aimed to investigate the impact of activation of lipid peroxidation and calcium-phosphorus 
metabolism correctors on the periodontium condition in an experimental model of chronic periodontitis.
Material and methods. An experimental study included 48 white laboratory male rats weighing 230-280 grams us-
ing the author's experimental periodontitis model. Result processing utilized a specialized complex of histological, 
immunohistochemical and biochemical research methods.
Results. Lipid peroxides proved to play a crucial role in the development and progression of chronic periodontitis. 
The therapy carried out in the main group of animals is a factor initiating the acceleration of restructuring meta-
bolic processes of periodontium cell membrane structures to activate ion transport and increase the activity of 
membrane-bound enzymes that block the chain reaction of oxygen molecule transgeneration from precursor cells 
with the formation of aldehydes, peroxides and ketones.
Conclusion. The study results substantiate the need for additional prescription of antioxidants and calcium-phos-
phorus metabolism correctors to maintain the balance of antiradical and antiperoxide compounds.
Keywords: periodontitis, inflammation, experiment, lipid peroxidation, teriparatide, mexidol.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Воспаление тканей пародонта – одно из наиболее 
распространенных стоматологических заболеваний. Но 
его этиология и патогенез, несмотря на многочислен-
ные исследования, во многом остаются неясными [1-3].

В ряде экспериментальных исследований показа-
но, что моделирование специальной диеты, содержа-
щей атерогенные факторы (ведущие к накоплению 
холестерина в клетках, например, в моноцитах-ма-
крофагах), приводит к воспалению в тканях пародон-
та, которое по морфологическим проявлениям сход-
но с хроническим пародонтитом у человека [4-6]. 

Немаловажным фактором в развитии эксперимен-
тального пародонтита, по данным исследователей, яв-
ляется роль перекисей липидов: научно доказанным 
фактом выступает влияние активации перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в ультраструктурном повреж-
дении клеток и тканей полости рта и поддержании вос-
паления тканей пародонта [7-9]. При комплексном лече-
нии данной патологии определенного эффекта удалось 
достичь при использовании некоторых адаптогенов и 
антиоксидантов (мексидол, витамин Е, дибунол, селен-
актив, солкосерил, имудон) [10-12]. Кроме этого, имеются 
сведения о положительной роли некоторых корректоров 
кальций-фосфорного обмена (витамин D3, терипаратид, 
кальцитонин) на состояние воспаленных тканей паро-
донта за счет их способности к подавлению резорбции 
костной ткани и стимулировании костеобразования пу-
тем прямого влияния на остеобласты (партгормон) [13]. 
Несколько исследований подтвердили положительную 

корреляцию между ПОЛ и клиническими показателями 
состояния пародонта [14, 15].

Однако прямые доказательства роли ПОЛ в пато-
генезе хронического генерализованного пародонти-
та немногочисленны и отрывочны [16]. В этой связи 
изучение влияния активации липидпероксидации 
и корректоров кальций-фосфорного обмена на со-
стояние тканей пародонта при экспериментальном 
пародонтите представляет несомненный теоретиче-
ский и практический интерес.

Цель исследования – исследование влияния актива-
ции липидпероксидации и корректоров кальций-фос-
форного обмена на состояние тканей пародонта на экс-
периментальной модели хронического пародонтита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследования выполняли на 48 белых лабораторных 
крысах-самцах массой 230-280 г. Экспериментальное 
исследование проводили по разработанной методи-
ке путем создания экспериментальной модели паро-
донтита (Сирак СВ, Быкова НИ, Щетинин ЕВ, авторы; 
Сирак СВ, Быкова НИ, Щетинин ЕВ, ФГБОУ ВО СтГМУ 
Минздрава России, патентообладатели. Способ полу-
чения экспериментальной модели пародонтита. Пат. 
2676649. Рос. Федерация. Опубл. 09.01.2019). Всех жи-
вотных содержали в стандартных условиях вивария при 
естественном световом освещении. Проведенное иссле-
дование одобрено решением этического комитета ООО 
НПО «Институт экспериментальной медицины и новых 
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образовательных технологий» (355021, Россия, г. Став-
рополь, ул. Узорная, д. 12), протокол №11 от 02.11.2022 г.

