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ПАРОДОНТОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ ОРАЛЬНЫХ АППЛИКАЦИЙ ГЕЛЯ 

«АРГИНИН» У КРЫС С КИШЕЧНЫМ ДИСБИОЗОМ, ПОЛУЧАВШИХ 

ВЫСОКОЖИРОВОЙ РАЦИОН 

 

PARODONT-PROTECTIVE ACTION OF ORAL GEL "ARGININE" APPLICATIONS IN 
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Abstract 

 

Aim: To determine the periodontal condition at intestinal dysbiosis and high-fat diet (HFD) 

and the influence of an oral gel containing arginine. 

Materials and methods: We used a mucous-adhesive phytogel containing cardioarginin (14% 

on a 4% CMC). Intestinal dysbiosis was obtained using lincomycin (60 mg/kg). HFD was prepared 

by addition of palm oil to the feed (final fat content in the diet 25%). Dysbiosis was calculated ac-

cording to the levels of urease and lysozyme, inflammation was expressed in terms of inflammatory 

markers (MDA and elastase). In the gums there were determined the content of hyaluronic acid and 
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the degree of atrophy of periodontal by Nikolaeva. Gel applications were performed at the dose 0.3 

ml / rat daily. 

Results: Intestinal dysbiosis on the HFD background causes in the development of periodontal 

dysbiosis, inflammation and tissue recession. Oral gels containing arginine have parodont-

protective action. 

 

Key words: periodontal, dysbiosis, fatty food, inflammation, arginine, oral gels. 

 

Реферат 

 

При воспроизведении кишечного дисбиоза на фоне высокожирового рациона в 

пародонте крыс развивается дисбиоз, воспаление и рецессия тканей. Оральные аппликации 

геля, содержащего аргинин, оказывают пародонтопротекторное действие, что 

свидетельствует о важной защитной роли окиси азота, образующейся из аргинина. 

 

Ключевые слова: пародонт, дисбиоз, жировое питание, воспаление, аргинин, 

оральные гели. 

 

 

 

 

 

Введение 

Роль дисбиоза в развитии пародонтита не вызывает сомнений [1-3]. Нами было 

показано, что патогенное действие дисбиоза существенно усиливается за счет 

высокожирового рациона (ВЖР) [4]. 

Из 4-х пищевых жиров, испытанных нами (подсолнечное, оливковое, пальмовое и 

сливочное масло), наиболее сильное патогенное воздействие на организм оказало пальмовое 

масло, возможно, за счет высокого содержания пальмитиновой кислоты, обладающей 

атерогенным действием [5]. При этом происходит не только нарушение липидного обмена, 

но и развитие гипертензии и инсулинорезистентности [6].  

Как известно, в развитии гипертензии существенную роль играет снижение 

образования оксида азота (NO), источником которого является аргинин, по следующей 

реакции [7]: 

                l-аргинин                          NO + l-цитрулин NO-синтаза 
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Со сниженным образованием NO может быть связано нарушение микроциркуляции, в 

том числе, и в пародонте, что, по мнению ряда  авторов, является важнейшим 

патогенетическим фактором пародонтита [8, 9]. 

Целью настоящего исследования стало изучение состояния пародонта у крыс с 

экспериментальным кишечным дисбиозом, получавших ВЖР, и влияние на него оральных 

аппликаций геля, содержащего аргинин. 

Материалы и методы исследования 

В работе использовали оральный гель «Аргинин» на основе карбоксиметилцеллюлозы, 

содержащий сироп «Кардиоаргинин», анестетик «Холисан» и мятное эфирное масло [10]. 

