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Резюме 
Описана  модель  воспалительно-дегенеративного  по-
ражения  тканей  пародонта  введением  2 %  водного 
раствора  формальдегида  (0,3  мл)  в  мягкие  ткани  па-
родонта  крысам.  Оценивали  оксидативный  статус 
животных,  включая  систему  перекисного  окисления 
липидов  и  антиоксидантной  защиты,  которая  ока-
залась  чувствительным  показателем  воспалительно-
го  процесса.  Показатели  перекисного  окисления  липи-
дов  (содержание  малонового  диальдегида  и  диеновых 
конъюгатов)  через  7  дней  от  начала  воспаления  были 
в 2–3 раза выше в сыворотке крови и тканях пародон-
та.  Еще  более  чувствительной  была  система  анти-
оксидантной  защиты  (содержание  восстановленно-
го  глутатиона  и  активность  супероксиддисмутазы), 
особенно  в  тканях.  Уровень  восстановленного  глута-
тиона  в  сыворотке  крови  снижался  с  2,02 ± 0,09  до 
0,88 ± 0,21  мкмоль/мл,  а  активность  супероксиддисму-
тазы сыворотки — с 0,78 ± 0,10 до 0,28 ± 0,04 А/мг бел-
ка,  то  есть  исследованные  показатели  снижались 
в 2,5–3 раза. Аналогичную закономерность наблюдали 
и в мягких тканях пародонта. Содержание восстанов-
ленного  глутатиона  при  этом  снижалось  в  2,1  раза, 
а активность супероксиддисмутазы — в 7 раз. Сделан 
вывод, что с помощью данной модели можно адекватно 
оценивать  лечебно-профилактическое  действие  зуб-
ных  паст  и  лекарственных  препаратов,  применяемых 
в стоматологии. В частности, зубные пасты «Лесмин-
дент»  >  «Кламин-дент»  >  «Жемчуг»  (расположены 
в  порядке  убывающей  активности)  устраняют  или 
значительно  уменьшают  проявления  воспалительно-
дегенеративного поражения тканей пародонта у крыс, 
оцененные по состоянию перекисного окисления липидов 
и систем антиоксидантной защиты.

Разработка адекватных моделей для оценки дей-
ствия зубных паст и лекарственных средств, при-
меняемых в современной стоматологии, является 
своевременной и актуальной проблемой. Особен-

но важна в этом случае оценка как местных измене-
ний тканей пародонта, так и системных отклонений 
в функциях организма, на которые, как правило, об-
ращают меньшее внимание [2, 3].

За последние 25 лет в качестве системных нару-
шений при воспалительном процессе рассматрива-
ют оксидативный статус организма. Оценка оксида-
тивного статуса подразумевает изучение по крайней 
мере двух компонентов — свободнорадикального 
окисления и антиоксидантных систем. Большинство 
свободных радикалов, образующихся в организме 
животных и человека, можно разделить на природ-
ные и чужеродные [1]. Первые, в свою очередь, могут 
быть разделены на первичные, то есть продукты нор-
мального метаболизма (•ОО–; ·•NO; HQ• — суперок-
сиды, нитроксиды и семихиноны соответственно), 
вторичные (•ОH; LO•; LOO• — радикал гидроксила 
и набор липидных радикалов соответственно), кото-
рые оказывают разрушительное действие на клеточ-
ные структуры, и третичные — радикалы антиокси-
дантов, которые образуются при их взаимодействии 
с теми или иными из упомянутых выше радикалов. 
Первичные и вторичные радикалы являются природ-
ными, поскольку в определенных количествах всегда 
образуются во всех клетках. Чужеродные радикалы 
могут появляться в клетках и тканях под воздействи-
ем ионизирующей и ультрафиолетовой радиации или 
в результате превращения каких-либо неприродных 
соединений (ксенобиотиков), попавших в организм 
высших животных. У живых организмов эволюцион-
но выработался защитный адаптационный меха-
низм, ограничивающий токсическое воздействие 
кислорода. Центральную роль среди всех защитных 
антиоксидантных механизмов занимает комплекс 
антиоксидантных ферментов — супероксиддисмута 
(СОД), каталаза и пероксидаза (включая все их изо-
формы) [4]. Фермент СОД катализирует реакцию 
дисмутации супероксидного радикала:
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Перекись водорода мигрирует в другие компарт-
менты клетки и разрушается под влиянием других 
ферментов — каталазы и глутатионпероксидазы. 
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Таким образом, происходит дальнейшая нейтрали-
зация активных форм кислорода:
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Заметную роль в развитии нарушений, вызванных 
активными формами кислорода, играют также ионы 
двухвалентных металлов. Так, в присутствии ионов 
двухвалентного железа, которые всегда в тех или 
иных количествах содержатся в клетках, перекись 
водорода разлагается с образованием гидроксиль-
ного радикала: Н

