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Актуальність проблеми пов’язана з знач-

ним поширенням цукрового діабету серед на-
селення. Дані літератури свідчать про те, що 
найпоширенішим є інсулінонезалежний цук-
ровий діабет 2 типу, який в певних вікових 
групах перевищує епідемічний поріг та стано-
вить 12 % [3,5,8,16]. Цукровий діабет (ЦД) – 
це хронічне ендокринно-обмінне захворюван-
ня, зумовлене абсолютною (порушення утво-
рення) або відносною (порушення дії) недо-
статністю інсуліну внаслідок дії різноманітних 
ендогенних та екзогенних факторів, яке супро-
воджується порушенням усіх видів обміну ре-
човин, у першу чергу, вуглеводного з найбільш 
характерним його проявом – гіперглікемією, 
ураженням різних органів і тканин, у першу 
чергу, судин та нервів [4,6,11,10,13]. 

Захворювання тканин пародонту є одним 
серед ускладнень цукрового діабету, поряд з 
серцево-судинними патологіями, нефропатією, 
нейропатією та порушенням регенерації тка-
нин [1,3,17]. 

Метою нашого дослідження було вивчення 
впливу гіперглікемії в крові на гуморальну 
ланку імунної системи та встановити взаємо-
зв’язок між ними при пародонтиті на тлі стре-
птозотоцин-індукованого цукрового діабету 2 
типу.  

Матеріали і методи. Нами було проведено 
дослідження на білих безпородних щурах обох 
статей, отриманих з віварію ТДМУ, згідно ви-

мог «Правил проведення роботи з використан-
ням експериментальних тварин» [9]. Тварини 
отримували звичайний раціон харчування та 
мали цілодобовий доступ до води. Експериме-
нтальне моделювання цукровий діабет 2 типу 
проводили одноразовим внутрішньоочеревин-
ним введенням щурам масою тіла 200±20 г 
розчину стрептозотоцину з розрахунку 65 
мг/кг, який розводили цитратним буфером (рН 
4,5) з попереднім (за 15 хв. уведенням нікоти-
наміду у дозі 230 мг/кг [15]. Для контрольної 
групи ми використовували щурів з тією ж ма-
сою тіла, яким вводили аналогічний об’єм роз-
чинника (цитратний буфер з рН 4,5). За дани-
ми ряду авторів [14] попереднє уведення ніко-
тинаміду підвищує стійкість β-клітин острів-
ців Лангенгарса до пошкоджувальної дії стре-
птозотоцину, що дозволяє моделювати стан, 
що у значній мірі відповідає змінам, характер-
ним для цукрового діабету типу 2. Контроль 
здійснювали за рівнем глюкози в крові глюко-
зоксидазним методом з використанням наборів 
“Філісіт-діагностика” (Україна) на аналізаторі 
“Humalyser 2000”, рівнем глюкози у сечі і на-
явністю кетонових тіл у сечі з використанням 
напівавтоматичного аналізаторі сечі 
“Сombilyzerplus”, ступенем толерантності до 
навантаження глюкозою [7].  

Вплив стрептозотоцин-індукованого цук-
рового діабету 2 типу на патогенез пародонти-
ту вивчали методом моделювання гострої тра-
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вми тканин десни [12]. Щурам з вестибулярної 
сторони до тканин пародонту нижнього різця 
підводили робочу головку ультразвукового 
скейлера ART (Великобританія) та протягом 60 
с напрявляли ультразвукову хвилю частотою 
50 мГц. Через 1 та 8 днів проводили 
декапітацію щурів під тіопенталовим наркозом 
(50 мг/кг). В експериментальних тварин визна-
чали рівень імуноглобулінів IgA, IgM та IgG в 
сироватці крові імуноферментним методом з 
використанням аналізатора StatFax.  

Результати досліджень та їх обговорен-
ня. Для оцінки стану гуморального імунітету 
при пародонти ті на тлі цукрового діабету 2 
типу нами було визначено рівень ІgG, ІgM, ІgА 
в сироватці крові (табл. 1). Аналізуючи резуль-
тати дослідження спостерігалось зниження 
концентрації імуноглобулінів в сироватці крові 
щурів на тлі цієї птаології. Так, після моделю-
вання цукрового діабету відбулись такі зміни в 
показниках гуморального імунітету, зокрема 
рівень ІgG зменшився в 1,8 раза, ІgM - в 2 раза 

та ІgА в 1,7 раза. Результати наших досліджень 
свідчать про те, що хронічна гіперглікемія 
призводить до зниження резистентності гумо-
ральної ланки імунної системи при антигенній 
стимуляції та призводить до вторинних імуно-
дефіцит них станів.  

