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Astract 

The purpose is to study the structural and functional state of the connective tissue of 

the periodontal rats under the conditions of periodontitis modeling by the administration of 

lidase. 

The experiment was carried out on 13 female rats 1 month age. 1st group - intact (5 

individuals). In Group 2, rats were modeled on experimental periodontitis. The duration of the 

experiment was 55 days. 

As a result of subgingival injection of lidase, an experimental model of periodontitis 

was reproduced, which caused structural and functional disruption of the connective tissue of 

periodontium in rats. 

Key words: lidase, parodontitis model, glycosaminoglycans, hydroxyproline, 

collagen, periodontal tissues, rats. 
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Реферат  

 Цель – изучить нарушения структурно-функционального состояния 

соединительной ткани пародонта крыс в условиях моделирования пародонтита путем 

введения лидазы. 

 Материалы и методы. Опыт проведен на 13 крысах-самках 1-мес. возраста. 1-я 

группа – интактная (5 особей). Во 2-й  группе 8 крысам моделировали 

экспериментальный пародонтит. Длительность опыта составила 55 дней. 

 Результаты исследований: В результате поддесневого введения лидазы была 

воспроизведена экспериментальная модель пародонтита, вызвавшая нарушения 

структурно-функционального состояния соединительной ткани пародонта крыс.  

 Ключевые слова: лидаза, модель пародонтита, гликозаминогликаны, 

оксипролин, коллаген, ткани пародонта, крысы.  

 

 Воспалительные заболевания пародонта приводят к деградации соединительной 

ткани (СТ) десны и разрушению кости альвеолярного отростка. 

 Межклеточный матрикс (МКМ) соединительной ткани формируется тремя 

важными компонентами – гелеобразующей средой, коллагеновыми и эластиновыми 

волокнами.  

Гелеобразующая среда состоит из многочисленных полисахаридных цепей 

гликозаминогликанов (ГАГ), из которых основными являются  6 типов:  гиалуроновая 

кислота (ГК), гепаринсульфат, хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6-сульфат, гепарин, 

дерматансульфат. 

ГАГ синтезируются фибробластами и характеризуются интенсивным 

метаболизмом. Например, период полужизни гиалуроновой кислоты – 2-4 дня. 

Патология ГАГ состоит в нарушениях синтеза, распада или того и другого.  
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 Синтез ГАГ и протеогликанов всегда предшествует синтезу коллагена [1]. 

Коллаген в отсутствии ГАГ представляет собой гомогенную массу, в присутствии 

хондроитинсульфата имеет четкую исчерченность, характерную для коллагеновых 

волокон [2].  

 Кислые ГАГ (ГК, гепарин, хондроитинсульфат) участвуют в трофической 

функции СТ, в процессах регенерации и роста тканей.  

 В пародонте кислые ГАГ располагаются в стенках сосудов по ходу пучков 

коллагеновых волокон, в большей степени собираясь в области циркулярной связки 

зуба. Нейтральные ГАГ (гликоген) обнаруживаются в эпителии десны.  

 В последнее время ГАГ отводят важную роль в защитной функции эпителия 

десны, особенно в предотвращении проникновения инфекции и токсинов в 

подлежащую ткань. Тканевая гиалуронидаза, которая вырабатывается 

микроорганизмами, вызывает нарушения связи ГК с белком, в результате чего резко 

повышается проницаемость СТ с утратой ею барьерных свойств.  

 Таким образом, ГАГ обеспечивают защиту тканей пародонта от действия 

бактериальных и токсических элементов. 

 Препарат лидаза содержит фермент гиалуронидазу. 

Цель исследования – изучить нарушения структурно-функционального состояния 

соединительной ткани  пародонта крыс в условиях моделирования пародонтита путем 

введения лидазы (гиалуронидазы). 

 Материалы и методы  

Опыт проведен на 13 крысах-самках 1-мес. возраста линии Вистар стадного 

разведения. 1-я группа – интактная (5 особей). Во 2-й  группе 8 крысам моделировали 

патологию пародонта введением под десну раствора лидазы (ПрАТ «Биофарма», Киев, 

Украина) в дозе 6,4 ЕД по 0,1 мл в четырех участках челюстей четыре раза в 

продолжении эксперимента. Длительность опыта составила 55 дней, после чего крыс 

забивали тотальным кровопусканием из сосудов сердца под тиопенталовым наркозом 

(40 мг/кг). Отделив десну, выделяли челюсти и подвергали их морфометрическому 

исследованию [3].  Объектами биохимических исследований служили десна и кость 

альвеолярного отростка крыс.  