2 
О

2
 + Fe 2+ → Fe 3+ + HO– + HO• (реакция 

Фентона, открыта в 1894 г.), что представляет осо-
бую угрозу для живых клеток. Чрезвычайно высокая 
химическая активность радикала гидроксила позво-
ляет ему разрушать практически любую молекулу, 
вступившую во взаимодействие с ним. Так, действуя 
на SH-группы, гистидиновые и другие аминокислот-
ные остатки белков, HO• вызывает их денатурацию 
и инактивацию ферментов. В нуклеиновых кисло-
тах этот свободный радикал разрушает углеводные 
мостики между нуклеотидами и, следовательно, 
разрывает сахарофосфатный остов ДНК и РНК, что 
в ряде случаев приводит к гибели клеток. Внедря-
ясь в липидный слой клеточных мембран, радикал 
гидроксила инициирует реакции цепного окисления 
липидов, что ведет к повреждению мембран, нару-
шению их функций и в конце концов к гибели клеток. 
Таким образом, радикал HO• рассматривают как 
радикал-разрушитель, радикал-убийцу [1].

Целью исследования была разработка экспери-
ментальной модели воспалительно-дегенеративных 
нарушений тканей пародонта у грызунов (крыс), ее 
биохимическая характеристика и оценка действия 
лечебно-профилактических зубных паст на процес-
сы воспаления в данной модели.

метОДы ИССлеДОВАнИя 

Опыты выполнены на 144 крысах-самцах Ви-
стар массой 220–250 г. С целью воспроизведения 
воспалительно-дегенеративных повреждений мяг-
ких тканей пародонта крысам, наркотизированным 
эфиром, в наружную часть десны на уровне нижних 
коренных зубов вводили по 0,15 мл с каждой сторо-
ны 2% водного раствора формальдегида (всего объ-
ем вводимого раствора составил 0,3 мл). Инъекции 
производили однократно. Контрольные животные 
получали инъекции 0,9% раствора натрия хлори-
да (физиологического раствора) в тех же объемах. 
Уже через сутки на месте введения формалина 
развивались стойкие обширные воспалительно-
дегенеративные изменения мягких тканей пародон-
та, которые сохранялись до 2 недель. Помимо изме-
ненных тканей пародонта воспаление развивалось 
и на внутренней части щек, поскольку у крысы щеки 
небольшие, тонкие, в норме их внутренняя поверх-

ность гладкая, в ней находятся протоки слюнных 
желез. Внешне облик крысы менялся. Из-за отека 
мягких тканей щек обычная вытянутая форма мор-
ды животного изменялась, щеки раздувались, и жи-
вотное становилось похожим на хомяка. Такой вид 
животных сохранялся обычно 3–4 дня, постепенно 
отек мягких тканей уменьшался. В отдельных слу-
чаях (приблизительно у 10 % животных) наблюдали 
абсцедирование процесса, тогда отечность мягких 
тканей сохранялась более длительно [2].

Для лечения воспалительно-дегенеративных 
поражений мягких тканей пародонта использова-
ли стандартные зубные пасты «Жемчуг» (содержит 
экстракт хвои), «Лесмин-дент» (содержит натураль-
ный комплекс хвойной пасты и производных хло-
рофилла) и «Кламин-дент» (содержит минерально-
полиеновый комплекс из водорослей ламинарии). 
Пасты в течение 7 суток (1 раз в день) наносили 
на внешнюю поверхность десен по 0,28–0,3 см3, на-
чиная со следующего дня после введения формали-
на в ткани десны.

В тканях пародонта и в крови биохимически опре-
деляли содержание малонового диальдегида и дие-
новых конъюгатов (перекисное окисление липидов), 
а также оценивали активность антиоксидантных 
систем (содержание восстановленного глутатиона 
и активность супероксиддисмутазы) [3].

Статистическую обработку проводили с исполь-
зованием t-критерия Стьюдента и стандартного па-
кета программ Statistica для Windows 6.0.

РезультАты И Их ОбСужДенИе 

Наблюдение за крысами с воспалительно-
дегенеративным поражением мягких тканей па-
родонта показало, что в первые сутки после вве-
дения формальдегида у них несколько снижается 
двигательная активность, они меньше потребляют 
пищи. Уже на 2-е сутки уровень потребления пищи 
восстанавливается и по поведению эти живот-
ные практически не отличаются от контрольных. 
В месте введения раствора формальдегида у жи-
вотных развивается стойкое повреждение мягких 
тканей. Визуально и морфологически оно может 
быть описано как воспалительно-дегенеративное 
поражение наружной части десен и мягких тканей 
пародонта. При этом в сыворотке крови на 7-е сут-
ки от начала воспаления резко повышается содер-
жание малонового диальдегида (в 2 раза) и дие-
новых конъюгатов (на 75 %). Аналогичная, но даже 
более выраженная картина наблюдается и в мягких 
тканях пародонта (табл. 1). Перекисное окисление 
липидов в тканях резко активируется, содержа-
ние малонового диальдегида и диеновых конъю-
гатов в тканях увеличивается более чем в 2 раза. 
Система антиоксидантной защиты организма при 
воспалительно-дегенеративном поражении мягких 
тканей пародонта резко снижается. Уровень вос-
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становленного глутатиона в сыворотке крови сни-
жается с 2,02 ± 0,09 до 0,88 ± 0,21 мкмоль/мл, 
а активность супероксиддисмутазы сыворотки — 
с 0,78 ± 0,10 до 0,28 ± 0,04 А/мг белка, то есть иссле-
дованные показатели снижаются в 2,5–3 раза. Ана-
логичная закономерность наблюдается и в мягких 
тканях пародонта. Содержание восстановленного 
глутатиона при этом снижается в 2,1 раза, а актив-
ность супероксиддисмутазы — в 7 раз (табл. 2). 

Таким образом, оксидативный статус, включая 
систему перекисного окисления липидов и анти-
оксидантной защиты, является чувствительным 
показателем воспалительного процесса в тканях 
пародонта. Степень сдвигов в показателях пере-
кисного окисления липидов (содержание малоно-
вого диальдегида и диеновых конъюгатов) через 
7 дней от начала воспаления составляет порядок 
2-кратного увеличения как в сыворотке крови, так 
и в тканях пародонта. Еще более чувствительной 
является система антиоксидантной защиты (со-
держание восстановленного глутатиона и актив-
ность супероксиддисмутазы), особенно в тка-
нях [2, 3]. Примечательно, что в тканях пародонта 
при воспалении активность супероксиддисмутазы 
возрастала в 7 раз, то есть данный показатель явля-
ется наиболее чувствительным из всех рассматри-
ваемых в работе.

Полученные и описанные выше эксперименталь-
ные данные послужили основанием для изучения 
лечебного действия зубных паст. В наше исследо-

вание было включено три зубных пасты: «Жемчуг» 
(паста сравнения, популярная в РФ), «Кламин-дент» 
(с экстрактом из бурых водорослей ламинарии) 
и «Лесмин-дент» (с экстрактом из хвои). Рассматри-
вались два принципиальных момента: пригодность 
предложенной модели для оценки лечебных свойств 
зубных паст и эффективность лечения на основании 
состояния процессов перекисного окисления липи-
дов и антиоксидантных систем (в сыворотке крови 
и мягких тканях пародонта).

По показателям состояния перекисного окисления 
липидов в сыворотке крови зубная паста «Жемчуг» 
не выявила эффективности. «Кламин-дент» и в боль-
шей степени «Лесмин-дент», умеренно снижали повы-
шенные в результате воспаления уровни малонового 
диальдегида и диеновых конъюгатов (табл. 3). В сред-
нем, «Кламин-дент»  снижал содержание малоново-
го диальдегида на 28 %, «Лесмин-дент» — на 46 %, 
диеновых конъюгатов: «Кламин-дент»  — на 23 %, 
«Лесмин-дент» — на 35 %. При оценке действия зуб-
ных паст на показатели перекисного окисления липи-
дов в мягких тканях пародонта найдено, что все три 
использованные пасты выявили эффективность, хотя 
она была неодинаковой.

Повышенные при воспалении уровни малонового-
го диальдегида зубные пасты снижали следующим об-
разом: «Жемчуг» — на 13 %, «Кламин-дент» — на 39 %, 
«Лесмин-дент» — на 45 %; содержание диеновых 
ко нъюгатов: «Жемчуг» — на 9 %, «Кламин-дент» — 
на 30 %, «Лесмин-дент» — на 43 %, соответственно.

