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В настоящее время в биологии и медицине 
уделяется значительное внимание изучению биоло
гических модуляторов — цитомединов, I полу
чаемых из различных тканей, их роли во внутри
клеточном, межклеточном и межтканевом метабо
лизме. Во многих процессах цитомедины изменяют 
реакции, связанные с состоянием иммунитета, не
специфической резистентности, гемокоагуляции, 
свободнорадикального окисления (СРО), репара
тивными процессами. Периферические полипепти
ды оказывают в основном местное адаптивное 
действие на функцию того органа, в котором они 
синтезируются [8, 12, 14].

При некоторых патологических состояниях (вос
палительных процессах: нефрите, острых пневмо
ниях, ожогах) цитомедины обладают выраженным 
терапевтическим эффектом [5, 9, 13, 14]. Известно 
также [10], что при пародонтите у людей изме
няется состояние иммунитета, повышается титр 
аутоантител к тканям пародонта, что является 
причиной генерализации воспалительного про
цесса. Снижение повреждающего действия ауто
антител наблюдали вследствие использования ци
томединов из пародонта через их влияние на со
стояние процессов СРО, гемостаза, фибринолиза 
и показателей неспецифической резистентности. 
Изучению этого механизма действия цитомединов 
из пародонта при экспериментальном пародонтите 
и посвящена настоящая работа.

М а т е р и а л  и м е т о д и к а .  Эксперимент проводили на 
27 крысах-самцах линии Вистар, разделенных на три группы: 
1-я — 10 интактных животных, 2-я — 10 животных с инду
цированным иммунопародонтитом, которым вводили физиоло
гический раствор; 3-я — 7 крыс с экспериментальным паро
донтитом, которым вводили полипептид пародонта в дозе 
1 мг/кг массы в течение 7 дней внутримышечно. Под гексена- 
ловым наркозом у животных брали кровь, в которой опреде
ляли степень накопления малонового диальдегида (МДА) 
[6], уровень цирулоплазмина [11], активность супероксид- 
дисмутазы (СОД) [4] и каталазы [2], циркулирующие им
мунные комплексы (ЦИК) [18], время рекальцификации плаз
мы, тромбиновое и протромбиновое время. [3], активность 
антитромбина III [16], активированное частичное тромбо- 
пластиновое время (АЧТВ) [7], время лизиса эуглобулино- 
вого сгустка [1], этаноловый и ^-нафтоловый тест [15]. В тка
нях пародонта исследовали уровень МДА, активность СОД 
и каталазы, тромбоцитоактивные свойства. Экспериментальный 
пародонтит индуцировали с помощью полного адъюванта

Т а б л и ц а  1

Некоторые показатели ( М ± т )  свертывания крови при экспе. 
риментальном пародонтите

Показатели
Группа животных 

~ я 3-я

Время рскальцификаиин, с 63,6±1,12 
Тромбиновое время, с 42.2±0,69
Протромбиновое время, с 19,3±0,38
АЧТВ. с 28,5±0,62
Антитромбин III, с 28,75±0,52
Фибринолиэ эу глобулинов,

мин 60,3±2,58

45.25±2,66* 
36,5 ±  1.45* 

17,44±0.5* 
32,5±0,77* 

36,25 ±0,61 *

130,125±2,2*

76.42± 1,66** 
48„57±1,26** 

23 .2±0,57** 
29.86±0.62** 
37,29+0.44

39,9 ±  1.8**

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: одна звездочка — до
стоверность различий показателей у крыс 1-й и 2-й групп, 
две звездочки — у животных 2-й и 3-й групп.

Фрейнда с аутологической тканью пародонта [17], пародонтит 
подтверждали клинически и гистологически. Цифровые данные 
подвергали статистической обработке с применением коэффи
циента Франка — Стьюдента [10].

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я  и их о б 
с у ж д е н и е .  После индукции пародонтита у крыс 
мы наблюдали усиление СРО (табл. 1), сопровож
давшееся повышением уровня МДА, церулоплаз
мина, снижением концентрации антиоксидантных 

.ферментов крови (СОД и каталазы). Ткани паро
донта реагировали еще более выраженным повы
шением уровня МДА, снижением СОД, повыше
нием тромбоцитоактивных свойств (проагрега- 
ционной активности). Заметно изменялось состоя
ние гемостаза, что сопровождалось уменьшением 
времени рекальцификации, тромбинового, про- 
тромбинового времени, появлением положитель
ных паракоагуляционных тестов, увеличением вре
мени эуглобулинового сгустка. В крови наблю
далось достоверное повышение уровня ЦИК в 
1,8 раза (см. табл. 1,2).

Микроскопически в отдельных участках была 
видна гиперплазия эпителия, иногда с явными при
знаками ороговения обширных областей. Нередко 
снаружи над роговым слоем выявлялись внешние 
кровоизлияния. В шиповатом слое встречались 
многочисленнее светлые клетки с пикнотическими 
ядрами, по-видимому, в состоянии дегенерации 
или даже выраженного некроза.