Состояние соединительной ткани оценивали по состоянию коллагена – 

определение оксипролина [4], гликозаминогликанов (ГАГ) [5] в тканях пародонта. 

Уровень ПОЛ определяли по содержанию малонового диальдегида (МДА) [6]. 
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Оценивали активность антиоксидантных ферментов: каталазы [7], и глутатион-

пероксидазы (ГПО) [8]. 

Для оценки состояния тканей крыс определяли биохимические показатели 

унифицированными методами, используя коммерческие наборы реактивов: активность 

кислой и щелочной фосфатаз (ЩФ), содержание кальция (Са2+), фосфора, цинка (Zn2+), 

магния (Mg2+) Все наборы производства DAC-SpectroMed, Молдова.  

Результаты исследований обрабатывали общепринятыми методами с 

определением t-критериев достоверности различий по Стьюденту. 

Результаты исследований 

Введение раствора лидазы под десну крысы переносили удовлетворительно. 

Прирост массы тела интактных крыс за 55 дней эксперимента составил: 160±4,3 г 

против 49,8±2,5 г (р<0,001). В то же время наблюдалось снижение массы тела крыс при 

моделировании пародонтита: 160±4,3 г по сравнению с интактной группой: 241±4,0 г 

(р<0,001). 

При моделировании пародонтита с помощью поддесневого введения лидазы 

(гиалуронидазы) уровень ГАГ в десне крыс существенно не изменялся (табл.1). Под 

действием лидазы изменялось состояние коллагена в тканях пародонта крыс, 

определяемое по содержанию свободного, связанного и общего оксипролина. Так, 

уровень свободного оксипролина в десне снижался в 1,7 раза (р=0,05; табл. 1); общего 

оксипролина – на 19 % (р=0,002). Содержание связанного оксипролина достоверно не 

изменялось (табл. 1).  

В кости альвеолярного отростка выявлена частичная деградация 

гликозаминогликанов (снижение их уровня на 17%; р=0,10; табл. 1). В результате 

действия лидазы в данном объекте исследования снижалось содержание свободного 

оксипролина на 16 % по сравнению с интактной группой (р=0,04). Уровень общего 

оксипролина достоверно не изменялся (табл.1). 

При недостатке цинка снижается его ингибирующий эффект в отношении 

коллагеназ и желатиназ десен (ММР-2 и ММР-9) [9]. Содержание Zn2+  в десне при 

моделировании пародонтита снижалось в 1,3 раза (р=0,009; табл.1).  

При дефиците магния  происходит активация гиалуронидазы  [10]. В десне крыс 

под влиянием лидазы уровень Mg2+  снижался на 33% (р<0,001; табл. 1).  В костной 

ткани пародонта содержание Mg2+  снижалось на 13 % (тенденция; р=0,10). 

 

 



 1242 

                                                                                                                                     Таблица 1 

Показатели состояния межклеточного матрикса соединительной ткани пародонта крыс 

при моделировании пародонтита (M±m; р) 

Исследуемые показатели Группы животных 

 интактная модель пародонтита  

 десна 

Содержание: 

ГАГ (мг/г) 
2,40±0,11 2,49±0,14 

оксипролина (мкмоль/г)   

свободного 
7,76±1,23 

4,46±0,68 

р=0,05 

связанного 5,29±1,03 5,88±1,37 

общего 12,9±0,27 
10,4±0,50 

р=0,002 

Содержание: 

Zn2+ (мкмоль/г) 
2,22±0,13 

1,67±0,030 

р=0,009 

Mg2+ (ммоль/г) 0,030±0,00080 
0,020±0,0013 

р<0,001 

 кость альвеолярного отростка 

Содержание: 

ГАГ (мг/г) 2,47±0,17 
2,05±0,19 

р=0,10 

оксипролина (мкмоль/г)   

свободного 4,35±0,14 
3,65±0,28 

р=0,04 

связанного 8,35±1,78 8,59±0,75 

общего 12,7±1,64 12,2±0,34 

Содержание: 

Mg2+ (ммоль/г) 
0,16±0,0095 

0,14±0,0050 

р=0,10 

Примечание. В табл. 1 – 3 показатель достоверности р рассчитан по сравнению с 

интактной группой. 

