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Определение роли процессов свободнорадикального окисления липидов, выявление основных предик-
торов повреждения открывают возможности применения и внедрения новых лечебно-диагности-
ческих технологий в лечебную практику.  
Цель. Оценка активности свободнорадикальных процессов повреждения и выявление их сопряжен-
ности с нарушениями обмена коллагена в динамике заболевания на модели экспериментального па-
родонтита.  
Материалы и методы. Экспериментальное исследование проведено на 60 белых нелинейных крысах 
путем воспроизведения модели пародонтита по методике К.Д. Школьной, В.Г. Атрушкевич (па-
тент RU №2625295 от 12.07.2017). Производилась оценка общей активности свободнорадикаль-
ного окисления, антиоксидантного потенциала по параметрам биохемилюминесценции. Актив-
ность процессов свободнорадикального окисления липидов оценивалась по показателям первичных 
и вторичных продуктов пероксидации. Оценка метаболизма коллагена производилась посредством 
использования методики П.Н. Шараева.  
Результаты. При моделировании пародонтита определялся высокий уровень показателей свобод-
норадикального окисления при одновременном снижении антиоксидантного потенциала на протя-
жении всего эксперимента, что свидетельствовало о значительном угнетении способности анти-
оксидантной системы организма к нейтрализации реакций биорадикального окисления. Образую-
щиеся свободные радикалы вызывали деструкцию коллагена, формирующего каркас соединительно-
тканных структур пародонта, что подтверждалось повышением содержания оксипролина за счет 
его свободной и пептидосвязанной фракций на протяжении всего эксперимента. На конечных эта-
пах исследования определялось повышение концентрации белковосвязанного оксипролина на фоне 
сохраняющихся высоких показателей свободного оксипролина, что объяснялось образованием пато-
логических грануляций и фибриллярного коллагена, имеющего неполноценную короткоцепочечную 
структуру.  
Выводы. Хронический пародонтит характеризуется нарушениями биорадикального баланса с по-
следующим развитием оксидативного стресса, индуцирующего дегенерацию коллагеновых струк-
тур пародонта. Полученные данные обосновывают применение маркеров пероксидации и метабо-
лизма коллагена как диагностических критериев, позволяющих прогнозировать течение пародон-
тита, а также определяют необходимость включения в терапию препаратов антиоксидантного 
типа действия. 
 
Ключевые слова: пародонтит, воспаление, оксидативный стресс, деструкция коллагена, антиок-
сиданты. 

 
Введение. Хронический пародонтит пред-

ставляет собой патологию пародонта, поража-

ющую до 90 % населения планеты, являющу-

юся одной из основных причин потери зубов 

и тем самым приобретающую высокую соци-

альную значимость [1].  

Поражение пародонта опосредовано ко-

лонизацией микроорганизмов, обладающих 

 

высоким пародонтопатогенным потенциалом 

и цитотоксическим действием за счет выра-

ботки большого количества ферментов и их 

метаболитов [2–5]. Продукция токсинов ведет 

к активации тканевых макрофагов с повышен-

ной выработкой провоспалительных цитоки-

нов (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18, TNF-α), обладаю-

щих хемотаксическим действием в отноше-
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нии нейтрофилов, дегрануляция которых спо-

собствует высвобождению матриксных ме-

таллопротеиназ, гидролизирующих молекулы 

коллагена, что приводит к его разрушению  

[6–8]. Активация иммунокомпетентных кле-

ток способствует гиперпродукции активных 

форм кислорода (АФК), оказывающих прямое 

деструктивное действие на клеточные струк-

туры пародонта и инициирующих свободно-

радикальное окисление липидов [9]. Недоста-

точный антиоксидантный потенциал клеток, 

проявляющийся невозможностью нейтрализа-

ции повышенной выработки АФК, приводит к 

развитию оксидативного стресса, сопровожда-

ющегося утратой клетками регуляторных 

функций, формированием вторичных деструк-

тивных процессов [10–13]. Хронизация воспа-

ления ведет к неуклонно прогрессирующему 

разрушению соединительнотканного каркаса 

пародонта, что приводит к последующей по-

тере зубов [14–18].  

