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В експерименті на щурах доведено, що відтворення паро-
донтиту на тлі первинного гіперпаратиреозу проходить 
швидше, його перебіг тяжчий, соматичне захворювання по-
глиблює запально-деструктивні зміни в пародонті і насам-
перед органічно-мінерального матриксу кісткової тканини. 
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В эксперименте на крысах доказано, что моделирование 
пародонтита на фоне первичного гиперпаратиреоза прохо-
дит быстрее, с отягощенным течением, соматическое за-
болевание обостряет воспалительно-деструктивные изме-
нения в пародонте и прежде всего, органично-минерального 
матрикса костной ткани. 
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THE MODEL OF PERIODONTITIS ON THE BASIS 
OF HYPERPARATHYROIDISM 

 
The experiment carried out on rats demonstrates the fact that 
modeling of periodontitis on the basis of primary hyperparathy-
roidism is passing faster, and with a more complicated course; 
with a somatic disease aggravating the inflammatory-
destructive changes in the periodontium, in the first place, the 
mineral-organic matrix of the bone tissue. 
Key words: experimental periodontitis, experimental primary 
hyperparathyroidism, modeling.  
 
 

В експериментальній стоматології накопичено 
значну кількість матеріалу щодо шляхів і способів 
моделювання пародонтиту у різних тварин [1], серед 
яких віддається перевага місцевим чинникам, зокрема 
механічним [2], біологічним [3], спрямованих як на 
окремі тканини [4, 5], біосубстрати [6], так і на весь 
комплекс тканин, маючи універсальні механізми 
впливу [7], розглядаються різні аспекти порушень ме-
таболізму [4, 8].  
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Відомі експериментальні моделі, які відтворю-
ють первинний гіперпаратиреоз шляхом уведення 
тваринам паратгормону або додатковою підсадкою 
прищитоподібних залоз [9]. Однак, кожна із патологій 
розглядаються окремо, без особливостей взаємодії па-
тогенетичних чинників. 

В експерименті доведена роль внутрішніх і зов-
нішніх факторів в етіопатогенезі генералізованого па-
родонтиту, зокрема стреси [10], аліментарні фактори 
[11], гіпо- та гіперреактивність організму [12]. При 
цьому розглядається дія певних чинників на тяжкість 
та перебіг пародонтиту. 

Метою нашого дослідження є вияв впливу пер-
винного гіперпаратиреозу на стан тканин пародонту 
при одночасному їх моделюванні.  

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження проведено на 142 білих щурах лінії Вістар ві-
ком 8-9 тижнів стадного розведення, самцях і самицях 
порівну, масою 170-200 г. Тварин утримували у плас-
тикових клітках стандартних умов віварію з 12-
годинним циклом „день-ніч”, які мали стандартне ха-
рчування і вільний доступ до води. Під час роботи зі 
щурами дотримувалися Міжнародних рекомендацій 
щодо медико-біологічних досліджень із використан-
ням лабораторних тварин [13]. Поставлена мета по-
требувала певних послідовних етапів проведення екс-
периментальних досліджень та поділу тварин на гру-
пи: перша група (5 особин) – інтактні тварини (конт-
роль); друга група (20 особин) – тварини, в яких мо-
делювали первинний гіперпаратиреоз.  

Первинний гіперпаратиреоз моделювали шляхом 
трансплантації щурам додаткових трьох пар прищи-
топодібних залоз, отриманих від щурів-донорів. Для 
цього тваринам-донорам під ефірним наркозом про-
водили розтин шкіри у ділянці передньої щільності 
шиї довжиною 2-3 см. Після цього тупим шляхом роз-
сували м’язи, що дозволяє мати прямий доступ до за-
дньо-латеральної поверхні щитоподібної залози де 
розміщені щитоподібної залози. У такому стані щура-
донора фіксували та продовжували давати наркоз.  

