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тканеспецифических структур. (Лаврищева Г. И., 

Оноприенко Г. А., 1996). Повышенная плотность со-

судов в материнской кости приводит к ее рарефика-
ции по канникулярному типу (Сиповский П. В., 1961). 

Более перспективным является воспроизведение 

двух дефектов, расстояние между которыми должно 

быть около 5 мм. Это соответствует высокой биоло-

гической реактивности компактной кости в ответ на 

повреждение, приводящее к гармоничному развитию 

процессов резорбции – костеобразования. Учитывая 

специфику ортодонтического лечения аномальных 

зубов, замедление репаративного остеогенеза с одно-

временным стимулированием процессов резорбции 

компактной кости, способствующим ее рарефикации, 
и пролонгированным развитием восстановительного 

процесса, без нарушения его основных звеньев, по-

зволит направленно перемещать зубы под действием 

силы, воспроизводимой ортодонтической аппарату-

рой. Два и более дефекта компактной кости диамет-

ром 2 мм на расстоянии друг от друга около 5 мм соз-

дает направленную резорбцию, т. е. линию, по кото-

рой можно направленно перемещать зуб, что позво-

лит ускорить сроки ортодонтического лечения.  

Заключение. Итак, метод воспроизведения де-

фектов в компактном слое кости в области зубов, 

подлежащих направленному перемещению, экспери-
ментально апробирован, обоснован и может быть ре-

комендован для внедрения в клиническую практику.  
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МУКОЗОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ  

ЛИЗОЦИМА У КРЫС  

С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ  

МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
 

При экспериментальном метаболическом синдроме, кото-
рый воспроизводили у крыс путем использования высоко-

жирового рациона на фоне иммунодефицита и дисбиоза, в 
слизистой полости рта (СОПР) развивается дисбиоз, вос-
паление и снижение уровня защитных систем. Пероральное 
введение лизоцима в желатине (в пересчете на чистый ли-
зоцим 10 мг/кг) в течение 21 дня нормализует состояние 
СОПР. 
Ключевые слова: метаболический синдром, высокожиро-
вой рацион, дисбиоз, иммунодефицит, слизистая полости 
рта, лизоцим. 
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МУКОЗОПРОТЕКТОРНА ДІЯ ЛІЗОЦИМА  

У ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ  

МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

 
При експериментальному метаболічному синдромі, який 
викликали у щурів шляхом використання високожирового 
раціону на фоні імунодефіциту та дисбіозу, в слизовій обо-

лонці порожнини рота (СОПР) розвивався дисбіоз, запален-
ня та зниження рівня захисних систем. Пероральне введен-
ня лізоциму в желатині (в перерахунку на чистий лізоцим 10 
мг/кг) на протязі 21 дня нормалізує стан СОПР. 
Ключові слова: метаболічний синдром, високожировий ра-
ціон, дисбіоз, імунодефіцит, слизова порожнини рота, лізо-
цим. 
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MUCOSASPROTECTIVE EFFECT OF LYSO-

ZYME IN RATS WITH THE EXPERIMENTAL  

METABOLIC SYNDROME 

 
ABSTRACT 
The aim. To reveal the mucosaprotecive effect at metabolic syn-
drome of lysozyme in gelatin.  
The method of the investigation. Metabolic syndrome (MS) was 
caused in rats with the combination of high fatty diet (HFD), 
dysbiosis and immunodeficiency. HFD was obtained by intro-
duction of 15 % sunflower oil additionally to diet during 21 

days, dysbiosis was caused by the introduction of lincomycin (60 
mg/kg) with water during 5 days and immunodeficiency – by the 
intraperitoneal introduction of cyclophosphan dosed at 25 
mg/kg. In total 3 groups of rats were used: norm, MS and 
MS+lysozyme in gelatin, introduced per os dosed at 10 mg/kg 
during 21 days. After animals killing on the 22nd day the activity 
of elastase, urease, lysozyme, catalase and the content of 
malonic dialdehyde (MDA) were estimated in cheek mucosa. 