Исследование активности процессов сво-

боднорадикального окисления, выявление их 

сопряженности с нарушениями обмена колла-

гена и последующей его деструкции представ-

ляют высокий интерес в связи с возможно-

стью определения роли основных предикто-

ров повреждения, что будет способствовать 

разработке новых способов диагностики и 

своевременного лечения пародонтита уже на 

ранних этапах его формирования, тем самым 

предупреждая развитие и поддержание хрони-

ческого воспаления.   

Цель исследования. Оценка активности 

свободнорадикальных процессов повреждения 

и выявление их сопряженности с нарушениями 

обмена коллагена в динамике заболевания на 

модели экспериментального пародонтита.  

Материалы и методы. Эксперименталь-

ное исследование проведено на 60 белых беспо-

родных крысах обоего пола массой 200–250 г, 

содержащихся в стандартных лабораторных 

условиях учебного вивария Национального 

исследовательского Мордовского государст-

венного университета им. Н.П. Огарева. Экс-

перимент проведен в соответствии с междуна-

родными этическими нормами, изложенными 

в Европейской конвенции о защите позвоноч-

ных животных, используемых для экспери-

ментов или в иных научных целях (Страсбург, 

1986). Исследование одобрено локальным 

этическим комитетом Медицинского инсти-

тута Национального исследовательского Мор-

довского государственного университета им. 

Н.П. Огарева.  

Животные были разделены на 2 серии. 

Первую серию составили интактные живот-

ные в количестве 30 особей. Вторая серия  

(30 крыс) использовалась для воспроизведе-

ния модели экспериментального пародонтита, 

предложенной К.Д. Школьной, В.Г. Атрушке-

вич. Животным трехкратно (на 1, 3 и 5-е сут) 

внутримышечно вводили преднизолон в дозе 

12 мг/кг массы тела. На 5-е сут с момента по-

следнего введения преднизолона животным 

под общим наркозом (золетил 0,03 мл внутри-

мышечно) фиксировали лигатуру путем про-

шивания межзубного сосочка между первым и 

вторым молярами верхней челюсти слева, за-

крепляя узел с вестибулярной стороны плом-

бировочным материалом на фоне приема мяг-

кого корма [19]. Активность процессов свобод-

норадикального окисления липидов оценивали 

по показателям продуктов пероксидации: ма-

лонового диальдегида (МДА) при спонтанном 

и железоиндуцированном (Fe-МДА) окисле-

нии, диеновых конъюгатов (ДК). Активность 

антиоксидантного потенциала определяли по 

уровню основных ферментов крови – каталазы 

и супероксиддисмутазы (СОД).  

Общую активность свободнорадикаль-

ного окисления оценивали по параметрам 

биохемилюминесценции, полученным с ис-

пользованием флюориметра-хемилюмино-

метра «Флюорат – 02 – АБЛФ-Т» (Россия): 

максимальной интенсивности свечения (Imax), 

светосуммы хемилюминесценции (S).  

Оценку метаболизма коллагена проводи-

ли с использованием методики П.Н. Шараева, 

направленной на определение концентрации 

свободного (СО), петидносвязанного (ПСО) и 

белковосвязанного (БСО) оксипролина [20].  

Контроль результатов исследования про-

водили после снятия лигатуры на 3, 7 и  

28-е сут. Вывод животных из эксперимента 

осуществляли на 28-е сут под общей анесте-

зией путем декапитации. Статистический ана-

лиз результатов осуществляли с использова-

нием профессионального программного па-

кета SPSS.  
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Результаты и обсуждение. На 3-и сут по-

сле снятия лигатуры отмечалось повышение 

концентрации ДК крови опытной группы в  

2,5 раза (p<0,001) по сравнению с интактными 

показателями (табл. 1). Выявлялось увеличе-

ние уровня МДА плазмы и эритроцитов в  

2,1 (p<0,001) и 1,9 раза (p<0,001) соответ-

ственно. Определялось повышение концен-

трации МДА при железоиндуцированном 

окислении в 2,3 раза (p<0,001) в плазме крови 

и в 1,9 раза (p<0,001) в эритроцитах. Данное 

повышение уровня первичных и вторичных 

метаболитов перекисного окисления липидов 

свидетельствует о резкой интенсификации 

свободнорадикальных механизмов поврежде-

ния на фоне альтеративного и экссудативного 

воспаления. Эти условия способствуют угне-

тению антиоксидантного потенциала клеток, 

активации распада и торможения ресинтеза 

ферментов антиоксидантной системы, о чем 

свидетельствует снижение уровня каталазы 

плазмы крови и эритроцитов в 3,2 (p<0,001) и 

2,0 раза (p<0,001) соответственно, а уровня 

СОД – в 3,1 раза (p<0,001) по сравнению с ана-

логичными показателями интактной группы 

(табл. 2). 