У щура-реціпієнта проводили розтин шкіри, від-
повідно щуру-донору, та кивального м’яза в середній 
третині (m. Sternocleidomasteideus) по довжині м’яза 
1,0 см глибиною 1,0 см і утворювали кишеню (місце) 
для трансплантованого органу. У щура-донора двох-
сторонньо висікали прищитоподібні залози, транс-
плантат подрібнювали (не розсікаючи на фрагменти) і 
вводили щуру-реціпієнту у підшкірний м’яз шиї (m. 
Platizma) відповідно до рекомендацій В.Б. Доброднія і 
співавт [9], на розтин накладали кетгутовий шов. Шкі-
ру реціпієнта зашивали хірургічним шовком, а опера-
ційну ділянку обробляли 3 % спиртовим розчином 
йоду. Повне загоєння рани відзначали через 7-9 діб. 
Контролем слугували неправдиво прооперовані щурі 
(5 особин). Цій групі тварин проводили за наведеною 
методикою розтин, без операційного втручання на 
прищитоподібних залозах із наступним закриттям ра-
ни шовним матеріалом.  

Для інтраопераційної ідентифікації та візуалізації 
прищитоподібних залоз у щурів нами запропоновано 
використовувати флуоресцентний контраст-агент 5-
анінолевулінову кислоту (5-АЛК) (Інститут органіч-
ної хімії НАН України), яку розводили 0,9 % фізіоло-

гічним розчином до 3 % концентрації і вводили внут-
рішньоочеревно за 2 год до паратиреоїдектомії. Фото-
детекцію залоз спостерігали за допомогою стереомік-
роскопа при ілюмінації голубим світлом. Прищитопо-
дібні залози фотографували перед і після резекції, ви-
користовуючи джерело ксенонового світла, час експо-
зиції становив 2 с. 

У третій групі (19 особин) – у тварин відтворю-
вали „перекисну” модель пародонтиту, яка ґрунтува-
лася на активуванні ПОЛ в тканинах пародонту шля-
хом щоденних аплікацій на ясна переокисленої соня-
шникової олії [7]. Четверта група (20 особин) – твари-
ни, в яких після трансплантації прищитоподібних за-
лоз і заживлення рани на 10 добу експерименту моде-
лювали пародонтит як і у тварин третьої групи. Стан 
тканин пародонту кожного щура визначали за резуль-
татами візуально-інструментального та ренгенологіч-
ного обстеження, а також біохімічних досліджень. 
Тривалість експерименту становила 7 тижнів.  

Із нижньощелепової кістки тварин готували го-
могенати, піддавали їх центрифугуванню і для біохі-
мічних досліджень використовували надосадову рі-
дину, в якій визначали активність лужної фосфатази 
(ЛФ) та кислої фосфатази (КФ) методом O.A. Bessey 
et al. в модифікації А.П. Левицкого и соавт. [17], а та-
кож еластази [18]. У сироватці крові тварин визначали 
вміст інтактного паратгормону (intact PTH, Rat Bioac-
tive, ELISA “ALPCOTM”) [19], рівень загального каль-
цію та неорганічного фосфор [20]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Клінічні спостереження за загальним станом тварин, 
їхніми реакціями впродовж проведення експерименту 
свідчать, що зовнішній вигляд, будь-які реакції та по-
ведінка не змінилися, відсутні ознаки, які не дозволя-
ли відтворювати пародонтит чи гіперпаратиреоз.  

Зважаючи на те, що розміри прищитоподібних 
залоз у щурів менші за 1 мм в діаметрі і їх не можна 
візуалізувати в умовах звичайного світла, для інтрао-
пераційної ідентифікації цих залоз, наприклад, у лю-
дей пропонуються використовувати барвники [14], 
радіонуклиди [15], які є мало ефективними безпосе-
редньо під час операції. Тому низкою дослідників бу-
ла запропонована флуоресцентнонаправлена хірургія 
при злоякісних новоутворах шкіри, легень, порожни-
ни рота із використанням 5-АЛК, яка присутня прак-
тично в кожній клітині організму людини [16]. Ця 
якість використовувалася для візуалізації лише пух-
лин, а так як прищитоподібні залози гіперметаболічні, 
порівняно з оточуючими їх тканинами, гіпотетично 
можуть виявляти підвищену флуоресцентність. Тому 
ми провели дослідження щодо можливого застосу-
вання 5-АЛК як флуоресцентної мітки для візуалізації 
залоз під час паратиреоїдектомії. 