Хронология эксперимента: формирование экспе-
риментальной модели хронического пародонтита – 
21 сутки, исследование степени активации липид-
пероксидации и корректоров кальций-фосфорного 
обмена в ответ на проводимую терапию хроническо-
го пародонтита – 30 суток.

Все животные были разделены на три группы: интакт-
ную (n = 8), основную (n = 20) и контрольную (n = 20).

Крысы интактной группы получали суточный ра-
цион кормовой смеси (22,2 г), включающий: 2 г хле-
ба из пшеничной муки высшего сорта, 2 г овсяной 
крупы, 5 г цельного молока, 2 г мороженой рыбы, 5 г 
моркови, 6 г зелени пророщенного овса, 0,1 г дрож-
жей, 0,1 г поваренной соли. 

Животным контрольной и основной группы для ин-
тенсификации ПОЛ в суточную дозу вышеназванной 
кормовой смеси добавляли 2,2 мл масла подсолнеч-
ного на одного животного, температурой до 130 °С в 
присутствии 2% сульфата меди, как катализатора, до 
достижения перекисного числа выше 40 ед. (10% от 
массы суточного рациона). В переокисленном масле 
содержание продуктов переоксидации составляло 2,51 
(перекисное число, в процентах йода) и 6,21 (содержа-
ние диеновых конъюгатов, в молях на 1 кг масла).

Метод определения перекисного числа (содержание 
активного кислорода) в диапазоне значений от 0,1 до 
40 миллиэквивалентов активного кислорода на кило-
грамм масла (мэкв/кг) производился по ГОСТ 26593-85 
в соответствии с изменениями, принятыми Межгосу-
дарственным советом по стандартизации, метрологии 
и сертификации (протокол №14 от 12.11.98). Метод ос-
нован на реакции взаимодействия продуктов окисле-
ния растительных масел и жиров (перекисей и гидро-
перекисей) с йодистым калием в растворе уксусной 
кислоты и хлороформа с последующим количествен-
ном определении выделившегося йода раствором тио-
сульфата натрия титриметрическим методом.

Кроме этого, животным контрольной и основной 
группы применяли суспензию пчелиного яда в виде 
однократной аппликации в области десен и пред-
дверия рта в дозе 2 мг на 100 г веса животного.

Экспериментальную модель пародонтита считали 
полностью сформированной при следующих призна-
ках: наличии кровоточивости десен, подвижности зу-
бов, глубина пародонтальных карманов 2 мм и более. 
На 3 сутки эксперимента в контрольной и основной 
группе обнаружены первые признаки воспалительного 
процесса десны. В конце второй недели эксперимента 
воспаление проявилось отечностью и цианозом дес-
ны, в области резцов определялись пародонтальные 
карманы глубиной до 2 мм, зубы имели значительную 
подвижность. На 21 сутки рентгенологическая карти-
на показала деструкцию вершин межзубных перегоро-
док, в некоторых случаях их лизис.

Терапия: животным основной группы назнача-
ли ежедневные подкожные инъекции терипаратида 

(паратгормона) по 0,2 мкг/кг и внутрибрюшинные 
инъекции этилметилгидроксипиридина сукцината 
(мексидол) по 50 мг/кг массы тела, животные кон-
трольной группы данной терапии не получали.

Животных обеих групп наблюдали 30 суток по-
сле окончания формирования модели хронического 
пародонтита, затем выводили из эксперимента под 
эфирным наркозом, за двое суток до выведения из 
эксперимента у крыс получали стимулированную 
пилокарпином ротовую жидкость (слюну), в которой 
определяли содержание белка, амилазы, активность 
трипсиноподобных протеиназ (БАЭЭ-эстераз).

