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поражения мягких и твердых тканей пародонта и 

зубов. 

Учитывая это обстоятельство, можно реко-
мендовать применение кверцетина для профи-

лактики кариеса зубов и других стоматологиче-

ских заболеваний. 
Выводы. 1. Кариесогенный рацион увеличи-

вает число кариозных поражений зубов и акти-

визирует воспалительно-дистрофические про-

цессы в пародонте. 
2. Применение кверцетина в значительной сте-

пени устраняет негативные последствия содер-

жания животных на кариесогенном рационе. 
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В эксперименте показано, что сочетанное воспроиз-

ведение моделей атеросклероза и ортодонтического 

вмешательства приводит к потенцированию процес-
сов резорбции, угнетения образования новой костной 

ткани, серьезных метаболических нарушений в тка-

нях пародонта и требует обязательного проведения 

корригирующей профилактической комплексной те-

рапии. 
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ВПЛИВ ОРТОДОНТИЧНОГО ВТРУЧАННЯ 

НА СТАН ТКАНИН ПАРОДОНТУ ЩУРІВ 

ПРИ АЛІМЕНТАРНІЙ ГІПЕРЛІПІДЕМІЇ  

І ЇЇ ПРОФІЛАКТИКА  
 

У експерименті показано, що поєднане відтворення 

моделей атеросклерозу і ортодонтического втручан-

ня приводить до потенціювання процесів резорбції, 

пригноблення утворення нової кісткової тканини, се-
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рйозних метаболічних порушень в тканинах пародо-

нту і вимагає обов'язкового проведення коригуючої 

профілактичної комплексної терапії. 
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нту, деструктивно-запальні процеси. 
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The combined restoration of the models of atherosclerosis 

and orthodontic intervention was shown in the experiment 

to result in potentiation of the processes of resorption, 

depression of the formation of new osseous tissue, serious 

metabolic disorders in periodontal tissues and needs ob-

ligatory corrective preventive complex therapy.  
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Ортодонтическое лечение зубо-челюстных 
аномалий (ЗЧА) с помощью несъемных аппара-

тов (брекетов) является само по себе длительным 

стрессом для организма [1, 2]. Ортодонтическое 
вмешательство, проводимое на фоне атероскле-

роза или гипоэстрогении потенциирует факторы 

риска патологических изменений в костных тка-
нях и тканях десны, что в свою очередь, услож-

няет перемещение зубов.  

Поэтому целью данного исследования яви-

лось изучение в эксперименте влияния сочетан-
ной патологии атеросклероза и воздействия ор-

тодонтического вмешательства на метаболизм в 

тканях десны и верхней челюсти крыс, а также 
применения при этом комплекса препаратов, 

предупреждающих патологические нарушения.  

Материалы и методы. Эксперимент прове-
ден на 60 самцах крыс линии Вистар в возрасте 

15 месяцев. Крысы были распределены на три 

группы по 20 животных: 1) интактная, 2) гипер-

липидемия (ГЛ) с помощью рациона G.F. 
Wilgram и 3) ГЛ + композиция препаратов “Эпа-

дол” (135 мг/кг), “Виталонг” (300 мг/кг) и “ЕК-

СО” (500 мг/кг). Препараты начинали вводить 
одновременно с моделированием атеросклероза, 

ежедневно внутрижелудочно в виде суспензии 

при помощи зонда. Через 2,5 месяца половине 

крыс из каждой группы под тиопенталовым нар-

козом воспроизвели ортодонтическое вмеша-

тельство на верхней челюсти. Моделирование 

атеросклероза и его профилактику продолжили 
еще 2 недели. После моделирования ортодонти-

ческого вмешательства крысы были представле-

ны следующими группами по 10 штук в каждой: 
1 – здоровые без ортодонтии; 2 – здоровые + ор-

тодонтия; 3 – ГЛ без ортодонтии; 4 – 

ГЛ+ортодонтия; 5 – ГЛ+профилактика компози-

цией препаратов без ортодонтии; 6 – ГЛ + про-
филактика +ортодонтия. 