Результати засвідчили, що прищитоподібні зало-
зи не візуалізувалися під звиклим світлом в жодному 
випадку із 36 тварин (рис. 1). Однак, використання 5-
АЛК в дозах 300 мг/кг і більших прищитоподібні за-
лози експонували достатню флуоресценцію для розрі-
знення їх на тлі щитоподібної залози (рис. 2). У голу-
бому свіченні ілюмінація спостерігалася у 22 з 24 ви-
падків. Уведення тваринам доз менших за 300 мг/кг 
флуоресценція прищитоподібних залоз визначалася 
тільки в 1 із 12 щурів.  
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Рис. 1. Прищитоподібні залози щура в полі видимого світла 
без уведення 5-АЛК (відсутня візуалізація залоз). 
 

 
 

Рис. 2. Інтраопераційна візуалізації та ідентифікації при-
щитоподібних залоз щура в полі голубого світла після вве-
денням 5-АЛК. 
 

Слід зауважити, що за результатами досліджень 
відстежено здатність тканин до флуоресценції, яка 
корелювала з дозою 5-АЛК і тривалістю терміну після 
її застосування. Отож, через 1 год. у всіх тварин спо-
стерігали свічення лише за умови введення дози 400 
мг/кг, а при експозиції 2 год. – 300 мг/кг. Проте, здо-
вження тривалості спостереження до 4 год. не впли-
вало на збільшення випадків флуоресценції. У наших 
дослідженнях в жодної із тварин при дозі 100 мг/кг до 
4 год. не проводили фотодетекцію залоз, збільшення 
дози до 200 мг/кг через 2 год після введення препара-
ту лише в одної особини дало позитивний результат. 
Отже, перитональна ін’єкція 5-АЛК щурам за 2 год. 
до хірургічного втручання у мінімально-ефективній 
дозі 300-400 мг/кг була оптимальною для інтраопера-
ційної ідентифікації та візуалізації прищитоподібних 
залоз через 2-4 год. 

Повне загоєння рани відзначали через 7-9 діб. 
Відсутність клінічної різниці між тваринами, яким 
були підсаджені прищитоподібні залози щура-донора, 
і тваринами, яким проводили розтин шкіри без опера-
ційного втручання на прищитоподібних залозах, свід-
чить, що трансплантанти добре прижилися, не відзна-
чали ускладнень і у віддалений термін спостереження. 
Функціональність трансплантованих прищитоподіб-
них залоз у щурів-реціпієнтів засвідчена майже 2-
разовим підвищенням активності паратгормону у 
крові порівняно з показниками в інтактних щурів і 

становили вони на четвертий тиждень експерименту 
відповідно 63,2±4,9 нг/л і 32,6±2,1 нг/л (р<0,001). 

У щурів з гіперпаратиреозом на 4 тиждень експе-
рименту стан тканин пародонту за клінічно-
рентгенологічними показниками практично не зміни-
вся, а на 7 тиждень моделювання патологічного про-
цесу у 60 % спостерігали почервоніння маргінальної 
частини ясен, у 30 % особин – руйнування зубо-
ясенного з’єднання, що свідчить про надто повільне 
формування і слабу поширеність змін у пародонті за 
умов перебування тварин 1,5 місяця у віварію. Рент-
генологічно міжзубні перегородки знаходяться на 0,5-
1 мм нижче від рівня емалево-цементної межі, компа-
ктна пластинка здебільшого неперервна, губчаста ре-
човина дрібнопетлистої структури з вогнищами ос-
теопорозу, періодонтальні щілини біля деяких зубів 
роширені (рис. 3). 
 

 
 

Рис. 3. Рентгенограма альвеолярного відростка нижньої 
щелепи щура групи „гіперпаратиреоз” на 7 тиждень експе-
рименту. Зб.: 5. 
 

На 7 тижні експериментального дослідження при 
гіперпаратиреозі у щурів підвищувалася у кістковій 
тканині в 1,3 раза активність ЛФ від 211,7±19,3 
мккат/кг при нормі до 280,6±23,3 мккат/кг (р<0,05) з 
тенденцією до зниження КФ (р>0,05), активувалася у 
1,3 раза еластаза порівняно з 3,86±0,29 мккат/кг у 
здорових тварин (р<0,05). У крові спостерігали під-
вищенням кальцію від 2,72±0,04 ммоль/л до 3,20±0,07 
ммоль/л (р<0,001) і зменшення фосфору від 1,03±0,03 
ммоль/л до 0,76±0,05 ммоль/л (р<0,001).  