В собранной ротовой жидкости устанавливали ско-
рость процессов пероксидации липидов: в две цен-
трифужные пробирки помещали по 1,5 мл 0,75% ти-
обарбитуровой кислоты и добавляли по 1 мл ротовой 
жидкости. В первую пробирку доливали 1 мл 30% трих-
лоруксусной кислоты и помещали в водяную баню, где 
кипятили 30 минут. Во вторую пробирку после часовой 
инкубации смеси в термостате при 37 °С добавляли 
1 мл трихлоруксусной кислоты, а затем также кипя-
тили на водяной бане 30 минут. После этого обе про-
бирки центрифугировали 30 минут при 2500 об/мин и 
снимали показания на спектрофотометре при 532 нм 
против воды. Оптическую плотность всех проб изме-
ряли на спектрофотометре BS3000m с инкубатором 
(ф. SINNOWA), с зеленым светофильтром, длиной вол-
ны 532 нм в кювете с толщиной слоя 1 см. О скорости 
процессов пероксидации липидов судили по разности 
количества малонового диальдегида до и после инку-
бации с тиобарбитуровой кислотой.

Для оценки уровня ПОЛ у животных контрольной 
и опытных групп определяли исходную концентра-
цию вторичного продукта ПОЛ – малонового диаль-
дегида (МДА) тиобарбитуровым методом [17]. 

Высчитывали среднюю величину содержания 
ТБК – активных продуктов на одного животного и 
далее на группу. Определяли интенсивность обра-
зования промежуточных продуктов ПОЛ с изоли-
рованными двойными связями (220 нм), диеновых 
коньюгатов (232 нм), кетодиенов и сопряженных 
триенов (278 нм) спектрофотометрически определя-
ли в гептановой и изопропанольной фракции. 

Для диагностики интенсивности воспалительно-де-
структивных изменений (ИВДИ) в пародонте исполь-
зовали авторскую методику, оценивали содержание 
белково-связанного гидроксипролина при следующих 
параметрах: <1,0 мкг/мл и >20,5 мкг/мл соответственно 
диагностировали отсутствие патологии тканей полости 
рта; при значениях 1,1-1,8 мкг/мл и 15,5-20,4 мкг/мл 
соответственно диагностировали низкую ИВДИ; при 
значениях 1,81-2,5 мкг/мл и 11,0-17,4 мкг/мл соответ-
ственно диагностировали среднюю ИВДИ; при значе-
ниях >2,5 мкг/мл и <10,9 мкг/мл соответственно диа-
гностировали высокую ИВДИ пародонтальных тканей 
(Овсянникова АА, Быков ИМ, Сирак СВ, авторы; Ов-
сянникова АА, Быков ИМ, Сирак СВ, ФГБОУ ВО СтГМУ 
Минздрава России, патентообладатели. Способ опре-
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деления интенсивности воспалительно-деструктивных 
изменений пародонтальных тканей при пародонтите. 
Пат. 2706238 Рос. Федерация. Опубл. 15.11.2019).

После выведения из эксперимента у животных вы-
деляли зубоальвеолярные блоки для гистологическо-
го и иммуногистохимического исследования, а также 
для определения степени атрофии альвеолярного 
отростка челюстей [18]. Выделенные блоки фиксиро-
вали в 10% растворе забуференного формалина и де-
кальцинировали. Срезы окрашивали гематоксилином 
и эозином, по Маллори. Иммуногистохимические 
исследования производили с использованием пер-
вичных кроличьих моноклональных антител (США) 
в реакциях на CD1a и CD3 (для выявления отклоне-
ний от нормы уровня обычных T-лимфоцитов), CD34 
(для выявления эндотелиальных и гемопоэтических 
стволовых клеток), Е29 (EMA+) и Ki-67 (для выявле-
ния эпителиального мембранного антигена EMA+ 
и пролиферирующих клеток на стадии интерфазы). 
Микроскопию гистологических срезов проводили на 
цифровом микроскопе со встроенным фотоаппара-

том Olympus BX45. Морфометрические исследования 
проводили с использованием программы Видео-Тест 
Морфология 5.1 для Windows.

При статистической обработке полученных дан-
ных определяли средние значения переменных, их 
стандартные отклонения, а также доверительные 
интервалы для среднего значения с использованием 
t-критерия Стьюдента, U-критерия Манна – Уитни, 
Т-критерия Вилкоксона, а также непараметрическо-
го метода ранговой корреляции Спирмена. Резуль-
таты, для которых вероятность ошибки составляла 
меньше чем 5% (р < 0,05), считались статистически 
значимыми. Для остальных расчетов использовали 
компьютерную программу Excel (Microsoft, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке результатов моделирования экспери-
ментального хронического пародонтита установле-
но, что по своим патоморфологическим проявлениям 
моделируемое у животных (крыс) поражение имеет 

Рис. 1. Микропрепараты зубоальвеолярных сегментов 
альвеолярной кости нижней челюсти в интактной (а), 
контрольной (б) и основной (в) группах животных, полу-
ченные при гистологическом исследовании на 21 сутки 
после начала формирования модели хронического ге-
нерализованного пародонтита. а – интактный десневой 
сосочек (1) и межзубные костные перегородки (2) между 
1 и 2 моляром; б – воспалительный инфильтрат в десне-
вом сосочке (1), распространение воспаления на меж-
зубную костную перегородку (2); врастание грануляци-
онной ткани (1) в пародонтальный карман между 2-м и 
3 моляром (2). Окраска по Маллори. Ок. 10. Об. 10 (а, б). 
Ок. 10. Об. 20 (в) 
Fig. 1. Microphotographs of the dentoalveolar segments 
of the mandibular alveolar bone in the intact (a), 
control (b) and main (c) groups of animals, obtained by 
histological examination on the 21st day after the start 
of the chronic generalized periodontitis model formation. 
a – intact interdental papilla (1) and alveolar septa (2) 
between the 1st and 2nd molars; b – papilla inflammatory 
infiltrate (1), spread of inflammation to the alveolar 
septum (2); ingrowth of granulation tissue (1) into the 
periodontal pocket between the 2nd and 3rd molars (2). 
Mallory stain, x100 (a, b), x 200 (c)

Рис. 2. Микропрепараты зубоальвеолярных сегментов 
альвеолярной кости нижней челюсти в контрольной (а, б) 
и основной (в) группах животных, полученные при ги-
стологическом исследовании на 30 сутки после начала 
терапии хронического генерализованного пародонтита. 
а – резорбированная межзубная перегородка (1) между 
1 и 2 моляром; б – разрастание грануляционной тка-
ни (1) в пространстве межзубных костных перегородок 
в области 2 и 3 моляра (2); в – ремоделирование зрелой 
ретикулофиброзной ткани с молодыми костными балка-
ми (1) в области межзубной костной перегородки между 
2-м и 3 моляром (2). Окраска по Маллори (а, б), гематок-
силином и эозином (в). Ок. 10. Об. 20 
Fig. 2. Microphotographs of dentoalveolar segments of 
the mandibular alveolar bone in the control (a, b) and 
main (c) groups of animals, obtained by histological 
examination on the 30th day after the start of therapy for 
chronic generalized periodontitis. a – resorbed alveolar 
septum (1) between the 1st and 2nd molars; b – proliferation 
of granulation tissue (1) in the area of alveolar septa 
between the 2nd and 3rd molars (2); c – remodeling of 
mature reticular tissue with young bone rods (1) in the 
alveolar septum between the 2nd and 3rd molars (2). Mallory 
stain (a, b), H&E stain (c), x 200

а/a б/b в/c а/a б/b в/c
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определенное сходство по клинической картине хрони-
ческого пародонтита у человека, поскольку характери-
зуется аналогичными признаками: отеком, гиперемией 
и кровоточивостью десен, наличием пародонтальных 
карманов с отделяемым, подвижностью зубов, деструк-
тивными изменениями межзубных перегородок, атро-
фией альвеолярных отростков челюстей.

