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РЕЗЮМЕ
Актуальность проблемы. Снижение жевательной нагрузки признается важным этиологическим фактором в развитии патологий паро-
донта. Однако комплексные исследования, объединяющие данные о морфологических, молекулярных и биомеханических изменениях 
в динамике, остаются актуальными. Цель – провести комплексный анализ структурно-функциональных изменений тканей пародонта в 
условиях экспериментально воссозданной жевательной гипофункции. Материалы и методы. В ходе контролируемого эксперимента 
на 60 половозрелых крысах моделировали жевательную гипофункцию путем перевода животных на мягкую диету на срок 12 недель. 
Для оценки использовали микро-КТ, гистологию, иммуногистохимию (RANKL, OPG), оценку экспрессии мРНК (COL1A1, ALP, TRAP) и био-
механическое тестирование. Результаты. Установлено, что гипофункция вызывает значительную ремоделировку пародонта: снижение 
объемной плотности кости (BV/TV) на 31,5%, толщины трабекул (Tb.Th) на 35,8% и их количества (Tb.N) на 36,1% (p<0,001). Выявлена атро-
фия периодонтальной связки с уменьшением толщины на 41,2%. Иммуногистохимический анализ показал повышение экспрессии 
RANKL в 2,5 раза и снижение OPG на 34%, что коррелировало с ростом активности TRAP в 2,1 раза. Снижение экспрессии COL1A1 
(в 0,55 раза) и ALP (в 0,45 раза) подтвердило угнетение костеобразования. Биомеханические показатели демонстрируют снижение 
модуля упругости связки и устойчивости зуба на 42,5 и 41,8% соответственно. Заключение. Полученные данные раскрывают патогене-
тические механизмы структурной деградации пародонта при гипофункции, что объясняет ускоренную потерю зубов и обосновывает 
необходимость адекватной функциональной нагрузки для поддержания его гомеостаза.
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система, биомеханика.
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SUMMARY
Relevance of the problem. Reduced masticatory load is recognized as an important etiological factor in the development of periodontal pathol-
ogies. However, comprehensive studies combining data on morphological, molecular, and biomechanical changes over time remain relevant.
Objective: To conduct a comprehensive analysis of structural and functional changes in periodontal tissues under conditions of experimentally 
induced masticatory hypofunction. Materials and methods: a controlled experiment on 60 mature rats We modeled masticatory hypofunction 
by switching animals to a soft diet for 12 weeks. Micro-CT, histology, immunohistochemistry (RANKL, OPG), mRNA expression assessment (COL1A1, 
ALP, TRAP), and biomechanical testing were used for evaluation. Results. Hypofunction was found to cause significant periodontal remodel-
ing: a decrease in bone volume density (BV/TV) by 31.5%, trabecular thickness (Tb.Th) by 35.8%, and their number (Tb.N) by 36.1% (p < 0.001). 
Periodontal ligament atrophy with a 41.2% decrease in thickness was detected. Immunohistochemical analysis showed a 2.5-fold increase in 
RANKL expression and a 34% decrease in OPG, which correlated with a 2.1-fold increase in TRAP activity. times. A decrease in the expression 
of COL1A1 (0.55-fold) and ALP (0.45-fold) confirmed the suppression of bone formation. Biomechanical parameters demonstrate a decrease 
in the elastic modulus of the periodontal ligament and tooth stability by 42.5 and 41.8%, respectively. Conclusion. The obtained data reveal 
the pathogenetic mechanisms of structural degradation of the periodontium during hypofunction, which explains accelerated tooth loss and 
substantiates the need for adequate functional loading to maintain its homeostasis.
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Актуальность проблемы
Окклюзионная нагрузка служит основным физиологиче-

ским регулятором гомеостаза тканей пародонта [1, 2]. Адек-
ватные механические стимулы необходимы для поддержания 
баланса между остеогенезом и резорбцией альвеолярной ко-

сти, сохранения структурной целостности периодонтальной 
связки (ПС) и ее трофической функции [3, 4]. Нарушение 
этого баланса, вызванное длительным употреблением мягкой 
пищи, потерей зубов-антагонистов или односторонним же-
ванием, инициирует каскад атрофических процессов [5, 6].
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Современные данные свидетельствуют, что гипофунк-
ция приводит не просто к «убыли» тканей, а к их активной 
патологической ремоделировке. Исследования показыва-
ют снижение минеральной плотности альвеолярной ко-
сти на 20–25% на стороне гипофункции [7], истончение 
и дезорганизацию коллагеновых волокон ПС [8]. Ключе-
вым молекулярным механизмом признается дисрегуляция 
системы RANKL/RANK/OPG, смещающая равновесие 
в сторону остеокластогенеза [9, 10].

Несмотря на имеющиеся сведения, комплексный анализ, 
интегрирующий количественные микро-КТ данные, моле-
кулярные маркеры и результирующие биомеханические 
свойства пародонта в едином исследовании, необходим.

Цель – изучить морфофункциональное ремоделирова-
ние тканей пародонта в условиях экспериментальной же-
вательной гипофункции.

Материалы и методы
Дизайн исследования. Работа выполнена на 60 поло-

возрелых крысах-самцах линии Wistar. Животные основ-
ной группы (n=45) в течение 12 недель получали мягкую 
пюрированную диету. Контрольная группа (n=15) содер-
жалась на стандартном рационе.

Методы оценки:
–	 Микро-КТ-анализ (SkyScan 1272, Bruker, Бельгия): 

Определяли объемную плотность кости (BV/TV), тол-
щину (Tb.Th) и количество трабекул (Tb.N).

–	 Гистология: cрезы окрашивали гематоксилином-эози- 
ном.

–	 Иммуногистохимия: выявляли белки RANKL и OPG 
(Antibodies-online GmbH, Германия).

–	 Оценка экспрессии генов: методом ОТ-ПЦР опреде-
ляли уровни мРНК генов COL1A1, ALP и TRAP.

–	 Биомеханическое тестирование: оценивали модуль 
Юнга ПС и сопротивление смещению зуба.

–	 Статистический анализ. Данные обработаны с исполь-
зованием ПО IBM SPSS Statistics 26. Для сравнения 
групп применяли t-критерий Стьюдента. Различия 
считали значимыми при p < 0,05.

Результаты исследования
1. Анализ костной ремоделировки методом микро-КТ
Через 12 недель гипофункции в альвеолярной кости 

зафиксированы выраженные признаки остеопороза (таб- 
лица 1). Снижение BV/TV на 31,5% свидетельствует о зна-
чительной потере костной массы. Ухудшение микроархи-
тектоники подтверждается уменьшением Tb.Th на 35,8% 
и Tb.N на 36,1%. Полученные данные согласуются с ре-
зультатами исследований, демонстрирующих высокую 
чувствительность альвеолярной кости к снижению меха-
нической стимуляции [7, 11].

2. Гистоморфологические и молекулярные изменения
Гистологически отмечено уменьшение толщины ПС 

на 41,2%, увеличение количества остеокластов в 2,3 раза 
и снижение численности остеоцитов. Иммуногистохими-
ческий анализ выявил значительный дисбаланс системы 
RANKL/OPG (таблица 2). Рост соотношения RANKL/
OPG является центральным звеном в активации остео-
кластогенеза при гипофункции, что подтверждается дан-
ными других авторов [9, 12].

Молекулярно-биологический анализ (таблица 3) по-
казал подавление анаболических процессов (снижение 
COL1A1 и ALP) и активацию катаболизма (рост TRAP), 
что согласуется с морфологическими данными.

3. Биомеханические свойства пародонта
Критическим следствием выявленных изменений ста-

ло ухудшение функциональных характеристик (таблица 4). 
Снижение модуля упругости ПС и устойчивости зуба 
на 42,5 и 41,8% соответственно демонстрирует, что струк-
турная перестройка напрямую ведет к функциональной 
несостоятельности опорного аппарата зуба [13].

Выводы
1.	 Жевательная гипофункция вызывает комплексную па-

тологическую ремоделировку пародонта, характери-
зующуюся прогрессирующей атрофией альвеолярной 
кости (снижение BV/TV на 31,5%), дегенерацией пери-
одонтальной связки (уменьшение толщины на 41,2%) 
и значительным ухудшением биомеханических свойств 
(снижение устойчивости на 41,8%).

2.	 Молекулярной основой выявленных изменений яв-
ляется дисбаланс системы RANKL/OPG в сторону 
активации остеокластогенеза (RANKL↑ в 2,5 раза, 
OPG↓ на 34%) на фоне подавления синтеза коллагена 
и активности остеобластов.

3.	 Результаты исследования подчеркивают важность 
восстановления нормальной окклюзионной функции 
для профилактики атрофии и сохранения целостности 
опорного аппарата зубов.

Таблица 1
Показатели микро-КТ альвеолярной кости (M ± m)

Параметр Контрольная 
группа

Основная 
группа (12 нед.)

Δ% p-value

BV/TV, % 57,8 ± 2,9 39,6 ± 2,4 -31,5% <0,001
Tb.Th, мм 0,175 ± 0,015 0,112 ± 0,012 -35,8% <0,001
Tb.N, 1/мм 3,25 ± 0,28 2,08 ± 0,19 -36,1% <0,001

Таблица 4
Биомеханические показатели пародонта (M ± m)

Параметр Контрольная 
группа

Основная 
группа 

(12 нед.)

Δ% p-value

Модуль упругости, МПа 11,9 ± 1,1 6,84 ± 0,75 -42,5% <0,001
Устойчивость зуба, Н/мм 8,75 ± 0,65 5,09 ± 0,52 -41,8% <0,001

Таблица 3
Изменение экспрессии генов (относительно контроля)

Ген Изменение (кратность) p-value
COL1A1 ↓ 0,55x <0,01
ALP ↓ 0,45x <0,001
TRAP ↑ 2,1x <0,001

Таблица 2
Иммуногистохимические показатели (M ± m)

Маркер Контрольная группа Основная группа 
(12 нед.)

Изменение

RANKL 1,0 ± 0,1 2,5 ± 0,2 +150%
OPG 1,0 ± 0,1 0,66 ± 0,08 -34%
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