При відтворенні „перекисної” моделі пародонти-
ту на другий тиждень в усіх тварин реєстрували стан 
пародонту як такий, що подібний до перебігу пародо-
нтиту у людини: гіперемія слизової оболонки з ціано-
тичним відтінком, збільшення сосочків і маргінальної 
частини ясен, наявність пародонтальних кишень. У 
подальшому тяжкість пародонтологічних змін нарос-
тала і набула максимуму на сьомий тиждень експери-
менту. Рентгенологічно запально-деструктивні зміни 
нижньощелепової кістки у тварин супроводжуються 
резорбцією міжзубних перегородок на 1/3 їх величи-
ни, остеопорозом, розширенням періодонтальних щі-
лин з перевагою вертикального типу резорбції кістко-
вої тканини. 

Для пародонтиту характерно підвищенні в 1,7 ра-
зи активності кісткової ЛФ (р<0,001) і тенденційного 
зниження від показників групи контролю 37,6±3,7 
мккат/кг КФ (р>0,05), в 1,6 рази вищою еластази 
(р<0,002). У крові відзначали збільшення кальцію на 
5,9 % (р<0,05) і в межах норми фосфору.  
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На сьомий тиждень досліду щурі третьої групи 
неохоче приймали їжу, були малорухомі. Поєднане 
моделювання первинного гіперпаратиреозу та паро-
донтиту спричинила у тварин вираженіші зміни у 
тканинах пародонтального комплексу. Якщо на поча-
тку експерименту клінічна картина у щурів III та IV 
груп була майже однаковою, то на третій і особливо 
четвертий тиждень моделювання пародонтиту на тлі 
загальних змін в організмі тварин патологічні зміни в 
пародонті набували агресивного характеру: інтенсив-
ність формування симптомокомплексу пародонтиту 
збільшувалася, перебіг запально-дистрофічних змін 
був тяжчий, виявляли серозно-гнійні виділення із па-
родонтальних кишень. Відповідні спостерігали рент-
генологічні зміни у кістковій тканині альвеолярних 
відростків (рис. 4): резорбція міжзубних перегородок 
більше ½ їх величини, вогнища остеопорозу та остео-
лізису. 
 

 
 

Рис. 4. Рентгенограма альвеолярного відростка нижньої 
щелепи щура групи „гіперпаратиреоз + пародонтит” на  
7 тиждень досліду. Зб.: 5. 
 

При пародонтиті на тлі первинного гіперпарати-
реозу спостерігали 2-разова активацію ЛФ та еластази 
(р<0,01) і тенденційне зниження КФ (р>0,5). У крові 
діагностували збільшення вмісту кальцію на 19,1 % 
(р<0,01) і зниження фосфору на 31,1 % (р<0,01).  

Висновки. 1. Відтворення первинного гіперпара-
тиреозу шляхом трансплантації додаткових прищито-
подібних залоз можливе лише за умови їх інтраопера-
ційної ідентифікації та візуалізації. Безпечним флуо-
ресцентним агентом для цього може слугувати 5-
АЛК.  

2. Моделювання гіперпаратиреозу призводить до 
порушення органічно-мінерального матриксу кістко-
вої тканини і супроводжується остеопорозом, остео-
пенією, резорбцією кістки, підвищеним у них протео-
лізом, гіперкаціємією та гіпофосфатемією. При цьому 
у пародонті зміни носять слабовиражений запально-
деструктивний характер, не є визначальними для роз-
витку пародонтиту.  

3. Для експериментального пародонтиту характе-
риними є істотні порушення мінерального і білкового 
обміну кісткової тканини з вираженою резорбцією 
альвеолярного відростка та протеолізом білків, запа-
ленням ясен. Загальні зміни в організмі щурів при па-
тогенетичній дії місцевих чинників є менш вагомими. 