Antioxidant-prooxidant index API was calculated by the corre-
lation of activity of catalase and content of MDA, degree of 
dysbiosis by the correlation of the relative activities of urease 
and lysozyme.  
The findings. The growth of the level of MDA, elastase, urease, 
degree of dysbiosis and the reduction of level of lysozyme and 
API were observed at MS. The application of lysozyme brings 
all the indices to the norm.  

The conclusion. Lysozyme in gelatin displays mucosaprotective 
effect at metabolic syndrome.  
Key words: metabolic syndrome, high fatty diet, dysbiosis, im-
munodeficiency, oral mucosa membrane, lysozyme. 

 

 

В основе развития метаболического синдрома 

(МС) лежит избыточное поступление в организм 

энергетических веществ, представленных жирами или 

легкоусвояемыми углеводами [1]. Следствием этого 
является ожирение [2], инсулинорезистентность, оп-

ределяющая развитие сахарного диабета 2 типа [3] и 

серьезные нарушения липидного обмена, приводящие 

к стеатогепатиту [4] и атеросклерозу [5]. 

В последнее время установлено, что в патогенезе 

практически всех осложнений МС лежат дисбиотиче-

ские явления, состоящие в значительных изменениях 

видового состава и численности эндогенной микро-

флоры, населяющей кишечник, ротовую полость и 

другие биотопы человеческого организма [6, 7].  

Известно, что дисбиоз полости рта в значитель-

ной степени определяет возникновение и течение 
стоматологических заболеваний, в том числе, и вос-

палительно-дистрофических заболеваний слизистой 

оболочки полости рта (СОПР), т. е. стоматитов [8]. 

Именно это обстоятельство обусловило целесообраз-

ность применения антидисбиотических средств в 

стоматологии [9], среди которых особое место зани-

мает лизоцим [10]. Последний является важнейшим 

компонентом системы врожденного иммунитета [11] 

и вместе с дефензинами определяет антимикробную 

защиту слизистых оболочек [10, 12]. Лизоцим повы-

шает функциональную активность нейтрофилов [11], 

стимулирует выделение цитокинов клетками селезен-

ки [13], а также усиливает выработку простагландина 

PGE клетками Купфера в печени [14]. 
Патогенные микроорганизмы секретируют бел-

ковые ингибиторы лизоцима, определяющие их виру-

лентность [15]. 

Лечебное действие лизоцима при стоматитах 

описано в ряде работ [16, 17], в которых использовали 

лизоцимсодержащие зубные эликсиры («Лизодент», 

«Лизомукоид») либо таблетированные формы этого 

фермента («Лисобакт», «Гексализ»). 

Цель настоящего исследования. Определение 

мукозопротекторного действия при метаболическом 

синдроме новой лекарственной формы лизоцима – ли-
зоцим в желатине, которая способна предотвратить 

его протеолитическое разрушение под действием 

микробных протеаз и пепсина [18]. 

Материалы и методы исследования. Экспери-

ментальный МС [19] воспроизводили у белых крыс 

линии Вистар (самцы, 4 месяца, средняя живая масса 

250±10 г). С этой целью крысы получали высокожи-

ровой рацион (дополнительно к комбикорму 15 % 

подсолнечного масла), а с питьевой водой антибиотик 

линкомицин (для подавления роста пробиотической 

микрофлоры [20]) в дозе 60 мг/кг ежедневно в тече-

ние 5 дней. Для усиления дисбиотических явлений 
крысам вводили в/брюшинно цитостатик циклофос-

фан в дозе 25 мг/кг через день в течение двух недель. 

Всех животных распределили на 3 равных груп-

пы по 7 голов: 1-ая – норма (интактные), 2-ая и 3-я – с 

метаболическим синдромом (МС). 3-я группа допол-

нительно per os получала лизоцим в желатине в дозе 1 

г/кг ежедневно в течение 21 дня. В пересчете на чис-

тый яичный лизоцим это составляло 10 мг/кг. Умер-

щвление животных проводили на 22-й день опыта под 

тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем тотального 

кровопускания из сердца. 
В цельной крови определяли содержание лейко-

цитов и лейкоцитарную формулу [21], в сыворотке 

крови содержание глюкозы [22], активность аланин-

трансаминазы (АЛТ) [22] и уровень триглицеридов 

(ТГ) [23]. В гомогенате печени определяли содержа-

ние ТГ, а в гомогенате слизистой щеки – уровень 

биохимических маркеров воспаления [24]: содержа-

ние малонового диальдегида (МДА) и активность эла-

стазы, активность уреазы (показатель микробной об-

семененности) [25], лизоцима (показатель неспеци-

фического иммунитета) [25], антиоксидантного фер-

мента каталазы [24]. 
По соотношению активности каталазы и содер-

жанию МДА рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс АПИ [24], а по соотношению 

относительных активностей уреазы и лизоцима – сте-

пень дисбиоза по Левицкому [25]. 

