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Реферат 

В статье изложены результаты исследования состояния системы активности перекисного 

окисления липидов и антиоксидантной защиты у больных хроническим генерализованным пародонтитом 

(ХГП) I-II степени тяжести, сочетающегося с паразитозами. 

Целью исследования явилось изучение процессов перекисного окисления липидов и 

антиоксидантной защиты у больных хроническим генерализованным пародонтитом (ХГП) І-ІІ степени 

тяжести с паразитозами (энтеробиозом, токсокарозом, лямблиозом ). 

Материалы и методы. Исследования были проведены у 540 больных хроническим 

генерализованным пародонтитом I- II ст. тяжести на фоне паразитарных инвазий (основные группы). 

Группу сравнения составляли 90 больных ХГП I- II ст. тяжести без паразитарной инвазии. Контрольную 
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группу составили 30 человек без патологии пародонта и хронической патологии других органов и 

систем, которые в период обследования считались практически здоровыми.  

Для оценки интенсивности свободно-радикального окисления использовался скрининговый 

метод индуцированной хемилюминисценции сыворотки крови. Активность каталазы определяли 

спектрофотометрически по убыли перекиси водорода в среде, супероксиддисмутазы (СОД) – в тесте с 

нитросиним тетразолием. Статистическая обработка материалов производилась с использованием 

методов математической статистики для анализа полученных данных. 

Результаты. Выводы. Установлено, что по мере развития заболевания и перехода I ст. тяжести 

ХГП во II ст. тяжести ХГП в сыворотке крови и тканях организма усиливаются процессы 

липопероксидации. Так, в группах у больных с паразитозами в сравнении с контрольной группой 

отмечается достоверное повышение содержания продуктов ПОЛ: диеновых конъюгатов (ДК) - при I ст. 

тяжести ХГП на 30-33%, при II ст. тяжести ХГП на 40-41%; триеновых конъюгатов (ТК) - при I степени – 

на 22-24%, при II ст.тяжести на 26-27%; конечных продуктов ПОЛ – полимерных флюоресцирующих 

оснований Шиффа (ОШ) – при І ст. тяжести на 34-36%, при ІІ ст. тяжести на 45-47%. Также в сравнении 

с контрольной группой у больных с паразитозами наблюдается достоверное снижение активности 

супероксиддисмутазы (СОД): при ХГП I степени на 20-23%, при II степени тяжести ХГП на 23-26%. 

Вместе с тем у больных основных групп зафиксировано и снижение уровня каталазы: при ХГП I ст. 

тяжести на 22-24%, при ХГП II ст. тяжести на 26-27%. Отмечается, что между больными ХГП I-II 

степени тяжести с паразитозами и больными ХГП без паразитозов достоверные различия определялись 

только в активности каталазы и супероксиддисмутазы, что свидетельствует о более выраженных 

нарушениях в антиоксидантной защите организма у больных с паразитозами. 

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, паразитозы, ПОЛ, АОЗ.  
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The article presents the results of research on the state of lipid peroxidation and antioxidant defense in 

patients with chronic generalized periodontitis (CGP) severity stages I-II combined, with parasitoses. 

The aim of the study was to investigate lipid peroxidation and antioxidant defense in patients with 

chronic generalized periodontitis (CGP) severity stages I-II with parasitoses (enterobiasis, toxocariasis, 

giardiasis). 

The study was conducted on 540 patients with chronic generalized periodontitis severity stages I-II 

combined with parasitic invasion on the background (the main groups). The comparison group consisted of 90 

patients with CGP severity stages I-II without a parasitic invasion. The control group consisted of 30 patients 

without periodontal disease and chronic diseases of other organs and systems, who were considered relatively 

healthy during the study period. 
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To evaluate the intensity of free radical oxidation a screening method of induced blood serum 

chemiluminescence was used. Catalase activity was determined spectrophotometrically by the decrease of 

hydrogen peroxide quantity in the medium and superoxide dismutase (SOD) activity was determined in the test 

with nitroblue tetrazolium. Statistical analysis of the materials was conducted using the methods of mathematical 

statistics for the analysis of the obtained data. 