Опыты были проведены на 24 белых крысах линии Вистар (самцы, 8 месяцев, средняя 

живая масса 200±10 г), распределенных в 3 равных группы: 1-ая – контроль (норма), 2-ая и 3-

я – экспериментальный пародонтит, который вызывали сочетанием введения линкомицина с 

питьевой водой (60 мг/кг в день в течение 5 дней) и ВЖР, содержащей 25 % жира, в том 

числе 15 % пальмового масла, который крысы получали 21 день. Крысы 3-й группы, начиная 

с первого дня опыта, получали аппликации на слизистую оболочку полости рта гель 

«Аргинин» в дозе 0,3 мл на крысу, что соответствовало 200 мг/кг сиропа «Кардиоаргинина». 

Умерщвление животных осуществляли на 22-й день опыта под тиопенталовым 

наркозом (20 мг/кг) путем тотального кровопускания из сердца.  

В гомогенате десны определяли активность уреазы [11], лизоцима [12], эластазы [13],  

каталазы [13], содержание малонового диальдегида (МДА) [13] и гиалуроновой кислоты [14]. 

По соотношению относительных активностей уреазы и лизоцима рассчитывали степень 

дисбиоза по Левицкому [15], а по соотношению активности каталазы и содержанию МДА 

рассчитывали антиоксидантно-прооксидантный индекс АПИ [15]. Степень атрофии 

альвеолярного отростка нижней челюсти определяли по Николаевой [16].  

Статобработку результатов осуществляли в соответствии с рекомендациями [17]. 

Результаты и их обсуждение 

В таблице 1 представлены результаты определения в десне крыс с экспериментальным 

дисбиозом и получавших ВЖР активности уреазы (маркер микробного обсеменения) и 

лизоцима (показатель неспецифического иммунитета), а также рассчитанная по этим 

показателям степень дисбиоза по Левицкому. Как видно из этих данных, при дисбиозе на 

фоне ВЖР в десне достоверно возрастает активность уреазы, что свидетельствует об 

увеличении микробного обсеменения десны, и резко (в 3,75 раза) снижается активность 

лизоцима, свидетельствующая о значительном ослаблении неспецифического иммунитета. В 

результате этого степень дисбиоза в десне возрастает в 5,4 раза. 
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Аппликации геля «Аргинин» полностью нормализуют активность уреазы, в 2,5 раза 

повышают активность лизоцима и в 3,55 раза снижают (практически до нормы) степень 

дисбиоза десны. 

Таблица 1 

Влияние аппликаций аргинина на активность уреазы, лизоцима и степень  

дисбиоза в десне крыс с экспериментальным пародонтитом (М±m, n=8)  

№№ 

п/п 
Группы 

Уреаза,  

мк-кат/кг 
Лизоцим, ед/кг 

Степень  

дисбиоза 

1 Контроль 0,89±0,10 300±30 1,00±0,15 

2 
Кишечный дисбиоз (КД)  

+ ВЖР 

1,24±0,13 

р<0,05 

80±6 

р<0,001 

5,36±0,64 

р<0,001 

3 
КД + ВЖР  

+ гель «Аргинин» 

0,90±0,10 

р>0,8 

р1<0,05 

200±30 

р<0,05 

р1<0,01 

1,51±0,19 

р>0,05 

р1<0,01 

Примечание: р – в сравнении с гр. 1; р1 – в сравнении с гр. 2. 

 

В таблице 2 представлены результаты определения в десне уровня маркеров 

воспаления: активности эластазы и содержания МДА. Из этих данных видно, что у крыс с 

дисбиозом и получавших ВЖР достоверно повышается уровень обоих маркеров воспаления. 

Аппликации геля «Аргинин» нормализуют оба показателя. 

Таблица 2 

Влияние аппликаций аргинина на уровень маркеров воспаления (эластаза, МДА) в десне 

крыс с экспериментальным пародонтитом (М±m, n=8)  

№№ 

п/п 
Группы Эластаза, мк-кат/кг МДА, ммоль/кг 

1 Контроль 22±4 16,1±1,1 

2 
Кишечный дисбиоз (КД)  

+ ВЖР 

35±2 

р<0,01 

21,6±2,4 

р<0,05 

3 
КД + ВЖР  

+ гель «Аргинин» 

29±3 

р>0,05 

р1>0,05 

15,3±0,9 

р>0,3 

р1<0,05 

Примечание: см. табл. 1. 