Результаты опытов подвергали традиционной 

статобработке [26] и представляли в таблицах и на 

рисунке в виде средних величин (М) и ошибки сред-

ней величины (±m). Достоверными считались разли-

чия при р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. В таблице 1 
представлены результаты определения содержания 

лейкоцитов и их фракций в крови крыс с МС, полу-
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чавших препарат лизоцима. Как видно из этих дан-

ных, при МС достоверно изменяется содержание ней-

трофилов (увеличивается в 3 раза) и достоверно сни-
жается содержание лимфоцитов (также почти в 3 

раза). В связи с этим, резко (в 9 раз) снижается пока-

затель лимфоцитарного иммунитета (соотношение 

лимфоциты/нейтрофилы). У крыс с МС достоверно 

(почти в 2 раза) снижается и содержание моноцитов. 

Применение лизоцима достоверно увеличивает 

(вплоть до нормы) содержание моноцитов и мало из-

меняет общий уровень лейкоцитов и соотношение 

лимфоцитов и моноцитов. 

В таблице 2 представлены биохимические марке-

ры МС: уровень глюкозы и ТГ в сыворотке, актив-

ность эластазы в сыворотке (показатель системного 

воспаления) и активность АЛТ («печеночный» мар-

кер), а также уровень ТГ в печени (индикатор стеато-
за). Из этих данных видно, что при моделировании 

МС достоверно повышается в сыворотке уровень 

глюкозы и ТГ, активность эластазы и АЛТ, что может 

свидетельствовать о нарушениях углеводного и ли-

пидного обмена, а также о развитии системного вос-

паления. Увеличение содержания ТГ в печени может 

указывать на развитие гепатостеатоза, а учитывая су-

щественный рост активности АЛТ в сыворотке крови, 

и на возможность перехода стеатоза в стеатогепатит. 

Таблица 1 
 

Влияние лизоцима в желатине на содержание лейкоцитов  

и лейкоцитарную формулу крови крыс с метаболическим синдромом (МС) (М±m, n=7) 
 

Показатели 
Гр. 1 Гр. 2 Гр. 3 

Норма МС МС+лизоцим 

1. Лейкоциты, г/л 12,7±1,5 9,9±1,2 

р>0,05 

10,5±1,1 

р>0,05; р1>0,3 

2. Нейтрофилы, % 23,2±2,0 68,8±2,8 
р<0,01 

62,8±2,4 
р<0,01;р1>0,05 

3. Лимфоциты, % 62,4±2,9 21,8±3,2 

р<0,01 

26,0±1,1 

р<0,01;р1>0,05 

4. Моноциты, % 10,4±0,5 5,6±1,3 

р<0,05 

9,4±1,0 

р>0,3; р1<0,05 

5. Лимфоциты/Нейтрофилы 2,69±0,1 0,32±0,15 

р<0,001 

0,41±0,20 

р<0,001;р1>0,5 
 

П р и м е ч а н и е : р – в сравнении с гр. 1, р1 – в сравнении с гр. 2. 