It was found that as the disease progresses and CGP severity stage I changes into severity stage II, lipid 

peroxidation processes intensify in blood serum and tissues of the body. So, there was a significant increase in 

the content of lipid peroxidation products: diene conjugates (DC) in groups of patients with parasitoses as 

compared with the control group - in CGP severity stage I DC content was higher by 30-33%, in CGP severity 

stage II DC content was higher by 40-41%; in CGP severity stage I triene conjugates (TC) content was higher by 

22-24%, in CGP severity stage II triene conjugates (TC) content was higher by 26-27%; content of lipid 

peroxidation (LP) end products — polymeric fluorescent Schiff bases (SB) — in CGP severity stage I was 

higher by 34-36%, in CGP severity stage II was higher by 45-47%. Also, in comparison with the control group a 

significant decrease in the activity of superoxide dismutase (SOD) was observed in patients with parasitoses: in 

CGP severity stage I it decreased by 20-23%, in CGP severity stage II by 23-26%. However, in patients of the 

main groups catalase content reduction was recorded: in CGP severity stage I by 22-24%, in CGP severity stage 

II by 26-27%. It is noted that between patients with CGP severity stages I-II with parasitoses and CGP patients 

without parasitoses significant differences were determined only in catalase and superoxide dismutase activity, 

indicating a more severe antioxidant defense disturbance in patients with parasitoses. 

Keywords: chronic generalized periodontitis, parasitoses, lipid peroxidation (LP), antioxidant defense 

(AOD). 
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Новые научные факты о воздействии простейших и гельминтов на организм 

человека требуют детального изучения их роли в развитии патологических процессов в 

тканях и органах полости рта [1-3]. 

Установлено, что генерализованный пародонтит, который развивается на фоне 

паразитозов – энтеробиоза, токсокароза, лямблиоза, имеет продолжительное 

хроническое течение, часто устойчивое к традиционной терапии. 

Неудовлетворительные результаты лечения потребовали детального изучения 

патогенетических механизмов развития стоматологического заболевания у данной 

категории больных. 

В настоящее время пристальное внимание исследователей привлекает изучение 

процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) и состояния системы 

антиоксидантной защиты организма (АОЗ), в связи с признанием их ведущей роли в 

механизмах патогенеза различных заболеваний человека. По мнению ученых, 
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нарушение соотношения процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 

антиоксидантной системы (АОС) является общим отражением как механизмов 

адаптивно-компенсаторных реакций, так и проявлений развивающегося 

патологического процесса [4]. 

ПОЛ - важнейший и многогранный биохимический процесс, который в 

зависимости от концентрации образовавшихся активных форм кислорода может 

оказывать прямо противоположные биологические эффекты: при нормальной 

концентрации – регуляторный, обеспечивающий нормальную жизнедеятельность 

клеток и организма в целом, при избыточной концентрации – токсический [5,6]. 

Обязательным условием протекания процессов ПОЛ является наличие свободно-

радикальных форм кислорода, которые выступают их активаторами. В качестве 

количественных маркеров, оценивающих состояние процессов перекисного окисления 

липидов и несущих в себе информацию о глубине и степени патологического процесса, 

обычно используют такие интермедиаты ПОЛ как диеновые конъюгаты (ДК), 

триеновые коньюгаты (ТК), малоновый диальдегид (МДА) и конечные продукты 

(основания Шиффа). Среди продуктов ПОЛ особого внимания заслуживает малоновый 

диальдегид, по скорости образования которого можно судить об активации процесса. 

Он является продуктом окислительного расщепления жирных кислот, может 

образовывать шиффовы основания с аминогруппами белков. Излишки этого продукта 

являются опасными для жизнедеятельности как отдельных клеток, так и всего 

организма. 

В норме процесс перекисного окисления липидов протекает в живых системах 

сбалансировано, удерживается на оптимальном стационарном уровне, благодаря 

наличию защитной системы организма, представляющей собой иерархию 

антиоксидантных систем [7]. 

Функционирование в организме согласованной системы ферментативных и 

неферментативных звеньев антиоксидантной защиты позволяет осуществлять контроль 

за интенсивностью и продолжительностью свободно-радикальной реакции. 

Неферментативными жиро- и водорастворимыми антиоксидантами являются 

токоферолы, витамины А, К, убихиноны, стероидные гормоны и холестерин, 

глутатион, аскорбиновая кислота, мочевая кислота, церулоплазмин (Цп), серотонин и 

гистамин [8-10]. 

Главная роль в ферментативном звене антиоксидантной защиты принадлежит 

ферментативным антиоксидантам клеточной и органной локализации 
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супероксиддисмутазе (СОД) и каталазе (КФ), которые катализируют металлы 

переменной валентности и участвуют в разложении гидроперекисей нерадикальным 

путем [11-13].  

На сегодняшний день учеными подтверждена ведущая роль свободных радикалов 

в гибели клетки и повреждении тканей пародонта [14], доказана возможность 

осуществления коррекции метаболических и функциональных нарушений клеток 

пародонта через управление интенсивностью процессов перекисного окисления 

липидов [15]. 

В отечественной и зарубежной литературе отсутствуют данные об изучении 

процессов ПОЛ и АОЗ у больных ХГП с паразитозами. Ввиду этого, считаем 

проведение данных исследований обоснованным, поскольку их результаты послужат 

патофизиологическим обоснованием для разработки и внедрения  новых методов 

лечения стоматологического заболевания с целью улучшение его конечных 

результатов. 

Целью исследования явилось изучение процессов перекисного окисления 

липидов и антиоксидантной защиты у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом (ХГП) І-ІІ степени тяжести с паразитозами (энтеробиозом, токсокарозом, 

лямблиозом ). 

Материалы и методы. Исследования были проведены у 62 больных с хроническим 

генерализованным пародонтитом I ст. тяжести и 60 больных с хроническим 

генерализованным пародонтитом II ст. тяжести, сочетающегося с энтеробиозом, у 60 

больных с ХГП I ст. тяжести и 70 больных со II ст. тяжести, сочетающегося с 

токсокорозом, и 48 больных ХГП I ст. тяжести и 50 больных ХГП II степени тяжести, 

сочетающегося с лямблиозом (основные группы). 

Группу сравнения составляли 60 больных ХГП I ст. тяжести и 30 больных ХГП II 

ст. тяжести без паразитарной инвазии. Контрольную группу составили 30 человек без 

патологии пародонта и хронической патологии других органов и систем, которые в 

период обследования считались практически здоровыми.  

С целью исключения возрастной множественности патологии в исследованных 

группах (основной, сравнения, контрольной) включались лица в возрасте 20-40 лет. 

Критериями исключения являлись хронические заболевания внутренних органов, 

сердечно-сосудистая патология, хронические заболевания крови и эндокринной 

системы, аутоиммунная патология, аллергические заболевания. 
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Диагноз хронический генерализованный пародонтит выставлялся на основании 

рекомендации ВОЗ (1995), в соответствии с МКБ-10, верифицирован с учетом 

патогноманических клинических проявлений заболевания и данных лабораторных и 

инструментальных методов исследования. 

Диагноз энтеробиоз, токсокароз и лямблиоз больным с ХГП выставлялся на 

основании совокупности эпидемиологического и клинического анамнезов, клинико-

лабораторных показателей и результатов копрологического и иммуноферментного 

анализа. 

Для оценки интенсивности свободно-радикального окисления использовался 

скрининговый метод индуцированной хемилюминисценции сыворотки крови. В 

качестве активаторов применяли 0,05М раствор сульфата железа и 2% раствор 

перекиси водорода. Измерение интенсивности свечения осуществляли в течение 30 

секунд на биохемилюминометре БХЛ-06. Определяли показатели imax и s, где imax – 

максимальная интенсивность свечения – дает представление о потенциальной 

способности биологического объекта, в том числе и сыворотке крови, к свободно-

радикальному окислению липидов (мВ/с), а s – светосумм за 30 секунд – в 

относительной степени отражает содержание радикалов, соответствующих обрыву 

цепи свободно-радикального окисления (мВ/с). Эта величина обратнопропорциональна 

антиоксидантной активности пробы. Содержание первичных молекулярных продуктов 

- диеновых конъюгатов (ДК) – определяли в метанах-гексановой липидной фракции 

(5:1) при длине волны поглощения 233нм, триеновых конъюгатов (ТК) – в той же 

фракции при длине волны 275нм. Полученные результаты представлены в единицах 

оптической плотности на миллиграмм общих липидов (ОЛ). Количество конечных 

продуктов ПОЛ – полимерных флюоресцирующих оснований Шиффа (ОШ) – 

анализировали с помощью флюориметра при длине волны возбуждения 365нм и длины 

волны эмиссии 420нм. Полученные данные представлены в относительных единицах 

оптической плотности на миллиграмм ОЛ. Содержание ОЛ в сыворотке крови 

выясняли при помощи диагностических наборов Lachema. 

