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ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТ ЕЛЕЙ ПРООКСИДАНТ НО-АНТ ИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА, УГЛЕВОДНОГО
ОБМЕНА И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ВВЕДЕНИИ МЕЛАТОНИНА В УСЛОВИЯХ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ДИАБЕТА 2 Т ИПА
Резюме. В статье представлены патогенетические аспекты коррекции гипергликемии и поражения печени у животных,
которым моделировали экспериментальный диабет 2 типа. Исследовано влияние мелатонина на показатели прооксидан-
тно-антиоксидантного гомеостаза, обмена углеводов и морфофункциональное состояние печени при диабете. Показано,
что применение данного средника в дозе 10 мг/кг интраперитонеально в течение 10 дней приводит к подавлению активно-
сти процессов липопероксидации, активизации антиоксидантного звена защиты организма, способствует снижению уровня
глюкозы, содержания маркеров поражения печени и усилению регенераторной активности гепатоцитов.
Ключевые слова: экспериментальный диабет, мелатонин, прооксидантно-антиоксидантная система, печень.
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PROOXIDANT-ANTIOXIDANT HOMEOSTASIS, CARBOHYDRAT E METABOLISM INDICAT ORS AND
MORPHOLOGICAL CHANGES IN T HE LIVER AFT ER MELAT ONINE USAGE IN EXPERIMENTAL TYPE 2 DIABETES
Summary. The pathogenic aspects of correcting hyperglycemia and liver damage in animals with modeled experimental type 2
diabetes were studied. It was investigated the effect of melatonin on indicators of prooxidant-antioxidant homeostasis, metabolism of
carbohydrates and morpho-functional state of the liver in diabetes. It was shown that the use of the melatonine 10 mg/kg intraperitoneally
for 10 days leads to inhibition of lipid peroxidation processes, enhance antioxidant protection level of the body, helps reduce blood
glucose, markers of liver damage and enhance regeneration activity of hepatocytes.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ МЕТОДУ КОМПЛЕКСНОГО
ЛІКУВАННЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ПАРОДОНТУ ПРИ УРАЖЕННІ
МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ШИЙНОГО ВІДДІЛУ

Резюме. На експериментальній моделі остеохондрозу у щурів вивчений стан тканин пародонта. Встановлено, що на 60
добу експерименту на фоні прогресування остеохондрозу в міжхребцевих дисках у 100% піддослідних тварин діагностова-
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ний стан тканин пародонта, подібний до перебігу пародонтиту у людини, якій підтверджувався мікроскопічними дослідження-
ми пародонтальних тканин. На 90 добу спостереження за тваринами встановлено обтяження та поглиблення патологічних
змін в тканинах пародонта, що свідчило про залежність прогресування патологічного процесу в пародонтальних тканинах від
деструктивно-дистрофічних уражень хребта. Порівняння ефективності лікування захворювань пародонта у щурів з експери-
ментальним остеохондрозом традиційним та запропонованим комплексним лікувально-профілактичним методом при ура-
женнях міжхребцевих дисків в шийному відділі хребта встановило переважання останнього, про що свідчили результати
макроскопічного та мікроскопічного дослідження.
Ключові слова: експериментальні дослідження, піддослідні щурі, остеохондроз, захворювання пародонта, лікування.
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Вступ
Зважаючи на високу поширеність захворювань па-

родонта, особливо при поєднанні з іншою соматичною
патологією, питання їх лікування та профілактики зали-
шаються актуальними [2, 15]. Різноманіття етіологічних
та патогенетичних факторів захворювань пародонта
спонукають проведенню експериментальних досліджень
у тварин з моделюванням патологічного процесу, мак-
симально адекватного до такого у людини.

Поодинокі дані літератури вказують на розвиток зах-
ворювань пародонта або обтяження і поглиблення па-
тологічного процесу в зубоутримуючих тканинах при
ураженні міжхребцевих дисків в шийному відділі хребта
[1, 9]. Як відомо, дегенеративно-дистрофічні зміни
міжхребцевих дисків супроводжуються вегетативно-су-
динними порушеннями та розвитком вторинних реф-
лекторних судинних розладів в басейні кровопостачан-
ня зовнішньої сонної артерії. Крім того, важливе зна-
чення у розвитку захворювань пародонта має стан біо-
логічного середовища порожнини рота. [3, 4] У зв'язку
з цим нами вивчені місцеві фактори ризику розвитку
захворювань тканин пародонта (швидкість слиновиді-
лення, рН ротової та ясенної рідини, стан гігієни порож-
нини рота, пародонта і їхнього мікроциркуляторного
русла) та загальні (стан вегетативної нервової системи і
гемодинаміку екстракраніальних відділів брахіоцефаль-
них судин) [5, 6, 7]. Розроблена методика лікування
хвороб пародонта у зазначених пацієнтів, в основу якої
покладені результати власних досліджень, а також про-
токоли надання стоматологічної допомоги хворим із
ураженнями пародонта [8, 13]. Однак, питання надання
стоматологічної допомоги хворим із ураженнями паро-
донта та остеохондрозом міжхребцевих дисків є не
вирішеними та актуальними.