Группа крыс
Малоновый диальдегид Диеновые конъюгаты 

Сыворотка крови, 
нмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Сыворотка крови, 
мкмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Контроль (интактные) 5,61 ± 0,15 19,98 ± 0,18 10,04 ± 0,40 21,07 ± 0,27

Опыт (воспаление) 11,78 ± 0,23* 39,28 ± 0,12** 17,54 ± 0,80* 45,77 ± 0,41*

* — P < 0,01; ** — P < 0,001 по отношению к группе контроля. Исследование на 7-е сутки от начала воспаления

n  Таблица 1. Состояние процессов перекисного окисления липидов при моделировании воспалительно-дегенеративного 
поражения тканей пародонта у крыс

n  Таблица 2. Состояние процессов антиоксидантной защиты при моделировании воспалительно-дегенеративного по-
ражения тканей пародонта у крыс

n  Таблица 3. Влияние лечения зубными пастами на состояние процессов перекисного окисления липидов у крыс с вос-
палительно-дегенеративными поражениями тканей пародонта

Группа крыс
Восстановленный глутатион Активность супероксиддисмутазы

Сыворотка крови, 
мкмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Сыворотка крови,  
А/мг белка

Мягкие ткани  
пародонта, А/мг белка

Контроль (интактные) 2,02 ± 0,09 37,26 ± 0,23 0,78 ± 0,10 2,16 ± 0,11

Опыт (воспаление) 0,88 ± 0,21* 17,42 ± 0,69** 0,28 ± 0,04*** 0,31 ± 0,03***

*— P < 0,05; **— P < 0,01; ***— P < 0,001 по отношению к группе контроля. Исследование на 7-е сутки от начала воспаления

Показатель
Малоновый диальдегид Диеновые конъюгаты

Сыворотка крови, 
нмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Сыворотка крови, 
мкмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Контроль (без лечения) 11,78 ± 0,23 39,28 ± 0,12 17,54 ± 0,80 45,77 ± 0,41

«Жемчуг» 10,37 ± 0,21 34,90 ± 0,42* 16,01 ± 0,24 42,07 ± 0,12*

«Кламин-дент» 9,20 ± 0,26* 28,28 ± 0,19** 14,25 ± 0,31* 35,12 ± 1,57*

«Лесмин-дент» 8,07 ± 0,15** 27,01 ± 0,17** 12,99 ± 0,10** 31,96 ± 0,22**

Зубные пасты применяли в течение 7 дней. * — Р < 0,05; ** — Р < 0,01 по отношению к группе контроля
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Системы антиоксидантной защиты также ме-
нялись при воздействии зубных паст. Так, в сыво-
ротке крови «Лесмин-дент» и в меньшей степени 
«Кламин-дент» повышали сниженные показатели 
антиоксидантной защиты (табл. 4). Уровни повыше-
ния исследуемых показателей колебались в преде-
лах 30–100 %. Зубная паста «Жемчуг» при этом была 
неэффективна.

В мягких тканях пародонта степень повышения 
систем антиоксидантной защиты была несколько 
выше, чем при оценке сходных показателей в сы-
воротке крови. Здесь также максимальную ле-
чебную эффективность проявил «Лесмин-дент», 
в меньшей степени — «Кламин-дент» и минималь-
ную — «Жемчуг». При этом «Лесмин-дент» на 59 % 
повышал содержание восстановленного глутатио-
на и на 132 % — активность супероксиддисмутазы 
в тканях пародонта, для «Кламин-дента» эти цифры 
составили 45 и 83 % и для «Жемчуг» — 7 и 32 %, со-
ответственно.

Таким образом, оценивая лечебную эффектив-
ность исследованных зубных паст, следует сделать 
вывод, что наибольшую терапевтическую актив-
ность на модели воспалительно-дегенеративного 
поражения мягких тканей пародонта у крыс выявля-
ет «Лесмин-дент», несколько меньшую — «Кламин-
дент» и минимальную в сравнении с приведенными 
двумя — «Жемчуг».