 

В таблице 3 показано, что у крыс с дисбиозом и получавших ВЖР достоверно 

снижается в десне индекс АПИ, свидетельствующий о нарушении баланса антиоксидантных 

и прооксидантных систем в пользу последних. Аппликации геля «Аргинин» нормализуют 

этот показатель. 
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Таблица 3 

Влияние аппликаций аргинина на активность каталазы и индекс АПИ в десне крыс с 

экспериментальным пародонтитом (М±m, n=8)  

№№ 

п/п 
Группы Каталаза, мкат/кг АПИ 

1 Контроль 4,84±0,66 3,01±0,35 

2 
Кишечный дисбиоз (КД)  

+ ВЖР 

4,20±0,54 

р>0,3 

1,94±0,22 

р<0,05 

3 
КД + ВЖР  

+ гель «Аргинин» 

4,84±0,42 

р=1,0 

р1>0,3 

3,16±0,33 

р>0,5 

р1<0,05 

Примечание: см. табл. 1. 

 

В таблице 4 представлены результаты определения в десне содержания гиалуроновой 

кислоты и степени атрофии альвеолярного отростка. Как видно из этих данных, при 

дисбиозе и ВЖР содержание гиалуроновой кислоты проявляет лишь тенденцию к снижению 

(р>0,2). В то же время степень атрофии альвеолярного отростка достоверно возрастает у 

крыс с дисбиозом и получавших ВЖР. Аппликации геля «Аргинин» настолько снижают 

степень атрофии, что она становится даже ниже показателя контроля. 

 

Таблица 4 

Влияние аппликаций аргинина на содержание гиалуроновой кислоты и степень атрофии 

альвеолярного отростка у крыс с экспериментальным пародонтитом (М±m, n=8)  

№№ 

п/п 
Группы 

Гиалуроновая  

кислота, мг/кг 
Степень атрофии, % 

1 Контроль 679,8±50,9 32,1±1,2 

2 
Кишечный дисбиоз (КД)  

+ ВЖР 

617,3±52,1 

р>0,2 

42,7±2,1 

р<0,001 

3 
КД + ВЖР  

+ гель «Аргинин» 

633,3±50,6 

р>0,3 

р1>0,5 

27,2±1,2 

р<0,05 

р1<0,001 

Примечание: см. табл. 1. 

 

Таким образом, у крыс с кишечным дисбиозом и получавших ВЖР, в котором 

преобладало пальмовое масло, в пародонте развивается дисбиоз, воспаление и рецессия 

тканей. Оральные аппликации геля, содержащего аргинин, почти полностью устраняют в 

пародонте дисбиоз, воспаление и рецессию тканей, что может свидетельствовать о важной 

роли в патогенезе пародонтита дефицита NO, что негативно сказывается на 

микроциркуляции в пародонте. Аргинин, из которого образуется NO, восстанавливает 

кровообращение в пародонте и тем самым оказывает пародонтопротекторное действие. 

Высокую пародонтопротекторную активность аргинина можно объяснить не только 

сосудистыми эффектами NO. Известно, что NO в присутствии активных форм кислорода 
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превращается в пероксид нитрозила NO+О

2  ONOO , обладающий весьма 

значительной бактерицидной активностью [18]. 

Учитывая решающую роль микробного фактора в патогенезе пародонтита, можно 

считать образование ОNOO¯ из NO важным фактором в защите пародонта от 

повреждающего действия пародонтопатогенных бактерий. 

Выводы 

1. Кишечный дисбиоз на фоне ВЖР с высоким содержанием пальмового масла 

вызывает развитие в пародонте дисбиоза и пародонтита. 

2. Аппликации на СОПР геля, содержащего аргинин, устраняют явления дисбиоза и 

оказывают пародонтопротекторный эффект. 
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