 

Таблица 2 
 

Метаболические показатели в сыворотке крови  

и в печени крыс с метаболическим синдромом (МС), получавших лизоцим в желатине (М±m, n=7) 
 

Показатели 
Гр. 1 Гр. 2 Гр. 3 

Норма МС МС+лизоцим 

Сыворотка    

1. Глюкоза, ммоль/л 5,16±0,22 7,12±0,22 

р<0,01 

5,47±0,41 

р>0,3; р1<0,05 

2. Эластаза, мк-кат/л 241,3±8,9 412,6±30,1 

р<0,01 

307,2±23,6 

р<0,05;р1<0,05 

3. АЛТ, мк-кат/л 0,33±0,02 0,51±0,03 

р<0,01 

0,36±0,03 

р>0,3; р1<0,05 

4. Триглицериды сыворотки, ммоль/л 0,31±0,02 0,42±0,03 

р<0,05 

0,37±0,02 

р>0,05;р1>0,05 

Печень    

5. Триглицериды печени, ммоль/кг 7,77±0,15 11,21±0,34 
р<0,01 

9,71±0,34 
р<0,05;р1<0,05 

 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 

Таким образом, данные таблиц 1 и 2 свидетель-

ствуют о наличии МС у крыс, получавших ВЖР, лин-

комицин и циклофосфан. 

Применение лизоцима снижает в сыворотке кро-

ви до нормы уровень глюкозы и ТГ, а также актив-

ность АЛТ. Однако активность эластазы в сыворотке 

и содержание ТГ в печени хотя и снижаются досто-

верно, но, тем не менее, остаются выше нормы. 

В таблице 3 представлены результаты определе-

ния в слизистой щеки уровня маркеров воспаления. 

Видно, что у крыс с МС достоверно возрастает и со-

держание МДА, и активность эластазы, что свиде-

тельствует о развитии воспаления (стоматита). При-

менение лизоцима снижает оба показателя, причем 

уровень МДА до нормы. 

В таблице 4 представлены результаты определе-

ния в слизистой щеки активности уреазы и лизоцима. 
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Видно, что у крыс с МС в 2,7 раза увеличивается ак-

тивность уреазы, что свидетельствует об увеличении 

микробной обсемененности этой ткани. Активность 
лизоцима, напротив, в 1,5 раза снижается. Примене-

ние лизоцима нормализует оба показателя. 

Рассчитанная степень дисбиоза в слизистой щеки 

(рисунок) у крыс с МС возрастает в 4,3 раза, а под 

влиянием лизоцима снижается почти до нормы. 

В таблице 5 показана активность каталазы и ин-

декс АПИ в слизистой щеки крыс с МС. Хотя актив-

ность каталазы проявляет тенденцию к снижению, 
однако индекс АПИ снижается достоверно. Примене-

ние лизоцима существенно увеличивает активность 

каталазы (даже выше нормы) и нормализует индекс 

АПИ, что свидетельствует о повышении лизоцимом 

антиоксидантного потенциала СОПР. 

 
 

Таблица 3 
 

Влияние лизоцима в желатине на уровень маркеров воспаления  

в слизистой оболочке щеки крыс с метаболическим синдромом (М±m, n=7) 
 

Группы 
МДА,  

ммоль/кг 
Эластаза,  
мк-кат/кг 

1. Норма (интактные) 12,10±0,88 0,042±0,003 

2. Метаболический синдром (МС) 16,47±0,92 

р<0,05 

0,060±0,003 

р<0,01 

3. МС + лизоцим 13,28±0,66 

р>0,3; р1<0,05  

0,055±0,004 

р<0,05; р1>0,1 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 

Таблица 4 
 

Влияние лизоцима в желатине на активность уреазы  

и лизоцима в слизистой оболочке щеки крыс с метаболическим синдромом (М±m, n=7) 
 

Группы Уреаза, мк-кат/кг Лизоцим, ед/л 

1. Норма (интактные) 0,65±0,07 331±29 

2. Метаболический синдром (МС) 1,77±0,18 

р<0,01 

212±24 

р<0,05 

3. МС + лизоцим 0,87±0,10 

р>0,05; р1<0,01  

279±21 

р>0,3; р1<0,05 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

Таблица 5 
 

Влияние лизоцима в желатине на активность каталазы  

и индекс АПИ в слизистой оболочке щеки крыс с метаболическим синдромом (М±m, n=7) 
 

Группы Каталаза мкат/кг АПИ 

1. Норма (интактные) 8,30±0,46 6,86±0,36 

2. Метаболический синдром (МС) 7,87±0,27 

р>0,3 

4,78±0,30 

р<0,01 

3. МС + лизоцим 10,16±0,29 

р<0,05; р1<0,01  

7,65±0,42 

р>0,05; р1<0,01 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 
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Рис. Влияние лизоцима на степень 