В соединительнотканных сосочках и других 
участках соединительнотканной пластинки отмеча-

Т а б л и ц а  2

Показатели (М±т)  СРО при экспериментальном пародонтите

Группа животных

1 -я 2-я 3-я

Перекисный гемолиз эритро
цитов, % 5,77±0,2 7,55±0,19* 6,48±0,51

МДА крови, мкмоль/л: 
0 ч инкубации 0,31 ±0,06 3,66±0,11* 2 ,22±0 ,11 *
1.5 ч инкубации 1,07+0,05 4,95±0,08* 3,1 ± 0 ,1 5 **

МДА ткани пародонта 
мкмоль/л:

0 ч инкубации 16,20±0,35 24,04 ±0 ,47 * 14,4 ± 0 ,2  Г”* *
1,5 ч инкубации 22,35±0,28 32,45+0,5* 23 ,8±0 ,44**

Церулоплазмин, мг/л 158.38dh4.47 281,4 ±  18,82* 167,46±6,9**
СОД, уел. ед. 1,8±0,035 1,59±0,04* 2,21 ± 0 ,0 4 **
Каталазный индекс 0,88±0,041 0,61+0,028* 1,14 ±0 .1  * *
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»
!ласы!инфйльтрация лимфоцитами, среди которых 
было много макрофагов и тучных клеток. Послед
ние группами располагались вблизи кровеносных 
сосудов и находились в различных состояниях, 
большей частью в стадии дегрануляции. На их 
месте оставались лишь клетки-тени. В подлежа
щей соединительной ткани — островки пучков 
коллагеновых волокон с признаками дезорганиза
ции. В различных направлениях по ходу волокон 
следовали фибробласты. Иногда непосредственно 
под эпителием определялся неширокий упорядо
ченный слой коллагеновых волокон. За ним, в глу
бине, между очагами деструкции, были видны об
ширные кровоизлияния. В соединительнотканной 
пластинке выявлены одиночные небольшие жиро
вые клетки. Встречались местные отеки соедини
тельнотканной основы десны, которые располага
лись вблизи широких венозных сосудов или не
больших артерий. Отмечалось расширение не 
только более крупных кровеносных сосудов, но и 
сосудов микроциркуляторного русла.

Под действием цитомедина у животных с экспе
риментальным пародонтитом снижались содержа
ние МДА в крови и тканях пародонта в процессе 
1,5 ч инкубации и активность церулоплазмина 
сыворотки крови, повышался уровень СОД, ка
талазы крови и тканей пародонта. Цитомедин нор
мализовал показатели гемостаза, хотя достоверно 
увеличивались по сравнению с таковым у интакт
ных животных время рекальцификации, тромбино
вое время. В плазме крови были отрицательными 
тесты на паракоагуляцию, но значительно сокра
тилось время лизиса эуглобулинового сгустка по 
сравнению как с интактными животными (в 1,5 ра
за), так и с крысами, имевшими эксперимен
тальный пародонтит (в 3,3 раза; см. табл. 1, 2). 
Ткани пародонта при пародонтите реагировали 
на введение цитомедина повышением антиагрега- 
ционных свойств. Снизилось содержание ЦИК до 
120 % по сравнению с контрольными животными 
( 100% ) .

Микроскопически отмечалось либо слабое 
ороговение либо полное его отсутствие. Встреча
лись небольшие участки соединительной ткани с 
признаками кровоизлияния. Деструктивных кле
ток в шиповатом слое эпителия почти не было. 
Мало клеточных структур в соединительнотканной 
пластинке. Видны единичные тучные клетки и лим
фоциты, которые иногда образовывали небольшие 
совместные скопления. Определялись единичные 
плотно окрашенные небольшие жировые клетки.

После просмотра препаратов указанной группы 
создавалось впечатление о наличии незначитель
ных патогистологических изменений в различных 
слоях слизистой оболочки.

Таким образом, индукция пародонтита вызыва
ет резкое повышение концентрации конечных про
дуктов СРО, возрастание уровня церулоплазмина 
(«реактанта острой фазы воспаления»), снижение 
активности антиоксидантных ферментов. В крови 
наблюдается гиперкоагуляция, появляются про

дукты паракоагуляции, снижается фибрино.т. 
происходит усиление проагрегантной активної, 
пародонта, повышение уровня ЦИК, что мы рас; 
нили как срыв адаптации, проявившийся пс; 
численными реакциями.

Введение цитомедина из пародонта сниж; 
уровень СРО крови и тканей пародонта, урові 
ЦИК повышало активность антиоксидантных ф< 
ментов, нормализовало антиагрегационную акт; 
ность тканей пародонта, показатели гемостаз; 
фибринолиза. Это свидетельствует об уменьшеї 
агрессии аутоантител, уровень которых возраст, 
при пародонтите. Возможно, эта реакция прохо, 
за счет связывания аутоантител метаболита 
образующимися при воздействии цитомедина 
клетками тканей пародонта. Полностью исчез 
воспалительная реакция, регистрирующаяся і 
по сниженному уровню церулоплазмина, так и к. 
нически. Изменяется морфологическая струкг 
пародонта: исчезают очаги деструктивных из 
нений.

Полученные результаты показали, что имм\ 
пародонтит поддается терапии цитомедином 
тканей пародонта.
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S u m m a r y .  Periodontitis induction causes a d 
elevation of free-radical lipid peroxidation, of e 
plasmin level, and a reduction of antioxidant enzyme