Проведенные патогистохимические исследования 
позволили получить сведения о тяжести протекаю-
щих процессов в тканях пародонта в обеих группах 
животных. Во всех группах у исследуемых к концу 
третьей недели после окончания первого этапа экс-
перимента (формирование модели хронического 
пародонтита) наблюдались следующие проявле-
ния: глубокий десневой карман, резорбция костных 
перегородок и грануляционная ткань (рис. 1а, б). 
Обнаруженная клеточная инфильтрация в области 
сохранившейся эпителиальной выстилки пародон-
тального кармана распространялась в более глубо-
кие слои периодонта (рис. 1в). В данном инфиль-
трате были определены лимфоциты, гистиоциты и 
плазматические клетки. Резорбция межзубных пе-
регородок сопровождалось образованием глубоких 
пародонтальных карманов (более 3 мм).

При гистологическом исследовании через 30 су-
ток после окончания формирования модели хрони-
ческого пародонтита в микропрепаратах зубоаль-
веолярных сегментов альвеолярной кости нижней 
челюсти контрольной группы животных выявлена 
резорбция межзубных перегородок между молярами 
(рис. 2а), а также дальнейшее разрастание грануля-
ционной ткани в пространстве межзубных костных 
перегородок (рис. 2б) с прогрессированием деструк-
ции коллагеновых волокон. Признаков образования 
ретикулофиброзной костной ткани, как основного 
элемента репаративной регенерации, реализуемой 
с участием первичных остеобластов, не обнаружено.

В основной группе через 1 месяц после начала 
терапии отмечались процессы ремоделирования 
зрелой ретикулофиброзной ткани с созревшими 
костными балками межзубной перегородки в обла-
сти моляров (рис. 2в). Признаки регенерации име-
ли пристеночные костные балки перегородок осте-
областы которых располагались в несколько рядов. 
Проявления воспалительных процессов в пародон-
тальных карманах еще сохранялись, но наблюдалось 
также и активное развитие молодой соединитель-
ной ткани. Костные балки регенерировали в направ-
лении от стенок дефекта к центру, обнаруживался 
переход остеобластов в остеоциты. 

Установлено, что в основной группе восстанови-
тельные процессы преобладали над воспалительно-
деструктивными: пародонтальные карманы заполне-
ны пластом зрелой фиброрeтикулярной остеоидной 
ткани, костные балки регенерировали на одинаковом 
уровне, наблюдалось созревание костных балок, уве-
личивалось число рядов остеобластов с образованием 
зрелых костных балок и «липоидного» костного мозга.

В результате иммуногистохимического иссле-
дования в исследуемых образцах препаратов кон-
трольной группы установлена экспрессия Ki-67 в 
ядрах адвентициальных клеток в костной балке меж-
зубной перегородки между 1 и 2 моляром (рис. 3а), 
что косвенно указывает на утрату пролифиративных 
потенций и способности к дифференцировке остео-
бластов на фоне снижения секреции макромолеку-
лярных компонентов экстрацеллюлярного матрикса 
внутреннего слоя надкостницы и периоста (щелоч-
ная фосфатаза, коллаген первого типа). 