Учитывая высокую информативность показате-
лей перекисного окисления липидов и систем анти-
оксидантной защиты, в наших экспериментах было 
продемонстрировано, что биологически активные 
вещества, входящие в состав зубных паст, активно 
воздействуют на воспалительно-дегенеративные 
поражения пародонта у крыс. При этом выяснилось, 
что зубные пасты в меньшей степени, чем биологи-
чески активные добавки (БАД) на основе ламинарии 
и хвои, вводимые системно, уменьшают патологи-
ческие отклонения, возникающие при воспалении 
мягких тканей пародонта [5, 6]. Более выражен-
ное положительное действие системно вводимых 
БАД на воспалительный процесс связано с осо-
бенностями примененной модели воспалительно-
дегенеративного поражения мягких тканей пародон-
та, а именно с длительным и динамичным развитием 
воспаления, общим изменением оксидативного 
статуса организма животных, наконец, локальной 
точкой приложения лечебно-профилактических паст 

(в месте воспаления). При системном введении БАД 
измененный оксидативный статус нормализуется, 
как правило, быстрее за счет нейтрализации актив-
ных форм кислорода и в крови, и в пораженных тка-
нях [6, 7], что клинически является более эффектив-
ным лечением.

ВыВОДы 

1. Предложенная модель воспалительно-деге-
неративного поражения тканей пародонта с оцен-
кой липидной пероксидации и активности антио-
кислительных систем у крыс позволяет адекватно 
оценивать лечебно-профилактическое действие 
зубных паст и БАД, применяемых в стоматологии.

2. Зубные пасты «Лесмин-дент» > «Кламин-дент» > 
«Жемчуг» (расположены в порядке убывающей 
активности) устраняют или значительно уменьша-
ют проявления воспалительно-дегенеративного 
поражения тканей пародонта у крыс, оцененные 
по состоянию перекисного окисления липидов 
и систем антиоксидантной защиты.
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n  Таблица  4.  Влияние  лечения  зубными  пастами  на  состояние  антиоксидантной  защиты  у  крыс  с  воспалительно-
дегенеративными поражениями тканей пародонта

Показатель
Восстановленный глутатион Активность супероксиддисмутазы

Сыворотка крови, 
мкмоль/мл

Мягкие ткани  
пародонта, мкмоль/г

Сыворотка крови,  
А/мг белка

Мягкие ткани  
пародонта, А/мг белка

Контроль (без лечения) 0,88 ± 0,21 17,42 ± 0,69 0,28 ± 0,04 0,31 ± 0,03

«Жемчуг» 0,92 ± 0,02 18,72 ± 0,22 0,29 ± 0,03 0,41 ± 0,04*

«Кламин-дент» 1,22 ± 0,07* 25,28 ± 0,12* 0,45 ± 0,03** 0,57 ± 0,01**

«Лесмин-дент» 1,29 ± 0,01** 27,63 ± 0,38** 0,54 ± 0,02*** 0,72 ± 0,12***

Зубные пасты применяли в течение 7 дней. * — Р < 0,05; ** — Р < 0,01; *** — Р < 0,001 по отношению к группе контроля
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AssEssmEnt of EffiCACy in trEAtmEnt  
of infLAmmAtory And dEgEnErAtivE  
dAmAgEs of thE PArodont smooth  
tissuE with tooth PAstEs ACCording  
to oxidAtivE stAtus indExEs  
in rAts 

E. V. Mokrenko, P. D. Shabanov

A rat model of inflammatory and dege-  sSuumar:�
nerative damages of the smooth parodont tissue by means 
of  administration of 2 % formaldehyde water solution into 
the smooth parodont tissues was described. The oxidative 
status of rats including lipid peroxidation and antioxidant 
defense system indexes was assessed because of their 
high sensitivity to inflammation process. The lipid peroxi-
dation indexes (malonic dialdehyde and dienic conjugates 
level) were 2–3-fold higher in the blood serum and parodont 
tissue in 7 days after inflammation beginning. The system 
of antioxidant defense (recovered glutatione level and ac-
tivity of superoxide dismutase) was more sensitive in com-
parison with lipid peroxidation. The recovered glutation 
content in the blood serum was decreased from 2.02 ± 0.09 
till 0.88 ± 0.21 µM/ml, and superoxide dismutase activity 
was reduced from 0.78 ± 0.10 till 0.28 ± 0.04 А/mg protein, 
that was these indexes were decreased in 2.5–3 times. 
The same regularity was observed in the smooth tissues of 
the parodont. The recovered glutation level was decreased 
in 2.1 times and superoxide dismutase activity was reduced 
in 7 times. Therefore, the curative and prevention action of 
tooth pastes and stomatologic drugs could be assessed 
with this model of inflammation. In particular, the tooth 
pastes lesmin-dent > clamin-dent > zhemchug (in order of 
descending activity) attenuate or abolish signs of inflamma-
tory and degenerative damages of the smooth parodont tis-
sue in rats assessed on lipid peroxidation and antioxidant 
defense system indexes.

parodont; inflammation; oxidative stress;    Kryward:  �
tooth pastes.
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