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При моделировании дисбиоза и токсического гепатита в пародонте крыс повышается степень дисбиоза, 

увеличивается уровень маркеров воспаления (МДА и протеаз), снижается активность лизоцима и каталазы. В 

костной ткани альвеолярного отростка снижается активность щелочной и увеличивается активность ки-

слой фосфатазы и достоверно увеличивается атрофия альвеолярного отростка. 
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З ГЕПАТО-ОРАЛЬНИМ СИНДРОМОМ 
 

При моделюванні дисбіозу і токсичного гепатиту в пародонті щурів підвищується ступінь дисбіозу, збі-

льшується рівень маркерів запалення (МДА і протеаз), знижується активність лізоцима і каталази. В кістко-

вій тканині альвеолярного відростка знижується активність лужної та зростає активність кислої фосфата-

зи і достовірно збільшується атрофія альвеолярного відростка. 
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PERIODONTAL CONDITION  

IN RATS WITH HEPATO-ORAL SYNDROME 
 

Aim: To determine the presence of pathological changes in the periodontium of rats at the hepato-oral syndrome 

modeling. 

Materials and Methods: Hepato-oral syndrome was reproduced using hydrazine hepatitis on a background of 

dysbiosis, which was caused by injection of lincomycin. In the rats’ gum there were determined levels of MDA, prote-

ase, urease, lysozyme, catalase, the degree of dysbiosis. In the bone tissue of alveolar process there were determined 
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the activity of alkaline and acid phosphatases, as well as the protease activity. In addition, there were determined the 

degree of atrophy of the alveolar process. 

Results: At the hepato-oral syndrome in the rats’ gum there was an increases of the MDA content among with an 

increase of the activity of protease, urease, and the degree of dysbiosis. There was a reduction of the lysozyme and cat-

alase activity. In the bone tissue in hepato-oral syndrome there was a decrease of the alkaline phosphatase activity and 

an increase of the activity of acid phosphotase, as well as an increase in the degree of atrophy of the alveolar process. 

Conclusion: In the hepato-oral syndrome periodontitis was developing. 

Key words: hepato-oral syndrome, dysbiosis, hepatitis, periodontal, bone, gums. 

 

Печень занимает центральное место в обме-

не веществ, в антимикробной и антитоксической 

защите, влияет на уровень нейро-эндокринной 

регуляции, что предопределяет ее участие в па-

тогенезе заболеваний многих органов [1]. 

К уже известным гепато-оральным синдро-

мам (печеночная энцефалопатия, гепатореналь-

ный, гепатопульмональный, гепатолиенальный) 

[2, 3] недавно нами был охарактеризован гепато-

оральный, основанный, главным образом,  на 

оценке патологических изменений, возникающих 

в слизистых оболочках полости рта при экспе-

риментальных гепатитах [4].   

Цель настоящего исследования. Изучение 

состояния пародонта при развитии токсического 

гепатита на фоне экспериментального дисбиоза. 

Такое сочетание двух моделей патологиче-

ских состояний базируется на нашей оценке 

чрезвычайной важности для организма антимик-

робной функции печени [5]. Предложенное нами 

объяснение патогенеза гепато-орального син-

дрома базируется на установленных фактах о ро-

ли в развитии этого синдрома дисбиотических 

факторов, что послужило основанием для при-

менения пребиотиков и других антидисбиотиче-

ских средств в качестве лечебно-

профилактических препаратов при гепато-

оральном синдроме [6]. 

Материалы и методы исследования. Экс-

перименты были проведены на 24 крысах линии 

Вистар (самцы, 1 мес.), которых распределили в 

3 равных группы: 1-ая – норма, 2-ая – дисбиоз, 3-

я – дисбиоз + гепатит. Дисбиоз воспроизводили, 

давая с питьевой водой линкомицин в дозе 60 

мг/кг в течение 5 дней [7]. Линкомицин был из-

бран, поскольку он подавляет рост пробиотиче-

ских бактерий (бифидумбактерий и лактобацилл) 

[8]. Гепатит воспроизводили на 18-й день опыта 

путем в/мышечного введения раствора гидразина 

хлористоводородного в дозе 100 мг/кг однократ-

но. Умерщвление животных осуществляли на 20-

й день под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) 

путем тотального кровопускания из сердца. Ис-

секали десну и костную ткань альвеолярного от-

ростка нижней челюсти, которые хранили до ис-

следования при –30 °С.  