Высокая интенсивность свободноради-

кального окисления подтверждалась дан-

ными, полученными методом биохемилюми-

несцентного анализа: отмечалось увеличение 

максимальной интенсивности свечения Imax в 

2,2 раза относительно должных показателей 

(p<0,001) в сочетании с повышением значения 

светосуммы S на 90,7 % (p<0,001). Получен-

ные данные говорят об истощении возможно-

стей антиоксидантной системы и прогресси-

ровании мембранодеструктивных процессов.  

На 3-и сут отмечалось нарушение метабо-

лизма коллагена с преобладанием и резкой ак-

тивацией катаболических реакций, что гово-

рит о развитии деструктивных процессов со-

единительнотканного каркаса пародонта. Это 

подтверждалось увеличением концентрации 

СО на 126,9 % (p<0,001) и ПСО на 91,5 % 

(p<0,001) в сочетании с уменьшением коэф-

фициента ПСО/СО на 16,7 % (p<0,05). Пока-

затель БСО, свидетельствующий об усилении 

синтеза коллагена, не имел достоверного из-

менения (p>0,05) (табл. 3). 

На 7-е сут эксперимента наблюдалось по-

вышение концентрации ДК на 146,7 % (p<0,001) 

по сравнению с показателями интактной груп- 

пы. Уровень МДА плазмы при спонтанном 

окислении повысился на 102,4 % (p<0,001), 

при железоиндуцированном окислении – на 

111,6 % (p<0,001) относительно данных ин-

тактной группы животных. Увеличение кон-

центрации МДА эритроцитов при спонтанном 

окислении составило 78,4 % (p<0,001), при 

железоиндуцированном – 80,4 % (p<0,001) по 

сравнению с аналогичными показателями ин-

тактной группы. В ходе проведения сравни-

тельного анализа концентраций продуктов 

свободнорадикального окисления на 3-и и  

7-е сут в опытной группе статистически зна-

чимых отличий не выявлено (p1>0,05). 

Отмечалось снижение уровня активности 

ферментов антиоксидантной системы: кон-

центрации каталазы в плазме крови и эритро-

цитах – на 64,0 % (p<0,001) и 45,0 % (p<0,001) 

соответственно относительно данных интакт-

ной группы животных (табл. 2). Уровень СОД 

был снижен на 65,1 % (p<0,001). При сравне-

нии с показателями 3-х сут определялось уве-

личение концентрации каталазы плазмы на 

13,9 % (p1<0,05). 

Сохранение высокой интенсивности сво-

боднорадикальных процессов подтверждалось 

биохемилюминесцентным исследованием, в 

ходе которого было выявлено превышение 

нормативных значений показателями интен-

сивности свечения Imax на 109,5 % (p<0,001) и 

светосуммы S на 81,5 % (p<0,001). 

На 7-е сут во второй серии содержание СО 

в плазме крови существенно не отличалось от 

аналогичного показателя 3-х сут эксперимента 

(p1>0,05), тем самым подтверждая продолжаю-

щуюся деструкцию коллагеновых струк-тур. 

На этом фоне отмечалось повышение концен-

трации ПСО на 262,9 % (p<0,001) и БСО на 

55,3 % (p<0,001). Отношение ПСО/СО увели-

чилось до 0,89±0,14 (p<0,001), что на 64,9 % 

выше показателей интактной группы. Получен-

ные данные свидетельствовали об активации 

анаболических реакций метаболизма коллагена 

в сочетании с сохраняющимся достаточно вы-

соким уровнем деструктивных процессов, про-

исходящих в пародонтальной ткани.  
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Таблица 1 

Table 1 

Динамика показателей свободнорадикальных процессов  

при экспериментальном пародонтите 

Dynamics of free radical processes in experimental periodontitis 

Показатель 

Parameter 

Контрольная группа 

(n=30) 