Активность каталазы определяли спектрофотометрически по убыли перекиси 

водорода в среде, супероксиддисмутазы (СОД) – в тесте с нитросиним тетразолием.  

Статистическая обработка материалов производилась с использованием методов 

математической статистики для анализа полученных данных [16]. В частности, методы 

оценки, с помощью которых с определенной вероятностью сделаны выводы 

относительно параметрам распределения; для определения расхождения между 
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средними значениями использовали параметрический t-критерий Стьюдента и 

непараметрический – Т-критерий Вилкоксона. Проверка найденных расхождений 

проводилась на уровне значимости р˂0,05. Кроме того, статистическая обработка 

результатов была осуществлена с помощью Microsoft Exel 2007 и программы 

“MedStat”, согласно рекомендаций к статистической обработки медико-биологических 

данных [17,18]. 

Результаты исследований. Было установлено, что показатель Imax, отражающий 

потенциальную способность биологического объекта к свободнорадикальному 

окислению липидов у больных ХГП с различными видами паразитозов повышен, при I 

степени тяжести заболевания на 23%-27%, при II степени тяжести заболевания на 31%-

35% по сравнению с лицами контрольной группы (р˂0,05) (табл. 1, 2) 

 

Таблица 1  

Показатели ПОЛ и АОЗ у больных ХГП I степени тяжести с паразитозами и 

больных ХГП I степени тяжести без паразитозов 

 

Показатели 
ХГП I ст + 

энтеробиоз 

ХГП I ст + 

токсокароз 

ХГП I ст + 

лямблиоз 

ХГП I 

степени 

Здоровые 

лица 

Imax, mB/c 0,26 ± 0,03* 0,26 ± 0,03* 0,26 ± 0,03* 0,25 ± 0,02 0,21 ± 0,02 

S, mB/c 1,11 ± 0,10* 1,13 ± 0,11* 1,13 ± 0,11* 1,09 ± 0,10* 0,87 ± 0,07 

DK, ед.отн. 

плотн./мгОЛ 
0,26 ± 0,02* 0,26 ± 0,02* 0,26 ± 0,02* 0,24 ± 0,02* 0,20 ± 0,02 

ТК ед.отн. 

плотн./мгОл 
0,031 ± 0,002* 0,032±0,002* 0,032±0,002* 0,029±0,002* 

0,026±0,00

1 

ОШ, отн.ед 

/мгОЛ 
17,5 ± 0,03* 17,6 ± 0,14* 17,8 ± 0,14* 15,7 ± 0,12* 13,1 ± 1,10 

Каталаза, ед/г 

Нв в минуту 
402,7±72,7*

,
** 397,9±11,4*

,
** 392,4±11,4*

,
** 453,4 ± 8,6 * 516,4 ±11,1 

СОД, ед/г Нв 

в минуту 
514,6 ±7,7*

,
** 506,8±7,6*

,
** 495,3±7,6*

,
** 568,5 ± 7,8* 643,3 ± 7,7 

Примечание: * р˂0,05 между показателями больных ХГП и здоровыми лицами. 

 ** р˂0,05 между показателями больных ХГП с паразитозами и больных ХГП без 

паразитозов 
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Таблица 2  

Показатели ПОЛ и АОЗ у больных ХГП II степени тяжести с паразитозами и 

больных ХГП II степени тяжести без паразитозов 

 

Показатели 
ХГП II ст + 

энтеробиоз 

ХГП II ст + 

токсокароз 

ХГП II ст + 

лямблиоз 

ХГП II 

степени 

Здоровые 

лица 

Imax, mB/c 0,27 ± 0,03* 0,28 ± 0,03* 0,28 ± 0,03* 0,26 ± 0,02 0,21 ± 0,02 

S, mB/c 1,18 ± 0,10* 1,19 ± 0,10* 1,20 ± 0,11* 1,11 ± 0,10* 0,87 ± 0,07 

DK, ед.отн. 