В гомогенате десны определяли содержание 

белка по Лоури [9], малонового диальдегида 

(МДА) по ТБК-реакции [10], общей протеолити-

ческой активности (ОПА) по расщеплению ка-

зеина при рН 7,6 [10], активность уреазы по рас-

щеплению мочевины и измерению выделяюще-

гося аммиака с помощью реактива Несслера [11], 

активность лизоцима бактериолитическим мето-

дом, используя суспензию культуры Micrococcus 

lysodeicticus [11] и активность каталазы молиб-

деновым методом [10].  

По соотношению активности каталазы и со-

держания МДА рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс АПИ [10], а по соотно-

шению относительных активностей уреазы и ли-

зоцима – степень дисбиоза по Левицкому [12]. 

В гомогенате десны альвеолярного отростка 

определяли активность щелочной (ЩФ) и кислой 

(КФ) фосфатаз, используя в качестве субстрата р-

нитрофенилфосфат при рН 10,5 и 4,8 соответст-

венно [10]. Кроме того, в гомогенате кости опре-

деляли ОПА [10] и активность эластазы по рас-

щеплению синтетического субстрата N-t-BOС-l-

аланин-р-нитрофениловый эфир («Sigma», США) 

[10]. 

По соотношению активностей ЩФ и КФ 

рассчитывали минерализующий индекс МИ [13]. 

Результаты и их обсуждение. В таблице 1 

представлены результаты определения биохими-

ческих показателей десны крыс, у которых вос-

производили гепатит на фоне дисбиоза. Из этих 

данных видно, что содержание белка в десне 

крыс достоверно снижается при дисбиозе и гепа-

тит мало влияет на этот сниженный показатель. 

Напротив, один из маркеров воспаления, МДА, 

повышает свою концентрацию в десне при дис-

биозе и еще больше при моделировании гепатита 

на фоне дисбиоза. Другой маркер воспаления, 

ОПА, достоверно повышается при дисбиозе и 

остается повышенной при гепатите на фоне дис-

биоза. 

Активность уреазы (маркер микробного об-

семенения) повышается при дисбиозе (однако, 

р>0,05) и еще больше при сочетании дисбиоза с 

гепатитом (в этом случае р<0,05). Напротив, ак-

тивность лизоцима (показатель неспецифическо-

го иммунитета) значительно (в 2,4 раза) снижа-

ется при дисбиозе и еще больше (в 7,5 раз) при 

сочетании дисбиоза с гепатитом. 

Активность антиоксидантного фермента ка-
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талазы снижается при дисбиозе, несколько по-

вышается при гепатите, однако все равно остает-

ся достоверно ниже нормы. 

Показатели степени дисбиоза и индекса 

АПИ в десне представлены в таблице 2, из кото-

рых следует, что наиболее существенные изме-

нения этих показателей происходят при сочета-

нии дисбиоза с гепатитом. 

Таблица 1 
 

Биохимические показатели десны крыс при гепато-оральном синдроме  

(все группы по 8 голов) 
 

Показатели 
1 гр. 

Норма 
2 гр. 

Дисбиоз 
3 гр. 

Дисбиоз+гепатит 

Белок, г/кг 32,6±1,0 26,6±2,9 

р<0,05 

27,8±1,1 

р<0,05 

р1>0,3 

МДА, ммоль/кг 13,3±0,7 16,2±1,1 

р<0,05 

24,4±1,3 

р<0,01 

р1<0,05 

ОПА, нкат/кг 35,1±3,4 49,9±4,0 

р<0,05 

48,8±3,6 

р<0,05 

р1>0,5 

Уреаза, мк-кат/кг 1,73±0,13 2,06±0,21 

р>0,05 

2,32±0,14 

р<0,05 

р1>0,05 

Лизоцим, ед/кг 372±57 155±36 

р<0,01 

50±14 

р<0,01 

р1<0,05 

Каталаза, мкат/кг 10,2±0,3 8,1±0,4 

р<0,05 

9,3±0,1 

р<0,05 

р1<0,05 
 

П р и м е ч а н и е : р – в сравнении с гр. № 1, р1 – в сравнении с гр. № 2. 

Таблица 2 
 

Степень дисбиоза по Левицкому и антиоксидантно-прооксидантный  

индекс АПИ в десне крыс при гепато-оральном синдроме (все группы по 8 голов) 
 

Показатели 
1 гр. 

Норма 
2 гр. 

Дисбиоз 
3 гр. 

Дисбиоз+гепатит 

АПИ 7,67±0,54 5,00±0,38 

р<0,01 

3,81±0,40 

р<0,01 

р1<0,05 

Степень дисбиоза 1,0±0,2 2,8±0,4 

р<0,05 

10,3±0,9 

р<0,001 

р1<0,001 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

 

Полученные данные свидетельствуют о том, 

что гепатит весьма значительно усугубляет пато-

логические изменения в десне, возникающие при 

экспериментальном дисбиозе. Причиной этого 

безусловно является нарушение антимикробной 

функции печени [5], следствием которого может 

быть и гепато-оральный синдром [4]. 

В таблице 3 представлены результаты опре-

деления биохимических показателей костной 

ткани альвеолярного отростка нижней челюсти. 

Как видно из этих данных, активность ЩФ, яв-

ляющейся маркером остеобластов, мало изменя-

ется при дисбиозе (тенденция к увеличению), 

однако достоверно снижается при гепатите на 

фоне дисбиоза.  Напротив, активность КФ, яв-

ляющейся маркером остеокластов, увеличивается 

при дисбиозе (однако, р>0,1) и еще больше при 

сочетании дисбиоза с гепатитом (р<0,05). Анало-

гичная ситуация наблюдается и с ОПА. Актив-

ность эластазы (маркер коллагенолизиса) досто-

верно возрастает (почти в 2 раза) при дисбиозе и 

остается повышенной (почти на том же уровне) 

при сочетании дисбиоза с гепатитом (табл. 4). 

Рассчитанный нами минерализующий ин-

декс МИ мало изменяется при дисбиозе, однако 

существенно (почти в 2 раза) снижается при ге-

патите, что может свидетельствовать о развитии 

печеночной остеодистрофии [4]. 

Таким образом, проведенные нами исследо-

вания показали связь патологических изменений 
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в пародонте с состоянием печени, что дает до-

полнительные основания к обоснованию гепато-

орального синдрома, впервые предложенного 

нами на основании изучения связи патологиче-

ских процессов в слизистой полости рта с со-

стоянием печени [4]. 

Таблица 3 
 

Биохимические показатели костной ткани крыс  

при гепато-оральном синдроме (все группы по 8 голов) 
 

Показатели 
1 гр. 

Норма 

2 гр. 

Дисбиоз 

3 гр. 

Дисбиоз+гепатит 

ЩФ, мк-кат/кг 203,0±17,3 231,7±28,1 

р>0,3 

147,9±15,2 

р<0,05 

р1<0,05 

КФ, мк-кат/кг 21,6±2,5 25,2±2,0 

р>0,05 

29,3±0,8 

р<0,05 

р1<0,05 

ОПА, нкат/кг 13,6±1,0 17,2±1,8 

р>0,05 

19,7±1,5 

р<0,05 

р1>0,05 

Эластаза, мк-кат/кг 5,3±0,9 10,3±1,8 

р<0,05 

10,2±0,9 

р<0,05 

р1>0,9 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 

Таблица 4 
 

Минерализующий индекс и степень атрофии альвеолярного отростка нижней челюсти  

у крыс при гепато-оральном синдроме (все группы по 8 голов) 
 

Показатели 
1 гр. 

Норма 
2 гр. 

Дисбиоз 
3 гр. 

Дисбиоз+гепатит 

Минерализующий индекс МИ 

(ЩФ/КФ) 

9,4±0,6 9,2±0,5 

р>0,5 

5,0±0,4 

р<0,01 

р1<0,01 

Степень атрофии, % 16,2±0,8 18,8±0,7 

р<0,05 

19,1±0,7 

р<0,05 

р1>0,5 
 

П р и м е ч а н и е : см. табл. 1. 
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