 

При моделировании пародонтита активность щелочной фосфатазы в кости 

альвеолярного отростка снижалась в 1,7 раза (тенденция; р=0,11; табл.2); содержание 

Са2+– вдвое (р<0,001), фосфора – в 2,2 раза (р=0,03), что говорит о значительном 

нарушении минерального обмена в костной ткани пародонта крыс под действием 

лидазы (гиалуронидазы).  
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Таблица 2 

Показатели резорбции и состояние минерального обмена в костной ткани пародонта 

крыс при моделировании пародонтита (M±m; р) 

Исследуемые показатели 
Группы животных 

интактная модель пародонтита 

Показатели резорбции 

костной ткани пародонта(%) 

              нижняя челюсть 

 

 

30,1±2,49 

 

 

36,4±1,00 

р=0,04 

верхняя челюсть 22,2±1,75 
27,3±0,85 

р=0,03 

Активность: 

ЩФ (нмоль/с·г) 
0,54±0,052 

0,40±0,064 

р=0,11 

Содержание: 

Са2+ (ммоль/г) 
0,040±0,0029 

0,020±0,0021 

р<0,001 

Фосфор (ммоль/г) 0,024±0,0055 
0,011±0,00036 

р=0,03 

 

Вполне правомочны в связи с этим показатели резорбции кости альвеолярного 

отростка. Так, на нижней челюсти резорбция костной ткани пародонта усиливалась на 

21 % (р=0,04); на верхней  - на 23 % (р=0,03; 100 % в интактной группе; табл. 2). 

В результате моделирования пародонтита в десне в 3,3 раза увеличивалась 

активность провоспалительного фермента кислой фосфатазы: 5,00±1,32 мкмоль/с·г по 

сравнению с интактной группой: 1,50±0,00 мкмоль/с·г (р=0,005). 

Под влиянием лидазы в десне и кости альвеолярного отростка усиливались 

процессы ПОЛ. Содержание МДА увеличивалось в десне на 40 % (р=0,05; табл. 3). 

Активность глутатион-пероксидазы при этом снижалась в 2,4 раза (р<0,001).  

В костной ткани пародонта содержание МДА увеличивалось на 16 % (р=0,06; 

табл. 3). Увеличение активности глутатион-пероксидазы в данном объекте 

исследования на 16% (р<0,001) предположительно носило индуктивный характер в 

ответ на значительное увеличение концентрации перекисных продуктов. Активность 

другого антиоксидантного фермента каталазы в кости альвеолярного отростка 

снижалось в 1,6 раза (р<0,001) по сравнению с данными интактной группы.  
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Таблица 3 

Содержание МДА и активность антиоксидантных ферментов в тканях пародонта крыс 

при моделировании пародонтита (M±m; р) 

Исследуемые показатели Группы животных 

интактная модель пародонтита 

 десна 

Содержание: 

МДА (нмоль/г) 18,7±3,40 
26,1±1,06 

р=0,05 

Активность: 

каталазы (мкат/г) 
27,7±5,46 34,0±10,2 

ГПО (мкмоль/с·г) 217±0,46 
89,3±20,4 

р<0,001 

 кость альвеолярного отростка 

Содержание: 

МДА (нмоль/г) 0,79±0,061 
0,92±0,020 

р=0,06 

Активность: 

каталазы (мкат/г) 17,0±0,52 
10,4±0,68 

р<0,001 

ГПО (мкмоль/с·г) 80,1±1,89 
92,9±1,55 

р<0,001 

 

Выводы  

1. В результате поддесневого введения лидазы (гиалуронидазы) была 

воспроизведена модель пародонтита, вызвавшая значительные нарушения структурно-

функционального состояния соединительной ткани пародонта – гелеобразующей среды 

(частичная деградация ГАГ) и коллагена (снижение содержания оксипролина в тканях 

пародонта). 

2. Подтверждением воспроизведения модели пародонтита явилось усиление 

резорбции костных структур пародонта крыс. 

3. В тканях пародонта под влиянием лидазы усиливались перекисные процессы 

при недостаточном функционировании системы антиоксидантной защиты.  
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