плотн./мгОЛ 
0,28 ± 0,02* 0,28 ± 0,02* 0,28 ± 0,02* 0,25 ± 0,02* 0,20 ± 0,02 

ТК ед.отн. 

плотн./мгОл 
0,033 ±0,002* 0,033±0,002* 0,033±0,002* 0,030±0,002* 0,026±0,001 

ОШ, отн.ед 

/мгОЛ 
19,07 ± 1,57* 19,34 ±1,52* 19,31 ±1,51* 16,9 ± 1,40* 13,1 ± 1,10 

Каталаза, ед/г 

Нв в минуту 
382,1±12,7*

,
** 379,4±12,8*

,
** 

376,9 ± 

12,8*
,
** 

436,4 ± 12,1 * 516,4 ±11,1 

СОД, ед/г Нв 

в минуту 
495,3±7,5*

,
** 476,9±7,6*

,
** 476,0±7,6*

,
** 584,3 ± 7,8* 643,3 ± 7,7 

Примечание: * р˂0,05 между показателями больных ХГП и здоровыми лицами. 

** р˂0,05 между показателями больных ХГП с паразитозами и больных ХГП без 

паразитозов 

Установлено, что показатель S, отражающий содержание радикалов, 

соответствующих обрыву цепи свободно-радикального окисления у больных с 

паразитозами был выше нормы при I степени тяжести ХГП на 28-30%, при ІІ степени 

тяжести заболевания на 36-39% (табл. 1, 2). 

У этой категории больных также отмечалось достоверное повышение содержания 

диеновых (ДК) и триеновых конъюгатов (ТК) и конечных продуктов ПОЛ – 

полимерных флюоресцирующих оснований шиффа (ОШ). При I степени тяжести ХГП 

содержание ДК было выше, чем в контрольной группе лиц на 30-33%, ТК – на 22-24%, 

ОШ – на 34-36%, при II степени тяжести ХГП соответственно на 40-41%, 26-27%, 45-

47%. Из полученных данных следует, что по мере развития заболевания и перехода I 

степени тяжести ХГП во II степень тяжести ХГП в сыворотке крови и тканях организма 
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усиливаются процессы липопероксидации. Нами не было выявлено достоверных 

различий в процессах ПОЛ у больных ХГП с разными видами паразитозов 

(энтеробиозе, токсокарозе, лямблиозе). У больных с паразитозами как при I степени 

тяжести ХГП, так и при II степени тяжести ХГП наблюдалось достоверное снижение 

активности супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы. Активность каталазы у больных 

ХГП I степени с паразитозами была снижена на 22-24%, СОД – на 20-23%, при II 

степени тяжести ХГП с паразитозами соответственно на 26-27% и 23-26% (табл. 1, 2).  

Полученные данные указывают на то, что у больных ХГП I и II степени тяжести 

заболевания в сочетании с паразитозами развивается выраженный дисбаланс в системе 

перекисного окисления липидов – антиоксидантной защите (ПОЛ-АОЗ). 

Следует заметить, что у больных ХГП I и II степени тяжести заболевания без 

паразитозов процессы ПОЛ также были повышены, однако степень их повышения была 

несколько ниже, чем у больных ХГП в сочетании с паразитозами (табл. 1, 2).  

Между больными ХГП I и II степени тяжести с паразитозами и соответственно 

больными ХГП без паразитозов достоверные различия определялись только в 

активности каталазы и супероксиддисмутазы, что свидетельствует о более выраженных 

нарушениях у больных с паразитозами в антиоксидантной защите организма. 

Известно, что неконтролируемые реакции ПОЛ способны приводить не только к 

нарушению обменных процессов, но и вызывать структурные изменения в тканях, 

подавлять защитные механизмы организма, что в свою очередь неизменно 

способствует активации микробов, колонизирующих десну и пародонтальные карманы.  

Полученные данные указывают на необходимость включения в комплексное 

лечение больных с ХГП антиоксидантных средств и средств, нормализирующих 

процессы перекисного окисления липидов. 
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