В основной группе, напротив, выявленная экс-
прессия ЕМА+ клеток в костных требекулах межкор-
невых перегородок в виде частокола и групповых 
скоплений, доказывает их остеобластическую диф-
ференцировку и активизацию репаративного осте-
огенеза кости (рис. 3б). Характерными признаками 

Рис. 3. Микропрепараты зубоальвеолярных сегментов 
альвеолярной кости нижней челюсти в контрольной (а) 
и основной (б, в) группах животных, полученные при 
иммуногистохимическом исследовании на 30 сутки по-
сле начала терапии хронического генерализованного 
пародонтита. а – экспрессия Ki-67 в ядрах адвентици-
альных клеток (1) в костной балке межзубной пере-
городки между 1 и 2 моляром (2); б – ЕМА+ клетки (1) 
в межзубной костной перегородке между 2 и 3 моля-
ром; в – межзубная костная перегородка между 2 и 3 
моляром (1), замуровывание 2-х остеобластов в толще 
формирующегося минерализованного матрикса в про-
цессе их трансформации в остеоциты (2). ИГХ реакция 
на Ki-67 (а), ЕМА+ (б), CD34 (в) продукт реакции корич-
невого цвета. Ок. 10. Об. 40 
Fig. 3. Microphotographs of dentoalveolar segments of the 
mandibular alveolar bone in the control (a) and main (b, c) 
groups of animals, obtained by immunohistochemical study 
on the 30th day after the start of therapy for chronic 
generalized periodontitis. a – Ki-67 expression in the 
nuclei of adventitial cells (1) in the bone rod of the 
alveolar septum between the 1st and 2nd molars (2); b – 
EMA+ cells (1) in the alveolar septum between the 2nd and 
3rd molars; c – alveolar septum between the 2nd and 3rd 
molars (1), burial of 2 osteoblasts in the thickness of the 
forming mineralized matrix during their transformation 
into osteocytes (2). IHC reaction to Ki-67 (a), EMA+ (b), 
CD34 (c) brown reaction product. x 400

а/a б/b в/c



2023;28(4)Пародонтология | Parodontologiya352

ИсследованИе | ReseaRch

для идентификации остеобластического дифферо-
на стало наличие в образцах препаратов основной 
группы рецепторов паратиреоидного гормона, вы-
явленных при участии клона QBEnd/10 к гемопоэ-
тическим стволовым клеткам с помощью антигена 
CD34, проявляющееся в замуровывании остеобла-
стов в толще формирующегося минерализованного 
матрикса в процессе их трансформации в остеоциты 
в стенках межзубных костных перегородок (рис. 3в).

Одним из важнейших показателей хронического 
воспалительного процесса в тканях пародонта явля-
ется понижение уровня связанного гидроксипролина, 
специфической аминокислоты коллагена, являющей-
ся основой межклеточного вещества соединительной 
ткани (табл. 1). Данный показатель в контрольной 
группе более чем в три раза превысил показатель 
основной группы (6,58 ± 1,82 против 2,44 ± 0,42), что 
свидетельствует о высоком уровне воспалительно-
деструктивного процесса в пародонте у животных 
контрольной группы, не получавших лечения.

Установленное снижение скорости процессов пе-
роксидации липидов в слюне, обеспеченное за счет 
специальной диеты, можно рассматривать как резуль-
тат усиления антиоксидантных систем организма в от-
вет на введение перекисей липидов извне. Кроме того, 
наличие перекисей в рационе крыс изменяло характер 
ферментовыделительной функции слюнных желез: 
усиливалась секреция паротидной слюны (о чем сви-
детельствовала тенденция к увеличению активности 

амилазы) и снижалась секреция подчелюстных слюн-
ных желез (на что указывала тенденция к снижению 
активности БАЭЭ-эстеразы). Более наглядно динами-
ку ферментовыделительной функции слюнных желез 
отражает коэффициент ферментативной активности 
(КФА), представляющий собой соотношение активно-
сти а-амилазы и БАЭЭ-эстеразы. После курса терапии 
у крыс основной группы данный показатель составлял 
2,52 ± 0,86, у животных контрольной группы к данному 
сроку он равнялся 6,94 ± 1,38 (Р < 0,05).

