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Summary. Levitsky A. P., Sennikov O. N., Sennikova A. M., Makarenko O. A., 

Selivanskaya I. A. THE INFLUENCE OF MICROBIAL TOXINS UPON THE LEVELS OF 

INFLAMMATION MARKERS IN RAT PERIODONTIS.  – SE “Institution for dentistry and 

maxillo-facial surgery of Ukrainian NAMS”, e-mail: flavan@mail.ru. Aim: To determine the 

influence of microbial toxins on the development of  inflammation in periodonte. Materials and 

methods: Microbial toxins: lipopolysaccharide (LPS) – 1 mg/ml, bacterial hyaluronidase (2 

mg/ml) and trypsin (5 mg/ml) were introduced into rat gum at region of molar roots in doses 0,2 

ml. After 3 hours the levels of inflammation markers (elastase, acide phosphatase, MDA) were 

determined in pulp, gum and serum. Results: The levels of inflammation markers raised into all 

tissues, but serum elastase only after the introduction of hyaluronidase and trypsin. The largest 

growth of inflammation markers was in pulp and gumafter introduction of hyaluronidase. 

Conclusion: The microbial toxins stimulate the inflammation into periodonte. The introduction of 

hyaluronidase in gum may by the experimental model of periodontite. 
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Введение. Периодонтиты – наиболее частое и наиболее тяжелое осложнение кариеса 

зубов [1-3]. В патогенезе периодонтитов решающую роль играет снижение иммунитета [4] 

и развитие на этой основе дисбиоза как генерализованного так и локального (орального) [5-

9]. 

К сожалению, существующие методы лечения периодонтитов недостаточно 

эффективны и нередко приводят к генерализации патологического процесса [10-12]. 

Поэтому остается крайне актуальной проблема разработки новых способов лечения и 

профилактики периодонтитов. Для успешного решения этой проблемы очень важно иметь 

хорошие экспериментальные модели периодонтитов, в максимальной степени 

соответствующие периодонтиту у людей. 
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Предложенные ранее экспериментальные модели периодонтитов [13-16] далеки от 

идеала, поскольку не учитывают в должной степени патогенетические механизмы развития 

этого заболевания. 

В то же время известно, что микробный фактор играет решающую роль в патогенезе 

периодонтитов [6-8]. Установлено также, что патогенное действие микробов реализуется 

через продуцируемые ими токсины [17, 18].  

Целью настоящего исследования стало определение влияния трех микробных 

патогенов (токсинов) – кишечного эндотоксина (липополисахарида), бактериальной 

гиалуронидазы и протеазы на развитие воспаления в периодонте крыс с тем, чтобы избрать 

наиболее эффективный из них для моделирования апикального периодонтита. 

Материалы и методы исследования  

Исследования были проведены на 12 белых крысах линии Вистар (средняя живая 

масса 332±15 г самцы), которых распределили в 4 группы: 1-ая – интактная, контроль, 2-ая 

– получала раствор липополисахарида (ЛПС) на 0,9 %-ном NaCl в концентрации 1 мг/мл, 3-

я – получала раствор бактериальной гиалуронидазы на 0,9 %-ном NaCl в концентрации 2 

мг/мл и 4-ая – получала протеазу (трипсин кристаллический) на 0,9 %-ном NaCl в 

концентрации 5 мг/мл. Растворы патогенов вводили в виде инъекций в десну в районе 

корней моляров в дозе 0,2 мл на крысу. 

Через 3 часа после введения патогенов крыс умерщвляли под тиопенталовым 

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

пульпу, иссекали десну и получали сыворотку крови. 

В гомогенате пульпы определяли активность кислой фосфатазы (КФ) [19], а также 

активность эластазы [19]. В гомогенате десны и в сыворотке крови определяли активность 

эластазы и содержание малонового диальдегида (МДА) [19]. 

В сыворотке крови определяли активность эластазы. 

Результаты исследований подвергали стандартной статобработке [20].  

Результаты и их обсуждение  

В качестве биохимических маркеров воспаления [19] нами были избраны: для 

пульпы – эластаза и кислая фосфатаза, для десны и сыворотки крови – эластаза и МДА. 