Control group  

(n=30) 

Опытная группа (n=30) 

Experimental group (n=30) 

3-и сут 

Day 3 

7-е сут 

Day 7 

28-е сут 

Day 28 

ДК, ед/мл 

Diene conjugates, U/ml 
0,15±0,05 0,38±0,06* 0,37±0,04* 0,34±0,05* 

МДА плазмы, мкмоль/л 

Plasma MDA, µmol/l 
4,93±0,28 10,11±0,77* 9,98±0,59* 9,11±0,51* 

Fe-МДА плазмы, мкмоль/л 

Plasma Fe-MDA, µmol/l 
9,58±0,32 21,72±1,72* 20,27±1,31* 19,76±1,36* 

МДА эритроцитов, мкмоль/л 

Erythrocyte MDA, µmol/l 
8,14±0,55 15,73±1,12* 14,52±0,88* 13,18±0,76* 

Fe-МДА эритроцитов, мкмоль/л 

Erythrocyte Fe-МДА, µmol/l 
17,49±1,42 32,39±1,53* 31,56±1,47* 30,32±1,15* 

Примечание. * – достоверность различий с показателями интактной группы (р<0,001). 

Note. * – the differences are significant compared with the intact group (р<0.001). 

 

 

Таблица 2 

Table 2 

Динамика показателей антиоксидантной системы и биохемилюминограммы  

при экспериментальном пародонтите 

Dynamics of the antioxidant system and biochemiluminogram in experimental periodontitis 

Показатель 

Parameter 

Контрольная группа 

(n=30) 

Control group  

(n=30) 

Опытная группа (n=30) 

Experimental group (n=30) 

3-и сут 

Day 3 

7-е сут 

Day 7 

28-е сут 

Day 28 

Каталаза плазмы, мккат/(с·л) 

Plasma catalase, µkat/L 
1,14±0,05 0,36±0,03* 0,41±0,04+ 0,48±0,03* 

Каталаза эритроцитов, мккат/(с·л) 

Erythrocyte catalase, µkat/L 
2,31±0,13 1,18±0,07* 1,27±0,09* 1,31±0,08* 

СОД, ед. акт. 

SOD, units act. 
1,29±0,05 0,42±0,04* 0,45±0,05* 0,51±0,06* 

Imax, mv/s 

Imax, mv/sec 
1,79±0,11 3,92±0,18* 3,75±0,18* 3,53±0,16* 

S, mv/s 

S, mv/sec 
27,52±0,76 52,49±3,37* 49,95±2,16* 47,93±2,21* 

Примечание. * – достоверность различий с показателями интактной группы (р<0,001); + – достовер-

ность различий с показателями серии на 3-и сут (р1<0,05); жирный шрифт – достоверность различий  

с показателями серии на 7-е сут эксперимента (р2<0,05). 

Note. * – the differences are significant compared with the intact group (р<0.001); + – the differences are 

significant compared with the experimental group (Day 3) (р1<0.05); bold font – the differences are significant 

compated with the experimental group (Day 7) (р2<0.05). 
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На 28-е сут эксперимента обозначилась 

тенденция к ограничению увеличения уровней 

первичных и вторичных метаболитов свобод-

норадикального повреждения, но данные пока-

затели по-прежнему превышали должные зна-

чения: уровень ДК – на 126,7 % (p<0,001), МДА 

плазмы и эритроцитов – на 84,8 % (p<0,001) и 

61,9 % (p<0,001) соответственно. Концентра-

ция МДА в условиях железоиндуцированного 

окисления превышала аналогичные показа-

тели интактной серии на 106,3 % (p<0,001) в 

эритроцитах и на 73,4 % (p<0,001) в плазме 

крови.  

Активность каталазы плазмы и эритроци-

тов к концу эксперимента незначительно воз-

росла, но по-прежнему была ниже норматив-

ных значений в 2,4 (p<0,001) и 1,8 (p<0,001) 

раза. Уровень супероксиддисмутазы был ниже, 

чем в интактной группе, в 2,5 (p<0,001) раза. 

Сохранение высокого уровня активности 

свободнорадикального окисления и невоз-

можность его нейтрализации эндогенной ан-

тиоксидантной системой подтверждались 

данными, полученными в ходе проведения 

биохемилюминесцентного анализа: показа-

тель максимальной интенсивности свечения 

Imax превышал нормальное значение на 

97,2 % (p<0,001), величина светосуммы S – на 

74,2 % (p<0,001). 