дисбиоза в слизистой щеки крыс с 
метаболическим синдромом (МС) 
(1 –норма, 2 – МС, № – МС + лизо-

цим) 
*– р<0,05 в сравнении с гр. 1; **– 
р<0,05 в сравнении с гр. 2 
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Таким образом, проведенные нами исследования 

показали, что при метаболическом синдроме в СОПР 

развивается дисбиоз, воспаление и ослабление защит-
ных систем (о чем свидетельствует снижение актив-

ности лизоцима и индекса АПИ). Развитие локального 

дисбиоза (в СОПР) может быть следствием наруше-

ния обменных процессов, развития стеатогепатита, 

системного воспаления. Причиной этого может быть 

снижение уровня неспецифического иммунитета, ко-

торый удалось существенно повысить за счет приме-

нения препарата лизоцима в желатине. 

Эти данные дают основание надеяться на поло-

жительный результат его применения и в клинике у 

больных с метаболическим синдромом. 
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В результате проведенного исследования изучены особен-
ности динамики регенерации костных дефектов нижней 
челюсти на 16 кроликах породы Шиншилла. Вводили ауто-

логичные стволовые клетки, полученные из костного мозга 
и жировой ткани в сочетании с коллапаном, в зону дырча-
того дефекта объемом 3х3 мм. Установлено, что направ-
ленная регенерация костных дефектов нижней челюсти 
экспериментальных животных с введением стволовых 
клеток, полученных из костного мозга, протекает наиболее 

благоприятно по сравнению с введением стволовых клеток, 
полученных из жировой ткани. 
Ключевые слова: направленная регенерация, аутологичные 
стволовые клетки, костный мозг, жировая ткань, колла-
пан. 

В. Ф. Куцевляк, В. І. Куцевляк,  

О. А. Омельченко*, А. С. Забірник*, І. В. Циганова 
 

Харківська медична академія післядипломної освіти 
Лабораторія «Вірола»* 

 

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА  

ОСТЕОГЕННИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ  

АУТОЛОГІЧНИХ КЛІТИН КІСТКОВОГО  

МОЗКУ ТА ЖИРОВОЇ ТКАНИНИ КРОЛИКА  

В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
 
В результаті проведеного дослідження вивчені особливості 
динаміки регенерації кісткових дефектів нижньої щелепи 
на 16 кроликах породи Шиншила. Вводили стовбурові клі-
тини, вилучені з кісткового мозку та жирової тканини, у 
поєднанні з коллапаном в зону дірчастого дефекту 3х3 мм. 

Встановлено, що направлена регенерація кісткових дефек-
тів нижньої щелепи у експериментальних тварин з введен-
ням стовбурових клітин кісткового мозку протікає найсп-
риятливіше, порівняно з введенням стовбурових клітин жи-
рової тканини.  
Ключові слова: спрямована регенерація, аутологичні стов-
бурові клітини, кістковий мозок, жирова тканина, колла-
пан. 
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ABSTRACT 
The study examined features of the dynamics of regeneration of 

bone defects of the mandible 16 Chinchilla rabbits. Adminis-
tered autologous stromal cells derived from bone marrow and 
adipose tissue in combination with kollapan in zone holey defect 
in an amount 500 thousand. It was established that the regener-
ation of bone directed mandible experimental animals with ad-
ministration of stromal cells derived from bone marrow pro-
ceeds more favorably then stromal cells from adipose tissue. 
Keywords: directed regeneration, autologous stem cells, bone 

marrow, adipose tissue, сollapan. 
 

 

Проблема регенерации костной ткани является 

одной из древнейших в медико-биологической науке. 

В последние десятилетия, в связи с ухудшением эко-
логической обстановки, воздействием мощных стрес-

совых факторов на организм, отмечено снижение ре-

генераторных возможностей костной ткани, и, следо-

вательно, интенсивности регенераторных процессов. 

Одним из перспективных и новых направлений 

коррекции процесса регенерации является примене-

ние биологически активных тканей эмбриофетапла-

центарного комплекса, а также трансплантация ство- 
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