Доведено, що у тварин з пародонтитом ІgG 
на 1-шу добу становив 84%, ІgM – 161 %, а 
IgA – 141% стосовно контрольної групи. Гі-
перпродукція імуноглобулінів в крові свідчить 
про надлишок токсинів та антигенів при паро-
донтиті. Тоді як, на 8 – му добу моделювання 
пародонтиту ІgM, IgA дорівнювали 97 % та 
132% відповідно, як ми бачимо (табл. 1) пока-
зник ІgG практично не змінився та становив 
85%. Отримані результати свідчать про те, що 
в тварин при експериментальному пародонтиті 
на 1-шу добу відбулась активація імуноглобу-
лінів з крові з подальшим пригніченням меха-
нізмів адаптації, що проявлялось зменшенням 
синтезу ІgG, ІgM та IgA в порівнянні з контро-
льною групою.  

Таблиця 1. Рівень імуноглобулінів в сироватці крові щурів з пародонтитом на тлі ЦД 2  

Гострий пародонтит ЦД2+гострий пародонтит Показник/ 
група тварин 

Інтактні тва-
рини, n=6 

ЦД2, n=6 
1-а доба n=6 8-а доба n=6 1-а доба n=6 8-а доба n=6 

ІgG 6,75±0,14 3,8±0,08 
р<0,05 

5,67±0,14 
р1<0,05 

5,73±0,13 
р1<0,05 

6,03±0,19 
р1<0,05 
р2>0,05 

5,87±0,06 
р1<0,05 
р2>0,05 

ІgM 3,78±0,18 1,9±0,11 
р<0,05 

6,08±0,15 
р1<0,05 

3,65±0,11 
р1>0,05 

2,82±0,12 
р1<0,05 
р2<0,05 

4,77±0,19 
р1<0,05 
р2<0,05 

IgA 1,77±0,06 
1,03±0,0

5 
р<0,05 

2,5±0,05 
р1<0,05 
р2<0,05 

2,33±0,11 
р1<0,05 
р2<0,05 

1,3±0,09 
р1<0,05 
р2<0,05 

1,23±0,06 
р1<0,05 
р2<0,05 

р – достовірність різниці тварин з ЦД2 відносно інтактних тварин; р1 – достовірність різниці тварин з 
пародонтитом без ЦД2 і тварин ЦД2 і гострим пародонтитом відносно інтактних відповідні доби дослі-
дження; р2 – достовірність різниці тварин з ЦД2 і гострим пародонтитом відносно тварин з гострим паро-
донтитом без ЦД2 на відповідні доби дослідження 

Потрібно відмітити, що при моделюванні 
пародонтиту на тлі цукрового діабету 2 типу 
ми відзначали зниження рівня імуноглобулінів 
в крові вже на 1-шу добу, так показник ІgG 
склав в 1,2 рази нижче контрольної групи, ІgM 
в 1,2 та IgA в 1,4 рази. Потрібно зауважити, що 
рівень імуноглобулінів у експериментальних 
тварин з гострим пародонтитом на тлі цукро-
вого діабету 2 типу значно перевищує групу 
тварин з цукровим діабетом 2 типу. На 8-му 
добу моделювання пародонтиту на тлі цукро-
вого діабету 2 типу показник ІgG дещо змен-

шився та становив 97%, тоді як ІgM дорівню-
вав 126%, а IgA – 70% відносно 1-ї доби.  

Висновок: Результати дослідження свід-
чать про прямий зв'язок рівня глюкози в крові 
щурів та показників імуноглобулінів класів A, 
G, M. Доведено, що при гострому пародонтиті 
на тлі стрептозотоцин-індукованого цукрового 
діабету 2 типу відбувається порушення функ-
ціональності імунної системи, що проявляєть-
ся дисбалансом імуноглобулінів в кров’яному 
руслі та зниження резистентності гуморальної 
ланки імунної системи.  
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