Через 2 недели после воспроизведения орто-

донтического вмешательства всех животных вы-
водили из эксперимента под тиопенталовым нар-

козом. Выделяли ткань десны и челюсть, на ко-

торой крепили ортодонтический аппарат. В го-

могенатах десны определяли показатели воспа-
ления активность кислой фосфатазы (КФ) [3], 

общей протеолитической активности (ОПА) [4], 

уровень перекисного окисления липидов по со-
держанию малонового диальдегида (МДА) [5] и 

состояние антиоксидантной системы по активно-

сти каталазы [6]. В гомогенатах челюстей прово-
дили определение активности КФ, щелочной 

фосфатазы (ЩФ), ОПА и эластазы [7].  

Результаты и обсуждение. Результаты, 

представленные в табл. 1, свидетельствуют о 
том, что ортодонтическое лечение даже у здоро-

вых крыс, которые не получали ГЛ рацион, вы-

звало всплеск воспаления и ПОЛ в тканях десны, 
прилегающей к ортодонтическому аппарату. Об 

этом судили по достоверному увеличению в го-

могенатах десны животных активности лизосо-
мального фермента кислой фосфатазы КФ (р1 < 

0,001), общей протеолитической активности 

ОПА (р1 < 0,001), содержанию МДА (р1 < 0,01) и 

снижению активности каталазы (р1 < 0,01), сви-
детельствующей об истощении АОС в тканях 

(табл. 1). 

При сравнении изучаемых показателей в 
группе 2 (ортодонтия у здоровых) и в группе 4 

(ортодонтия на фоне ГЛ) можно отметить увели-

чение активности КФ в 1,9 раза, повышение 

ОПА в 1,6 раза, накопление МДА в 1,7 и сниже-
ние активности каталазы в 1,4 раза. Это говорит 

о том, что проведение ортодонтического лечения 

при наличии нарушений липидного обмена или 
атеросклероза является дополнительным факто-

ром, усугубляющим процессы воспаления, ПОЛ 

и снижающим адаптационные ответы на стресс. 
Это в свою очередь может ухудшать прогноз ор-

тодонтического лечения и инициировать каскад 

деструктивных процессов не только в мягких 

тканях пародонта, но в альвеолярных костях.   
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Таблица 1 
 

Влияние ортодонтического вмешательства и профилактики осложнений на показатели воспа-

ления в тканях десны крыс на фоне алиментарной гиперлипидемии  
 

показатели 
группы 

Активность 
КФ, 

мк-кат/кг 

ОПА, 
нкат/кг 

Содержание 
МДА, 

ммоль/кг 

Активность 
каталазы,  

мк-кат/кг 

 Интакт 13,4 ± 0,8 64,6 ± 8,2  22,5 ± 2,1 14,3 ± 1,7 

ортодонтия 22,7 ± 0,9 

р1 < 0,001 

155,1 ± 11,2  

p1 < 0,001  

31,7 ± 1,1 

p1 < 0,01 

8,8 ± 0,6 

р1 < 0,01 

ГЛ Интакт 19,5 ± 1,4 

р1 < 0,002 

189,5 ± 17,5 

р1 < 0,001 

28,2 ± 1,6 

р1 < 0,05 

10,1 ± 1,0 

р1 < 0,05 

ортодонтия 43,3 ± 1,6 

p2 < 0,001 

247,3 ± 19,8 

p2 < 0,002 

54,5 ± 3,6 

р2 < 0,001 

6,1 ± 0,9 

р2 < 0,02 

ГЛ +  
Композиция 

Интакт 15,8 ± 1,2 72,4 ± 10,5 21,8 ± 1,7 12,5 ± 0,8 

ортодонтия 18,3 ± 1,1 
p3 < 0,01 

p4 < 0,001 

163,5 ± 13,8 
p3 > 0,1 

p4 < 0,01 

25,4 ± 1,7  
p3 < 0,01 

p4 < 0,001 

11,2 ± 0,5 
p3 < 0,01 

p4 < 0,001 
 

П р и м е ч а н и е . р1 – достоверность отличий между показателями в группах 1 и 2, 1и 3; 

                                 р2  - достоверность отличий между  показателями в группах 2 и 4; 

                                 р3  - достоверность отличий между показателями в группах 2 и 6; 

                                                   р4  - достоверность отличий между показателями в группах  4 и 6. 