На рисунке 1 представлены результаты определения маркеров воспаления в пульпе 

зубов. Видно, все патогены увеличивают в пульпе активность КФ (в большей степени 

гиалуронидаза) и эластазы (в большей степени гиалуронидаза и трипсин). 
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Рис. 1. Влияние различных патогенов на активность маркеров воспаления в пульпе крыс  

(1 – контроль, 2 – ЛПС, 3 – гиалуронидаза, 4 – трипсин) *– р<0,05 в сравнении с гр. 1 

 

На рис. 2 представлены результаты определения маркеров воспаления в десне. Из 

этих данных следует, что все три патогена вызывают достоверное увеличение уровня 

маркеров воспаления, причем активность эластазы – больше всего гиалуронидаза. 
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Рис. 2. Влияние различных патогенов на уровень маркеров воспаления в десне крыс  

(1 – контроль, 2 – ЛПС, 3 – гиалуронидаза, 4 – трипсин) *– р<0,05 в сравнении с гр. 1 

 

Этот же патоген в наибольшей степени увеличивает и активность эластазы в 

сыворотке крови (рис. 3). Второй маркер воспаления (МДА) мало изменяется при действии 

микробных патогенов. 
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Рис. 3. Влияние различных патогенов на уровень маркеров воспаления в сыворотке крови 

крыс (1 – контроль, 2 – ЛПС, 3 – гиалуронидаза, 4 – трипсин) *– р<0,05 в сравнении с гр. 1 

 

Таким образом, на основании проведенных исследований можно считать, что именно 

микробные патогены обусловливают развитие воспаления в периодонте. Из 3-х испытанных 

патогенов наиболее эффективным оказалась микробная гиалуронидаза. Последняя, как 

известно, расщепляет гиалуроновую кислоту («межклеточный цемент») и тем самым 

благоприятствует развитию воспаления, транслокации бактерий и их токсинов из крови и 

межклеточных сред в ткани периодонта. 

Можно полагать, что именно бактериальная гиалуронидаза может быть хорошим 

индуктором развития верхушечного периодонтита, что отвечает, по-видимому, 

естественному патогенезу периодонтита у человека. 
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Выводы 

1. Инъекции в десну в районе корней моляров микробных патогенов (ЛПС, 

гиалуронидаза или протеаза) вызывает в пульпе зуба и в десне развитие воспаления. 

2. Из трех патогенов наиболее эффективной оказалась гиалуронидаза, которая может 

быть индуктором при моделировании экспериментального периодонтита. 
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Summary. Khodakov I. V., Tkachuk V. V., Velichko V. I., Levitsky A. P. THE FATTY 

ACIDS COMPOSITION OF LIVER LIPIDS OF RATS WHICH RECEIVED THE PALM 

OIL AND LINCOMYCIN.  – SE “Institution for Stomatology and Maxillofacial Surgery of 

NAMN of Ukraine”, Odessa National medical University, e-mail: flavan@mail.ru. Aim: To 

determine the antibiotic lincomycin influence in accumulate of lipids and there fatty acids 

composition in liver of rats which received the palm oil. Materials and methods: Experiments were 

mode on 3 groups of rats: 1 – received semi synthetic fatless ration (less 1 %), 2 – high fat ration 

(15 % palm oil) (HFR), 3 – HFR + lincomycin (60 mg/kg first 5 days with drinking water). The 

duration fuding was 40 days. The content of lipids, fatty acid composition fraction of triglycerides 

(TG) + cholesterine ester (CE) and fraction of fue fatty acids (FFA) were determined in liver. 

Results: The considerable changes with weight increase not observed in rats, which received palm 

oil. The additional introducing lincomycin reduced weight increase. The introduce of palm oil 

increased the lipid content in liver in 6 times, and additional introduce lincomycin raised in 8 

times. The high content of palmoleic (C16:1) and vaccenic (C18:1) acids was determined in liver 

lipids rats, which received fatless ration. The introduce palm oil decreased there content in 3-4 

times. The introduce palm oil increased content of ω-6 PUSFA and decreased content of ω-3 

PUFSA. Conclusion: The feeding palm oil realized steatos of liver. The introduce lincomycin 

aggravated action of palm oil.. 

Key words: palm oil, liver, lipids, fatty acids, antibiotics, PUSFA. 

 

Реферат. Ходаков И. В., Ткачук В. В., Величко В. И., Левицкий А. П. 

ЖИРНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ ЛИПИДОВ ПЕЧЕНИ КРЫС, ПОЛУЧАВШИХ 

ПАЛЬМОВОЕ МАСЛО И ЛИНКОМИЦИН. Кормление высокожировым рационом 

(ВЖР) с вводом 15 % пальмового масла вызывает стеатоз печени, увеличение содержания 

свободных жирных кислот и снижает содержание в липидах печени пальмитоолеиновой, 

вакценовой жирных кислот и ω-3 ПНЖК. Одновременное введение линкомицина 

усугубляет действие пальмового масла. 

Ключевые слова: пальмовое масло, печень, липиды, жирные кислоты, антибиотики, 

ПНЖК. 
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