4. При формуванні пародонтиту на тлі первинно-
го гіперпаратиреозу є зміни як місцевого, так і загаль-
ного характеру, які потенціюють шкідливий вплив на 

організм. При цьому гіперпаратиреоз може бути під-
ґрунтям у формуванні основних симптомів пародон-
титу, сприяти його розвитку і тяжкості перебігу нато-
логічного процесу.  
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ВЛИЯНИЕ ЗУБНОГО ЭЛИКСИРА  
«ВИНОГРАДНЫЙ» НА УРОВЕНЬ МАРКЕРОВ 
ВОСПАЛЕНИЯ И ДИСБИОЗА В ДЕСНЕ КРЫС  
С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ГИНГИВИТОМ 

 
При моделировании гингивита путем аппликаций суспензии 
пчелиного яда установлено развитие в десне воспалитель-
ных (увеличение активности эластазы и концентрации 
МДА) и дисбиотических (увеличение активности уреазы и 
степени дисбиоза) явлений. Орошение полости рта разве-
денным зубным эликсиром «Виноградный» устраняло почти 
до нормы все патологические явления в десне. 
Ключевые слова: десна, гингивит, дисбиоз, листья виногра-
да, зубной эликсир. 
 
В. В. Лепський, В. В. Лепський, Л. М. Хромагіна,  

О. Е. Кнава 
 

ВПЛИВ ЗУБНОГО ЕЛІКСИРУ «ВИНОГРАД-
НИЙ» НА РІВЕНЬ МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ  

І ДИСБІОЗУ В ЯСНАХ ЩУРІВ  
З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ГІНГІВІТОМ 

 
При моделюванні гінгівіту шляхом аплікацій суспензії 
бджолиної отрути встановлено розвиток в яснах запальних 
(підвищення активності еластази і концентрації МДА) та 
дізбіотичних (збільшення активності уреази і ступеню дис-
біозу) явищ. Зрошення порожнини рота розведеним зубним 
еліксиром «Виноградний» усувало майже до норми усі па-
тологічні явища в яснах. 

Ключові слова: ясна, гінгівіт, дисбіоз, листя винограду, зу-
бний еліксир. 
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THE INFLUENCE OF DENTIFRICE WATER  
“VINOGRADNYJ” UPON THE LEVEL  
OF MARKERS OF INFLAMMATION  

AND DISBIOSIS IN GUMS OF RATS WITH  
EXPERIMENTAL GINGIVITIS 

 
At the simulation of gingivitis by application of apitoxin suspen-
sion the development of inflammatory (the growth of activity of 
elastase and concentration of MDA) and disbiotic (the growth of 
activity of urease and the degree of disbiosis) phenomena in 
gum was found. The irrigation of oral cavity with diluted denti-
frice water “Vinogradnyj” (“Grape”) removed almost to the 
norm all pathological phenomena in gum.   
Key words: gum, gingivitis, disbiosis, grape leaves, dentifrice 
water. 
 
 

Листья винограда являются богатейшим источ-
ником биологически активных веществ, среди кото-
рых особое место занимают соединения полифеноль-
ного ряда [1]. В составе полифенолов винограда обна-
ружены биофлавоноиды, обладающие Р-витаминной 
активностью [2], антоцианы, которым свойственно 
противоязвенное действие [3], хлорогеновая кислота, 
оказывающая антимикробное и гепатопротекторное 
действие [4], ресвератрол, который угнетает развитие 
злокачественных новообразований [5]. 

Все эти полифенольные вещества хорошо рас-
творяются в водно-спиртовых растворах и сравни-
тельно легко извлекаются из листьев винограда экс-
тракцией спиртом. 

Используя водно-спиртовый экстракт из листьев 
винограда, был получен зубной эликсир «Виноград-
ный», в состав которого входило 20 % экстракта, це-
тавлон, ментол, отдушка. 

Материалы и методы исследования. Экспери-
ментальный гингивит воспроизводили у крыс с по-
мощью пчелиного яда [7]. Суспензию пчелиного яда 
(0,5 мг/мл) в количестве 0,5 мл наносили на десну 
крыс один раз в день в течение трех дней. Через 1 час 
после нанесения яда орошали полость рта либо водой 
(2-ая группа), либо разведенным в 5 раз эликсиром 
(2,5 мл). Орошение производили один раз в день в те-
чение трех дней. Умерщвление животных осуществ-
ляли под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем 
тотального кровопускания из сердца. Иссекали мяг-
кие ткани десны и хранили до исследования при ми-
нус 30 °С. 

В гомогенатах десны (20 мг/мл физиологическо-
го раствора) определяли уровень маркеров воспале-
ния [8]: активность эластазы и концентрацию малоно-
вого диальдегида (МДА). Определяли также актив-
ность антиоксидантного фермента каталазы и уровень 
антиоксидантно-прооксидантного  индекса  АПИ [8].  
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