 

Профилактическое введение крысам ком-
плекса препаратов, тормозило развитие воспале-

ния и ПОЛ при воспроизведении сочетанной па-

тологии атеросклероза и ортодонтического вме-
шательства. Так, ОПА в гомогенатах десны жи-

вотных 6-й группы соответствовали показателям 

у здоровых крыс 2-й группы, которым  модели-

ровали ортодонтическое вмешательство (p3 > 
0,1). А уровень МДА и  активность КФ в десне 

крыс 6 группы были даже достоверно ниже, чем 

во 2-й группе. (p3 < 0,01). Значения активности 
каталазы в гомогенатах десны животных, полу-

чавших на фоне ГЛ эпадол, виталонг и ЕКСО, с 

последующим ортодонтическим лечением дос-

товерно превышали уровень этого показателя у 
здоровых крыс с ортодонтическим вмешательст-

вом (p3 < 0,01). Эти данные говорят о способно-

сти предлагаемого комплекса тормозить патоло-
гические процессы в тканях десны, вызванные не 

только ГЛ, но и ортодонтическим лечением.   

В табл. 2 представлены данные по исследова-
нию ферментов в костной ткани верхней челюсти 

крыс, которым моделировали атеросклероз и орто-

донтическое вмешательство. Ортодонтическое 

вмешательство у здоровых крыс вызывает в кост-
ной ткани верхней челюсти одновременную акти-

вацию процессов остеорезорбции и остеогенеза. 

Об этом свидетельствует достоверное повышение 
активности ферментов-маркеров остеобластов 

(ОПА и ЩФ р1 < 0,02 и p1 < 0,001, соответственно) 

и ферментов-маркеров остеокластов (эластазы и 
КФ р1 < 0,001 и p1 < 0,02) в костной ткани челюстей 

здоровых крыс 2 группы, которым проводили 

только ортодонтическое лечение. Активация про-

цессов костного ремоделирования  в челюсти жи-

вотных является нормальным ответом костной 
ткани на ортодонтическое вмешательство. 

Длительное потребление крысами избытка 

насыщенных жиров и холестерина также приво-
дит к существенным изменениям в костной тка-

ни верхних челюстей, но они носят несколько 

другой характер, чем при ортодонтии у здоровых 

животных. Так, если ОПА, характеризующая ин-
тенсивность коллагенообразования кости, при 

ортодонтии во 2 группе повышалась на 47,8 %, 

то на фоне ГЛ этот показатель снижался на  
52,3 % по сравнению со здоровыми животными 

без ортодонтического лечения. Активность дру-

гого фермента-маркера остеобластов костной 

ткани ЩФ при ортодонтии увеличивалась на 
135,7 %, а при атеросклерозе – всего на 84,6 %. 

Эти данные говорят о торможении остеогенеза в 

условиях алиментарной ГЛ (табл. 2). 
Активность фермента, характеризующего гидро-

лиз коллагена костной ткани  эластазы, повы-
шается в костной ткани челюстей при ортодон-

тическом лечении на 98,9 %, а на фоне пищевой 

ГЛ – на 28,4 %. Активность КФ, отражающей 
распад гидроксиапатита костной ткани, увеличи-

вается при ортодонтии и при атеросклерозе при-

мерно одинаково – на 52,9  и 43,9 %, соответст-
венно. Сравнительный анализ активности фер-

ментов показывает, что алиментарная ГЛ вызы-

вает в костной ткани челюстных костей угнете-

ние процессов остеогенеза на фоне интенсифи-
кации остеорезорбции. Эти изменения носят не-

гативный характер в плане прогноза ортодонти-

ческого лечения, успешное течение которого 
предполагает интенсификацию обоих процессов 

костного ремоделирования (табл. 2). 
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Таблица 2 
 

Влияние ортодонтического вмешательства и профилактики осложнений на активность  

ферментов в верхней челюсти крыс на фоне алиментарной гиперлипидемии  
 

показатели 
группы 

Активность 
эластазы, 

мк-кат/кг 

ОПА, 
нкат/кг 

Активность 
ЩФ, 

мк-кат/кг 

Активность 
КФ,  

мк-кат/кг 

Здоровые интакт 3,59 ± 0,48 284,5 ± 19,2 165,1 ± 18,3 11,48 ± 1,54 

ортодонтия 7,14 ± 0,59 

р1 < 0,001 

420,7 ± 51,3 

р1 < 0,02 

389,1 ± 29,0 

р1 < 0,001 

17,56 ± 1,84 

р1 < 0,02 

ГЛ интакт 

 

4,61 ± 0,57 

р1  > 0,1 

135,6 ± 10,9 

р1 < 0,001  

291,4 ± 15,8 

р1 < 0,001 

16,53 ± 1,21  

р1 < 0,02 

ортодонтия 

 