Таким образом, разработанная экспериментальная 
модель хронического пародонтита является достаточно 
информативным патофизиологическим пособием для 
исследования физиологической и репаративной реге-
нерации в условиях воспаления. Проведенные иссле-
дования показали, что проводимая терапия в основной 
группе (ежедневные подкожные инъекции терипарати-
да по 0,2 мкг/кг и внутрибрюшинные инъекции этил-
метилгидроксипиридина сукцината по 50 мг/кг массы 
тела), заключающаяся в снижении уровня продуктов 
липидпероксидации и патогенетической идентифика-
ции остеобластического дифферона, является фактором, 
инициирующим ускорение метаболических процессов 
перестройки мембранных клеточных структур тканей 
пародонта, направленных на активацию ионного транс-
порта и повышение активности мембраносвязанных 
ферментов, блокирующих цепную реакцию трансгене-
рации молекул кислорода от клеток-предшественников 
с образованием альдегидов, пероксидов и кетонов.

Исследуемый показатель
Studied parameter

Группы животных / Animal groups
Статистический показатель (М ± т)

Statistical indicator (М ± t)Контрольная
Control group

Основная
Main group

Скорость процессов пероксидации, 
моль/л слюны в час

The rate of peroxidation processes, 
mol/l of saliva an hour 

1.95 ± 0.78 0.59 ± 0.44
Р < 0.05*
Р < 0.05**

Активность амилазы, мкат/л
Amylase activity, mkat/l 

15.35 ± 2.18 24.28 ± 4.66
Р < 0.04*
Р < 0.05**

Активность БАЭЭ-эстеразы, мкат/л
BAEE-esterase activity, mkat/l

6.54 ± 1.82 4.09 ± 0.12
Р > 0.05*
Р < 0.05**

Коэффициент ферментативной активности (КФА)
Enzymatic activity coefficient (EAC)

6.94 ± 1.38 2.52 ± 0.86
Р < 0.02*
Р < 0.05**

Содержание белка, г/л
Protein concentration, g/l

6.09 ±0.43 8.46 ± 0.26
Р > 0.05*
Р > 0.05**

Уровень БСГ, мкг/мл
PBH level, mcg/ml

6.58 ± 1.82 2.44 ± 0.42
Р < 0.05*
Р < 0.05**

Таблица 1. Активность ферментов и скорость процессов пероксидации липидов в ротовой жидкости крыс 
через 30 суток после формирования модели хронического пародонтита

Table 1. Enzyme activity and the rate of lipid peroxidation processes in the oral fluid of rats 
30 days after the formation of chronic periodontitis model

БСГ – белковосвязанный гидроксипролин / PBh – protein-bound hydroxyproline
*значения статические достоверны по отношению к показателям интактной группы при р < 0,05; 

**значения статические достоверны по отношению к показателям контрольной группы при р < 0,05
*Statistically significant values compared to the intact group at р < 0.05; 

** Statistically significant values compared to the control group at р < 0.05
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты иммуногистохимического исследова-
ния позволили установить уровень экспрессии кле-
ток, синтезирующих и секретирующих компоненты 
костного матрикса, которые могут служить биомар-
керами эффективности проводимой терапии, на-
правленной на регенеративно-реабилитационные 
изменения в пародонте после окончания форми-
рования модели хронического пародонтита за счет 
механострансдукции, трансформации и дифферен-

цировки основных клеточных популяций плюрипо-
тентных клеток в остеогенные элементы для стиму-
ляции регенерации кости. Выявленное в результате 
проведенного биохимического исследования сни-
жение скорости ПОЛ в слюне крыс основной группы 
также является отражением процессов мобилизации 
защитных антиоксидантных систем организма, что 
обосновывает необходимость дополнительного на-
значения антиоксидантов и корректоров кальций-
фосфорного обмена для поддержания баланса анти-
радикальных и антиперекисных соединений. 
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