К завершению эксперимента (на 28-е сут) 

отмечалось снижение концентрации СО, но 

она по-прежнему превышала значения у ин-

тактных животных в 2,1 раза (p<0,001). Отме-

чался дальнейший рост уровней БСО и ПСО  

в 2,1 (p<0,001) и в 5,3 раза (p<0,001) соответ-

ственно. Наблюдалось повышение коэффици-

ента ПСО/СО на 241,4 % относительно показа-

телей интактной серии. Это указывало на акти-

вацию процессов фибриллогенеза в области па-

тологических грануляций, образовавшихся в 

десневых карманах, и формирование фиброз-

ной дегенерации пародонтальных тканей.  

 

Таблица 3 

Table 3 

Динамика показателей метаболизма коллагена  

при экспериментальном пародонтите 

Dynamics of collagen metabolism in experimental periodontitis 

Показатель 

Parameter 

Контрольная группа 

(n=30) 

Control group  

(n=30) 

Опытная группа (n=30) 

Experimental group (n=30) 

3-и сут 

Day 3 

7-е сут 

Day 7 

28-е сут 

Day 28 

СО, мкмоль/л 

Free oxyproline, µmol/l 
13,78±0,48 31,26±0,85* 30,15±1,07* 28,58±0,88* 

ПСО, мкмоль/л 

Peptide-bound oxyproline, µmol/l 
7,38±0,37 14,13±0,71* 26,78±1,13* 39,13±1,37* 

БСО, мкмоль/л 

Protein-bound oxyproline, µmol/l 
51,23±0,93 52,11±1,55 79,56±1,53* 105,23±2,44* 

Примечание. * – достоверность различий с показателями интактной группы (р<0,001); жирный 

шрифт – достоверность различий с показателями серии на 7-е сут эксперимента (р2<0,05). 

Note. * – the differences are significant compared with the intact group (р<0.001); bold font – the differences 

are significant compared with the experimental group (Day 7) (р2<0.05). 

 
Проведенный корреляционный анализ 

выявил сильную прямую связь показателей 

свободнорадикальных процессов окисления с 

маркерами метаболизма коллагена и обрат-

ную корреляционную связь с антиоксидант-

ным энзимным потенциалом (табл. 4), что ука-

зывало на сопряженность исследуемых пато-

генетических механизмов.  
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Таблица 4 

Table 4 

Корреляционная зависимость между показателями свободнорадикальных процессов  

и метаболизма коллагена при экспериментальном пародонтите 

Correlation dependence between parameters of free radical processes  

and collagen metabolism in experimental periodontitis 

Показатель  

Parameter 

МДА 

плазмы, 

мкмоль/л 

Plasma 

MDA, 

µmol/l 

Fe-МДА 

плазмы, 

мкмоль/л 

Plasma  

Fe-MDA, 

µmol/l 

ДК,  

ед/мл 

Diene  

conjugates,  

U/ml 

Каталаза  

плазмы,  

мккат/(с·л) 

Plasma  

catalase,  

µkat/(s×l) 

СОД, 

 ед. акт. 

SOD,  

units act. 

I max,  

mv/s 

I max, 

mv/sec 

S,  

mv/s 

S,  

mv/sec 

Корреляционный показатель Пирсона 

Pearson’s correlation index 

СО, мкмоль/л 

Free oxyproline, 

µmol/l 

0,95 0,93 -0,98 -0,78 -0,99 0,99 0,98 

ПСО, мкмоль/л 

Peptide-bound  

oxyproline, µmol/l 

0,92 0,97 -0,96 -0,84 0,98 -0,99 0,78 

БСО, мкмоль/л 

Protein-bound  

oxyproline, µmol/l 

0,91 0,97 -0,96 -0,81 0,98 -0,99 0,99 

 