Метою даного дослідження є вивчення ефективності
розробленого методу комплексного лікування захво-
рювань тканин пародонта при ураженні міжхребцевих
дисків шийного відділу на експериментальній моделі
остеохондрозу хребта у щурів.

Матеріали та методи
Для виявлення особливостей розвитку генералізо-

ваного пародонтиту на фоні уражень міжхребцевих
дисків шийного відділу, а також вивчення ефективності
розробленого методу комплексного лікування прове-
дено експериментальне дослідження. Для його виконання
відібрано 40 статевозрілих білих щурів самців трьохмі-
сячного віку із середньою вагою 273,0±20,0 грам, яких

утримували на стандартному харчуванні. Клінічні спос-
тереження за загальним станом тварин, зовнішнім виг-
лядом, поведінкою та реакціями не виявили змін, які б
не дозволяли відтворювати остеохондроз.

Усі щурі поділено на 4 групи по 10 особин у кожній.
Перша група тварин - інтактні щурі, котрих виводили з
досліду з метою вивчення структури тканин пародонта
та підщелепних слинних залоз. Тваринам ІІ, ІІІ і ІV групи
моделювали остеохондроз за способом В.П. Пожарсь-
кого [11], що ґрунтується на формуванні дегенератив-
них змін міжхребцевих дисків та параоссальних тканин
шляхом створення асептичного некрозу у кістковій тка-
нині двох суміжних шийних хребців. В асептичних умо-
вах під загальним знеболюванням, по черзі, в остистий
відросток хребця вводили голку 2-го розміру 18 G з
мандреном під прямим кутом. Мандрен виймали та при-
єднували шприц, який містив суміш 96% етилового
спирту і 40% розчину глюкози у співвідношенні 1:1 та
вводили під тиском 0,5 мл суміші. Потім голку виймали
і накладали асептичну пов'язку. Щурів ІІ групи поетап-
но, по 2-3 особини, виводили з досліду під профоло-
вим наркозом в дозі 60 мг/кг на 30, 60, 90 та 120 добу
експерименту.

Всі маніпуляції на тваринах виконували у відповід-
ності до правил Європейської конвенції захисту хре-
бетних тварин, що використовуються в експерименталь-
них та інших наукових цілях [14].

З метою максимального наближення до клінічних
умов лікування пацієнтів із захворюваннями пародонта
на фоні ураження міжхребцевих дисків шийного відділу
комплекс лікувальних заходів у щурів ІІІ і ІV групи про-
водили з 90-ї доби - у періоді реабілітації, що відпові-
дало етапу санаторно-курортного лікування остеохонд-
розу у хворих. Тваринам ІІІ групи проводили традицій-
не лікування захворювань пародонта згідно "Протоколів
надання медичної допомоги за спеціальністю "Терапев-
тична стоматологія", затверджених МОЗ України нака-
зом №566 від 23.11.2004 р." Щурам ІV групи проводи-
ли комплекс розроблених лікувально-профілактичних
заходів, що включав місцеве застосування радоново-
вуглекислих вод t = 38-400 за Цельсієм (методом зро-
шення тривалістю 10 хв. протягом 10 днів) і препарат
"NBF Gingival Gel" (аплікаційно на ясна 3-4 рази на день,
курсом 5-7 днів) та засобів загальної терапії, що под-
рібнювали до форми порошку, а потім додавали до
раціону: "Остеогенон" (75,6 мг/кг, протягом 30 днів),
"Трентал" (36,2 мг/кг, 30 днів), "Ноофен" (67 мг/кг, 14
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днів), "Супрадін" (23,3 мг/кг, 30 днів). Розрахунок дози
препаратів проводили згідно рекомендацій Ю.Р. Рибо-
ловлєва і Р.С. