
ISSN 2311-9624. Клiнiчна стоматологія. 2021. № 4

Експериментальні дослідження  

52

КЛІНІЧНА СТОМАТОЛОГІЯ

Експериментальні дослідження

https://ojs.tdmu.edu.ua/index.php/kl-stomat

Надійшла до редакції/Received: 
02.09.2021 р.

Ключові слова: пародонтит; 
гіпергомоцистеїнемія; кістко-
вий метаболізм; апоптоз; ней-
трофіли; кореляція. 

ІНФОРМАЦІЯ АНОТАЦІЯ

УДК [612.015.31+612.112.91]-02:616.314.17-008.1-06:616.153.478.6
DOI 10.11603/2311-9624.2021.4.12791

©Р. І. Худан, М. М. Корда
Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
е-mail: romakhudan90@gmail.com

Кореляційні взаємодії між показниками кісткового метаболізму 
та реалізацією програмованої загибелі нейтрофілів крові за 
умови ліпополісахаридіндукованого пародонтиту без супутньої 
патології і на тлі хронічної тіолактонової гіпергомоцистеїнемії

Резюме. Генералізований пародонтит (ГП) є мультифакторним 
захворюванням, що характеризується хронічним перебігом. Про-
гресування деструктивних явищ у пародонтальних тканинах зале-
жить від багатьох факторів, у тому числі й супутніх загальносома-
тичних патологій, однією з яких є синдром гіпергомоцистеїнемії 
(ГГЦ).
Мета дослідження – встановити можливі кореляційні взаємодії 
між показниками кісткового метаболізму та кількістю нейтрофілів 
крові з підвищеною генерацією активних форм оксигену (АФО), зни-
женим трансмембранним мітохондріальним потенціалом (ΔΨm) 
та ознаками апоптозу/некрозу в щурів із ліпополісахарид (ЛПС)-
індукованим пародонтитом на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ.
Матеріали і методи. Досліди виконано на 48 статевозрілих білих 
щурах, яких поділили на такі групи: перша – контрольна група 
(n=12); друга – тварини з ЛПС-індукованим пародонтитом (n=12); 
третя – щури з хронічною тіолактоновою ГГЦ (n=12); четверта – 
тварини з ЛПС-індукованим пародонтитом на тлі ГГЦ (n=12). По-
казники кісткового метаболізму – активність лужної фосфатази 
(ЛФ) та кислої фосфатази (КФ) визначали біохімічним методом. Ге-
нерацією АФО, ΔΨm та ознаки апоптозу/некрозу нейтрофілів крові 
визначали на проточному цитометрі Epics XL. Взаємозв’язок між 
досліджуваними показниками встановлювали за результатами 
проведеного кореляційного аналізу з використанням коефіцієнта 
кореляції Пірсона.
Результати досліджень та їх обговорення. У щурів із ЛПС-
індукованим пародонтитом на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ 
встановлено пряму взаємодію високої сили між активністю КФ у 
сироватці крові й кількістю нетрофілів із гіперпродукцією АФО; 
пряму взаємодію помірної сили між активністю КФ у сироватці 
крові й кількістю нетрофілів із зниженим ΔΨm; пряму взаємодію 
помірної сили між активністю КФ у сироватці крові та кількістю 
нетрофілів з ознаками апоптозу; пряму взаємодію помірної сили 
між активністю КФ у гомогенаті пародонта і кількістю нетрофілів з 
гіперпродукцією АФО; пряму взаємодію високої сили між активніс-
тю КФ у гомогенаті пародонта і кількістю нетрофілів із зниженим 
ΔΨm; пряму взаємодію помірної сили між активністю КФ у гомоге-
наті пародонта і кількістю нетрофілів з ознаками апоптозу.
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Висновки. У щурів із ЛПС-індукованим пародонтитом на тлі хро-
нічної тіолактонової ГГЦ виявлено низку вірогідних кореляційних 
взаємодій високої та помірної сили між активністю КФ як у сиро-
ватці крові, так і в гомогенаті пародонта та кількістю нейтрофілів 
крові з гіперпродукцією АФО, зниженим ΔΨm та ознаками апоп-
тозу, що ймовірно свідчить про зв’язок між ушкодженням тканин 
пародонта й ініціацією програмованої загибелі нейтрофілів за умо-
ви супутньої ГГЦ, що потребує подальшого вивчення. 

Вступ. Генералізований пародонтит (ГП), не-
зважаючи на значний науково-технічний про-
грес і високі досягнення медицини, й досі зали-
шається однією з найактуальніших проблем у 
стоматології, що зумовлено високою розповсю-
дженістю захворювання, значним наростан-
ням деструктивних форм уже в молодому віці, 
складністю лікування, високою частотою заго-
стрень і соціально-економічними збитками 
[1–3]. Згідно з даними ВООЗ, захворюваність на 
ГП корелює з віком: у групі осіб від 35 до 44 ро-
ків поширеність даної патології досягає 50 %, в 
осіб старше – 65–78 %, що призводить у 40 % ви-
падків до втрати зубів [4].

ГП є мультифакторним захворюванням, що 
характеризується хронічним перебігом із пе-
ріодичними загостреннями запального про-
цесу в пародонті. Прогресування деструктив-
них явищ у пародонтальних тканинах 
залежить від багатьох факторів [4], у тому чис-
лі й супутніх загальносоматичних патологій, 
які вносять істотну відмінність в етіопатоге-
нез захворювань пародонта. У зв'язку з цим, 
до перспективних напрямків вивчення пато-
генезу захворювань пародонта відносять ви-
явлення факторів, що впливають на весь орга-
нізм людини і тканини пародонта зокрема [5]. 
Одним із таких факторів є гомоцистеїн (ГЦ) – 
проміжний продукт метаболізму метіоніну та 
цистеїну. В Україні високий рівень ГЦ – гіпер-
гомоцистеїнемія (ГГЦ) виявляється у 10 % здо-
рових дорослих осіб, 13–43 % хворих на артері-
альну гіпертензію та ішемічну хворобу серця 
та у 55 % пацієнтів з ішемічними інсультами 
[6]. Разом з тим, механізми ушкодження орга-
нів і тканин під дією високих концентрацій 
ГЦ залишаються нез'ясованими [7], а дані що-
до взаємозв’язку підвищеного рівня ГЦ в крові 
та ГП є обмеженими та суперечливими [8–12].

Метою дослідження було встановити мож-
ливі кореляційні взаємодії між показниками 
кісткового метаболізму та кількістю нейтро-
філів крові з підвищеною генерацією актив-
них форм оксигену, зниженим трансмембран-

ним мітохондріальним потенціалом та 
ознаками апоптозу/некрозу в щурів із ЛПС-
індукованим пародонтитом на тлі хронічної 
тіолактонової ГГЦ.

Матеріали і методи. Об’єктом експеримен-
тального дослідження були 48 нелінійних ста-
тевозрілих щурів-самців масою 180–200 г, яких 
утримували в умовах віварію Тернопільського 
національного медичного університету імені  
І. Я. Горбачевського МОЗ України на стандарт-
ному раціоні відповідно до санітарно-гігієніч-
них норм. Експериментальні дослідження 
провели з дотриманням вимог гуманного 
ставлення до дослідних тварин, регламенто-
ваних Законом України «Про захист тварин 
від жорстокого поводження» (№ 3447-IV від 
21.02.2006 р.) та Європейською конвенцією 
про захист хребетних тварин, що використо-
вуються для дослідних та інших наукових ці-
лей (Страсбург, 1986).

Усіх дослідних тварин поділили на такі гру-
пи: перша – контрольна група (щури, яким 
внутрішньошлунково вводили розчин 1 % 
крохмалю 1 раз на добу) (n=12); друга – твари-
ни з ліпополісахаридіндукованим пародонти-
том. Щурам цієї групи протягом 2-х тижнів 
через день вводили в тканини ясен по 40 мі-
кролітрів (1 мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС)  
E. Coli («Sigma-Aldrich», США) (n=12) [13]; третя 
– тварини з хронічною тіолактоновою гіперго-
моцистеїнемією (ГГЦ) (n=12). Тіолактон ГЦ 
вводили в дозі 100 мг/кг маси тіла внутріш-
ньошлунково на 1 % розчині крохмалю один 
раз на добу протягом 42 діб [14]; четверта – 
тварини з ліпополісахаридіндукованим паро-
донтитом на тлі ГГЦ (n=12). У щурів цієї групи 
викликали хронічну тіолактонову ГГЦ як опи-
сано вище. Починаючи з 29-ї доби після почат-
ку індукування ГГЦ, тваринам протягом 14-ти 
діб паралельно з тіолактоном ГЦ вводили в 
тканини ясен ЛПС за вищеописаною схемою. 

Евтаназію тварин здійснювали шляхом 
пункції серця за умов глибокого тіопентал-на-
трієвого знеболювання на наступний день 
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після останнього введення ЛПС (друга і чет-
верта групи), тіолактон ГЦ (третя група). Для 
подальших досліджень використовували 
цільну кров, сироватку крові та гомогенат па-
родонта.

Для підтвердження розвитку хронічної тіо-
лактонової ГГЦ у сироватці крові тварин ви-
значали вміст загального ГЦ імунофермент-
ним методом із використанням набору фірми 
«Axis-Shield» (Велика Британія) відповідно до 
протоколу виробника на аналізаторі Multiscan 
FC (Thermo Scietific, Фінляндія) та виражали у 
мкмоль/л.

Обраними біохімічними показниками кіст-
кового метаболізму були активність лужної 
фосфатази (ЛФ) як маркер функціонування ос-
теобластів та активність кислої фосфатази 
(КФ) як маркер інтенсифікації діяльності осте-
окластів. Активність ЛФ визначали при 
рН=10,5, КФ – при рН=4,8 [15]. Субстратом для 
дії ензимів слугував п-нітрофенілфосфат на-
трію, який під дією фосфатаз гідролізується до 
п-нітрофенолу, що має жовте забарвлення. Ін-
тенсивність забарвлення пропорційна актив-
ності ензимів. Вимірювання оптичної густи-
ни проводили на спектрофотометрі СФ-46. 
Активність ензимів виражали у мккат/л у си-
роватці крові або мккат/кг в гомогенаті паро-
донта. За співвідношенням між активністю 
ЛФ і КФ розраховували індекс мінералізації 
(ІМ) [16]. 

Генерацію активних форм оксигену (АФО) у 
популяції нейтрофілів крові визначали за до-
помогою барвника із заблокованою флюорес-
ценцією – дигідродихлорфлюоресцеїну диаце-
тату (ДХФ-ДА) («Sigma Aldrich», USA) [17]. Рівень 
мітохондріального трансмембранного потен-
ціалу (ΔΨm) нейтрофілів крові визначали за 
допомогою набору реактивів «MitoScreen» 
(«BD Pharmigen», США) [18]. Оцінку апоптозу/
некрозу в популяції нейтрофілів крові прово-
дили з використанням FITC-міченого анекси-
ну V з набору реагентів «ANNEXIN V FITC» 
(«Beckman Coulter», США) [19]. Аналіз зразків 
клітин проводився на проточному цитометрі 
Epics XL («Beckman Coulter», США).

Статистичну обробку цифрових даних здій-
снювали за допомогою програмного забезпе-
чення Excel (Microsoft, США) і Statistica 7.0 
(Statsoft, США) з використанням непараме-
тричних методів оцінки отриманих даних. 
Взаємозв’язок між досліджуваними показни-
ками встановлювали за результатами прове-
деного кореляційного аналізу з використан-

ням коефіцієнта кореляції Пірсона. 
Вираховували коефіцієнт лінійної кореляції 
(r) та його вірогідність (р), що відповідним чи-
ном позначалося у таблицях (кореляційних 
матрицях). Зв’язок вважали слабким при ко
ефіцієнті кореляції r 0,10–0,30, помірної сили – 
r 0,31–0,50, вираженим – при r 0,51–0,70, висо-
кої сили – при r 0,71–0,90, дуже високим –  
r 0,91–0,99. При цьому також оцінювали на-
правленість взаємозв’язку – пряму чи зворот-
ну. Коефіцієнт кореляції оцінювали як вірогід-
ний при р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналізуючи кореляційні взаємодії між показ-
никами кісткового метаболізму в сироватці 
крові/гомогенаті пародонта та генерацією 
АФО, ΔΨm, апоптозом/некрозом нейтрофілів 
крові встановлено відсутність вірогідних ко-
реляційних взаємозв’язків у тварин із ЛПС-
індукованим пародонтитом без супутньої па-
тології (табл. 1, 2). 

У щурів із ЛПС-індукованим пародонтитом 
на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ виявлено 
низку вірогідних кореляцій між показниками 
кісткового метаболізму та кількістю нейтро-
філів крові з підвищеною генерацією актив-
них форм оксигену, зниженим трансмембран-
ним мітохондріальним потенціалом та 
ознаками апоптозу/некрозу: пряму кореляцій-
ну взаємодію високої сили між активністю КФ 
у сироватці крові й кількістю нетрофілів з гі-
перпродукцією АФО; пряму кореляційну взає-
модію помірної сили між активністю КФ у си-
роватці крові та кількістю нетрофілів із 
зниженим ΔΨm; пряму кореляційну взаємо-
дію помірної сили між активністю КФ у сиро-
ватці крові й кількістю нетрофілів з ознаками 
апоптозу; пряму кореляційну взаємодію по-
мірної сили між активністю КФ у гомогенаті 
пародонта і кількістю нетрофілів з гіперпро-
дукцією АФО; пряму кореляційну взаємодію 
високої сили між активністю КФ у гомогенаті 
пародонта і кількістю нетрофілів із зниженим 
ΔΨm; пряму кореляційну взаємодію помірної 
сили між активністю КФ у гомогенаті паро-
донта і кількістю нетрофілів з ознаками апоп-
тозу (табл. 1, 2).

Порушення кісткового метаболізму, що під-
тримується за рахунок рівноваги процесів ре-
зорбції (опосередкованої остеокластами) і 
формування кісткової тканини (опосередко-
ваної остеобластами) відіграють провідну 
роль у патогенезі ГП [20]. Ряд факторів впли-
ває та координує ремоделювання кістки як на 
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Таблиця 1. Кореляційні зв’язки між показниками кісткового метаболізму в сироватці крові та генерацією 
активних форм оксигену, трансмембранним мітохондріальним потенціалом, апоптозом/некрозом ней-

трофілів крові за умови пародонтиту на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ (rxy)

Кореляційні зв’язки між показниками
Дослідна група

пародонтит ГГЦ пародонтит на тлі ГГЦ

ЛФ, мккат/л Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=-0,39; р=0,216 r=0,25; р=0,432 r=-0,01; р=0,974

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=-0,35; р=0,271 r=0,25; р=0,425 r=-0,11; р=0,724

Кількість ANV+- клітин, % r=-0,43; р=0,158 r=-0,31; р=0,329 r=-0,38; р=0,229

Кількість РІ+- клітин, % r=-0,01; р=0,964 r=-0,30; р=0,347 r=-0,08; р=0,798

КФ, мккат/л Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=0,16; р=0,620 r=0,46; р=0,135 r=0,79; р=0,002*

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=0,16; р=0,613 r=0,60; р=0,038* r=0,67; р=0,018*

Кількість ANV+- клітин, % r=0,25; р=0,432 r=0,72; р=0,008* r=0,70; р=0,011*

Кількість РІ+- клітин, % r=0,38; р=0,222 r=0,65; р=0,023* r=0,52; р=0,084

ЛФ/КФ Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=-0,35; р=0,264 r=-0,31; р=0,327 r=-0,67; р=0,017*

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=-0,27; р=0,405 r=-0,49; р=0,106 r=-0,61; р=0,037*

Кількість ANV+- клітин, % r=-0,45; р=0,144 r=-0,57; р=0,053 r=-0,80; р=0,002*

Кількість РІ+- клітин, % r=-0,43; р=0,160 r=-0,76; р=0,004* r=-0,54; р=0,068

Примітка. * – статистично значущі результати.

Таблиця 2. Кореляційні зв’язки між показниками кісткового метаболізму в гомогенаті пародонта та гене-
рацією активних форм оксигену, трансмембранним мітохондріальним потенціалом, апоптозом/некрозом 

нейтрофілів крові за умови пародонтиту на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ (rxy)

Кореляційні зв’язки між показниками
Дослідна група

пародонтит ГГЦ пародонтит на тлі ГГЦ

ЛФ, мккат/
кг

Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=-0,14; р=0,654 r=0,12; р=0,716 r=-0,03; р=0,930

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=-0,25; р=0,429 r=-0,11; р=0,728 r=0,21; р=0,522

Кількість ANV+- клітин, % r=-0,12; р=0,711 r=0,11; р=0,740 r=0,30; р=0,339

Кількість РІ+- клітин, % r=-0,21; р=0,504 r=-0,18; р=0,578 r=0,11; р=0,741

КФ, мккат/
кг

Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=0,36; р=0,257 r=0,65; р=0,022* r=0,68; р=0,015*

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=0,17; р=0,596 r=0,81; р=0,002* r=0,73; р=0,007*

Кількість ANV+- клітин, % r=0,37; р=0,232 r=0,52; р=0,087 r=0,69; р=0,014*

Кількість РІ+- клітин, % r=0,26; р=0,411 r=0,53; р=0,076 r=0,56; р=0,056

ЛФ/КФ Кількість клітин із підвищеною 
генерацією АФО, %

r=-0,20; р=0,537 r=-0,43; р=0,163 r=0,30; р=0,336

Кількість клітин із зниженим ΔΨm, % r=-0,48; р=0,115 r=-0,70; р=0,011* r=-0,07; р=0,826

Кількість ANV+- клітин, % r=-0,25; р=0,425 r=-0,28; р=0,384 r=-0,09; р=0,770

Кількість РІ+- клітин, % r=-0,36; р=0,249 r=-0,50; р=0,099 r=-0,05; р=0,879

Примітка. * – статистично значущі результати.
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системному, так і на місцевому рівнях, забез-
печуючи усунення мікроушкоджень у кістко-
вому матриксі, збереження мікроархітектоні-
ки кістки та підтримання її міцності. Дані 
кореляційного аналізу опосередковано свід-
чать, що хронічна тіолактонова ГГЦ вираже-
но впливає на ремоделювання кісткової тка-
нини за умови ЛПС-індукованого пародонтиту. 
Ймовірно, що остеотоксичний ефект ГГЦ 
пов’язаний з активацією остеокластогенезу, 
посиленням резорбції кістки та специфічним 
накопиченням ГЦ у кістковій тканині. Однак 
цілком імовірно, існують інші механізми не-
гативного впливу ГГЦ на кістковий метабо-
лізм, що потребує подальших досліджень. 

Є дані про зв’язок між ушкодженням тканин 
пародонта, гіперпродукуванням АФО й апопто-
зом. Так, J. B. Matthews et al. продемонстрували 
збільшення позаклітинного вивільнення АФО 
in vitro без екзогенної стимуляції нейтрофіла-
ми крові, отриманими від пацієнтів із хроніч-
ним пародонтитом [21]. А. П. Парахонський та 
співавт., аналізуючи рівень основного маркера 
апоптозу клітин – цитохрому C у пацієнтів із 
пародонтитом, встановили, що вміст цього 
протеїну зростає на початкових стадіях паро-
донтиту і знижується на більш пізніх стадіях 
цього захворювання. Оскільки головними клі-
тинними елементами ясенної рідини є лейко-
цити, можна припустити, що виявлений під 
час дослідження цитохром C має лейкоцитар-
не походження [22]. А. К. Саркісов та  співавт. 
обстежили 40 пацієнтів із ГП без загальносома-
тичної патології і встановили підвищення рів-
ня маркера апоптозу – анексину V у ротовій рі-
дині [23]. Для визначення взаємозв’язку 
апоптотичних процесів і стану тканин паро-

донта дослідники провели кореляційний ана-
ліз, за результатами якого виявили статистич-
но вірогідні взаємозв’язки середньої сили між 
рівнем анексину V і значенням пародонталь-
них індексів, що відображає роль інтенсифіка-
ції апоптозу в прогресуванні запально-деструк-
тивних змін пародонта. 

Молекулярні механізми, які лежать в осно-
ві проапоптотичного ефекту ГЦ, ще недостат-
ньо вивчено. Індукована гомоцистеїном міто-
хондріальна дисфункція може бути важливим 
молекулярним механізмом, який опосередко-
вує апоптоз. ГЦ часто може зумовлювати мобі-
лізацію внутрішньоклітинного Ca2+ і стресу 
ендоплазматичного ретикулумау, що в по-
дальшому спричиняє розвиток апоптотичних 
змін [24]. Більше того, поступовий вихід ци-
тохрому С із мітохондрій, а також АФО акти-
вує шлях каспази-3, що призводить до апопто-
зу, тобто фрагментації ДНК. R. F.  Huang et al. 
встановили, що ГЦ-тіолактон викликає апоп-
тотичне ушкодження ДНК, опосередковане 
підвищеною внутрішньоклітинною генераці-
єю H2O2 та активацією каспази-3 [25]. 

Висновки. У щурів із ЛПС-індукованим па-
родонтитом на тлі хронічної тіолактонової 
ГГЦ виявлено низку вірогідних кореляційних 
взаємодій високої та помірної сили між ак-
тивністю кислої фосфатази як у сироватці кро-
ві, так і в гомогенаті пародонта та кількістю 
нейтрофілів крові з гіперпродукцією актив-
них форм оксигену, зниженим трансмембран-
ним мітохондріальним потенціалом та озна-
ками апоптозу, що ймовірно свідчить про 
зв’язок між ушкодженням тканин пародонта 
й ініціацією програмованої загибелі нейтрофі-
лів, що потребує подальшого вивчення. 

©R. I. Khudan, M. M. Korda 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

Correlative interactions between indices of bone metabolism 
and the implementation of programmed death of blood 
neutrophils in lipopolysaccharide-induced periodontitis without 
concomitant pathology and combined with chronic thiolactone 
hyperhomocysteinemia

Summary. Generalized periodontitis (GP) is a multifactorial disease characterized by a chronic course. The 
progression of destructive phenomena in periodontal tissues depends on many factors, including concomitant 
general somatic pathologies, one of which is hyperhomocysteinemia syndrome (HHcy).
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The aim of the study – to establish possible correlation interactions between indices of bone metabolism 
and the number of blood neutrophils with increased generation of reactive oxygen species (ROS), reduced 
transmembrane mitochondrial potential (ΔΨm) and signs of apoptosis/necrosis in rats with lipopolysaccharide 
(LPS)-induced periodontitis combined with chronic thiolactone HHcy.
Materials and Methods. The experiments were performed on 48 mature white rats, which were divided into 
the following groups: I – control group (n=12); II – animals with LPS-induced periodontitis (n=12); III – animals 
with chronic thiolactone HHcy (n=12); IV – animals with LPS-induced periodontitis combined with HHcy (n=12). 
Indices of bone metabolism – the activity of alkaline phosphatase and acid phosphatase were determined 
by a biochemical method. ROS generation, ΔΨm, and signs of apoptosis/necrosis of blood neutrophils were 
determined on an Epics XL flow cytometer. The relationship between the studied parameters was established 
based on the results of the correlation analysis using the Pearson correlation coefficient.
Results and Discussion. In rats with LPS-induced periodontitis combined with chronic thiolactone HHcy, a 
high-strength direct interaction between the activity of acid phosphatase in blood serum and the number of 
neutrophils with hyperproduction of ROS was established; a direct interaction of moderate strength between 
the activity of acid phosphatase in the blood serum and the number of neutrophils with reduced ΔΨm; a 
direct interaction of moderate strength between the activity of acid phosphatase in the blood serum and the 
number of neutrophils with signs of apoptosis; a direct interaction of moderate strength between the activity 
of acid phosphatase in the periodontal homogenate and the number of neutrophils with hyperproduction of 
ROS; a direct high-strength interaction between acid phosphatase activity in the periodontal homogenate and 
the number of neutrophils with reduced ΔΨm; a direct interaction of moderate strength between the activity 
of acid phosphatase in the periodontal homogenate and the number of neutrophils with signs of apoptosis.
Conclusions. In rats with LPS-induced periodontitis combined with chronic thiolactone HHcy, a number of 
significant correlation interactions of high and moderate strength between acid phosphatase activity both 
in blood serum and in periodontal homogenate and the number of blood neutrophils with hyperproduction 
of ROS, reduced ΔΨm and signs of apoptosis were revealed, which indicates about the relationship between 
damage to periodontal tissues and the initiation of programmed death of neutrophils with concomitant HHcy, 
which requires further study.

Key words: periodontitis; hyperhomocysteinemia; bone metabolism; apoptosis; neutrophils; correlation.
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