Заключение. Экспериментальное вос-

произведение пародонтита сопровождалось 

возрастающей активацией воспалительных 

процессов и последующей деструкцией паро-

донтальных структур, что способствовало ак-

тивации биорадикальных процессов. Образу-

ющиеся в ходе этого процесса активные 

формы кислорода, взаимодействуя с компо-

нентами мембран клеток, способствовали ин-

тенсификации процессов перекисного окисле-

ния липидов, что проявлялось многократным 

повышением первичных и вторичных метабо-

литов липопероксидации с сохранением дан-

ного уровня на протяжении всего экспери-

мента. Это сопровождалось повреждением и 

истощением антиоксидантной системы, о чем 

свидетельствовало угнетение каталазной и су-

пероксиддисмутазной активности. В условиях 

гиперпродукции АФК нейтрофилами антиок-

сидантная система организма теряет способ-

ность нейтрализовать их повышенную выра-

ботку, что обосновывает необходимость вклю-

чения в терапию препаратов, обладающих ан-

тиоксидантными свойствами.  

Проведенный корреляционный анализ 

выявил сильную зависимость между показате-

лями липопероксидации и метаболизма кол-

лагена, тем самым подтверждая сопряжен-

ность биорадикальных оксидативных процес-

сов с деструктивными изменениями коллаге-

новых структур пародонта. В первые дни ис-

следования отмечалось значительное повы-

шение уровня СО, что свидетельствовало о 

преобладании катаболических процессов ме-

таболизма коллагена. В последующем проис-

ходило увеличение уровней БСО, ПСО на 

фоне сохраняющихся высоких показателей 

СО. Это объясняется интенсификацией про-

цессов фибриллогенеза, приводящих к разрас-

танию грануляционной ткани в области имею-

щихся десневых карманов, уже более подвер-

женной действию лизосомальных ферментов 

в силу ее нестабильной структуры. 

Таким образом, полученные данные обос-

новывают применение маркеров свободнора-

дикального окисления и метаболизма колла-

гена как диагностических критериев, позволя-

ющих прогнозировать течение пародонтита и 

оценивать эффективность проводимого лече-

ния, а также аргументируют необходимость 

включения в комплексную терапию препара-

тов антиоксидантного типа действия. 
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IMPACT OF LIPID PEROXIDATION ON COLLAGEN FIBRIL  

DEGRADATION IN EXPERIMENTAL PERIODONTITIS 
 

A.N. Zakhvatov1, D.A. Khaydar2, T.V. Tarasova1, A.Yu. Parshina1, V.O. Timoshkin1 
 

1 Ogarev Mordovia State University, Saransk, Russia; 
2 Peoples' Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia 

 
Lipid peroxidation analysis and identification of the main damage predictors lead to introduction of new 
diagnostic and treatment technologies into medical practice. 
The aim of the study was to evaluate the activity of free radical damage processes and identify their associ-
ation with collagen metabolism disorders in the disease dynamics in experimental periodontitis. 
Materials and Methods. An experimental study was carried out on 60 white non-linear rats. A rat model 
of periodontitis was reproduced according to K.D. Shkolnaya and V.G. Atrushkevich method (Patent RU 
No. 2625295, December 07, 2017). The overall activity of free radical oxidation and antioxidant potential 
was assessed according to biochemiluminescence parameters. Lipid peroxidation activity was assessed ac-
cording to the parameters of primary and secondary peroxidation products. Collagen metabolism was as-
sessed by P.N. Sharaev method. 
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Results. The rat model of periodontitis demonstrated a high level of free radical oxidation parameters. At 
the same time decrease in the antioxidant potential was observed throughout the experiment. It proved a 
significant inhibition of the antioxidant system ability to neutralize bioradical oxidation reactions. The 
resulting free radicals caused the collagen destruction, which formed the frame of the periodontal connective 
tissue structures. It was confirmed by hydroxyproline increase due to its free and peptide-bound fractions 
throughout the experiment. Finally, an increase in protein-bound hydroxyproline was determined against 
the background of high levels of free hydroxyproline, which was explained by the formation of pathological 
granulations and fibrillar collagen with an inferior short-chain structure. 
Conclusion. Chronic periodontitis is characterized by disturbances in the bioradical balance followed by the 
oxidative stress development, which induces the dystrophy of periodontal collagen structures. The data 
obtained substantiate the use of collagen peroxidation and metabolism markers as diagnostic criteria to 
predict the course of periodontitis, and also prove the importance of antioxidants. 
 
Key words: periodontitis, inflammation, oxidative stress, collagen destruction, antioxidants. 
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