8,76 ± 0,49 

р2  < 0,05 

231,9 ± 16,7 

р2  < 0,02 

304,1 ± 24,5 

р2  < 0,05 

26,30 ± 1,53 

р2  < 0,02 

   ГЛ +    

композиция 

интакт 4,32 ± 0,55 325,2 ± 27,5 213,4 ±  27,2 13,10 ± 1,06 

ортодонтия 6,45 ± 0,57 

p3 > 0,1 

p4 < 0,01 

371,8 ± 26,3 

p3 > 0,1 

p4 < 0,01 

258,6 ± 30,2 

p3 < 0,01 

p4 > 0,1 

15,04 ± 1,64 

p3 > 0,1 

p4 < 0,001 
 

П р и м е ч а н и е . р1 – достоверность отличий между показателями в группах 1 и 2, 1 и 3; 

                                 р2  - достоверность отличий между  показателями в группах 2 и 4; 

                                 р3  - достоверность отличий между показателями в группах 2 и 6; 

                                                  р4  - достоверность отличий между показателями в группах  4 и 6. 

 

Сочетанное воспроизведение ортодонтиче-

ского вмешательства и алиментарной ГЛ вызы-

вает наиболее серьезные нарушения в костной 
ткани челюстей крыс. Активность ферментов-

маркеров остеокластов у крыс 4 группы (орто-

донтия на фоне ГЛ) повышается более сущест-

венно, чем у животных 2 или 3 группы, которым 
моделировали патологии раздельно. Так, актив-

ность эластазы увеличивается при ортодонтии у 

здоровых крыс в 1,9 раза, а при ортодонтии на 
фоне ГЛ – в 2,4 раза, а активность другого остео-

кластичского фермента КФ повышается в 1,5 и 

2,3 раза, соответственно. Ортодонтическое вме-
шательство у здоровых крыс вызывает в костной 

ткани челюстей увеличение ОПА, соответствен-

но интенсивность коллагенообразования, в 1,5 

раза, при сочетании ортодонтии и ГЛ ОПА сни-
жается – в 1, 2 раза, а значит угнетается и остео-

генез. Другой маркер остеобластов, активность 

ЩФ костной ткани челюстей увеличивается при 
ортодонтии в 2,3 раза, а при ортодонтии на фоне 

ГЛ всего в 1,8 раза (табл. 2). 

Таким образом, сравнивая изменения актив-
ности ферментов ремоделирования костной тка-

ни, можно заключить о том, что при проведении 

ортодонтического лечения на фоне нарушений 

липидного обмена в организме, происходит по-
тенцирование процессов резорбции и угнетения 

образования новой костной ткани. Такие нару-

шения метаболизма костной ткани, на наш 
взгляд, требуют обязательной коррекции, по-

скольку ортодонтическое вмешательство у паци-

ентов с атеросклеротическими явлениями может 

привести к необратимым деструктивным процес-
сам в костной ткани челюстей. 

Введение предлагаемого комплекса препара-

тов животным 6 группы существенно тормозит 

остеокластическую резорбцию в челюстях, вы-
званную алиментарной ГЛ и ортодонтическим ле-

чением. Об этом судили по снижению активности 

эластазы в костной ткани челюстей животных 6 

группы (p3 > 0,4 и p4 < 0,01) и активности КФ (p3 > 
0,3 и p4 < 0,001). ОПА, ответственная за синтез 

коллагена костной ткани, в челюстях крыс 6 

группы, получавшей профилактическую компо-
зицию, достоверно увеличивается по сравнению с 

уровнем 4 группы (ортодонтия на фоне ГЛ, p4 < 

0,01) и соответствует значениям 2 группы (орто-
донтия у здоровых животных, p3 > 0,4). Получен-

ные результаты свидетельствуют о способности 

предлагаемого комплекса препаратов предотвра-

щать костную резорбцию и стимулировать остео-
генез в челюстях животных при ортодонтическом 

лечении на фоне алиментарной ГЛ. 

Результаты проведенного эксперименталь-
ного исследования дают основание рекомендо-

вать для снижения негативных последствий ор-

тодонтического лечения и предупреждения дест-
руктивно-воспалительных процессов в пародон-

те у лиц с нарушениями липидного обмена про-

ведение профилактики комплексом препаратов 

“Эпадол”, “Виталонг”, “ЕКСО”. 
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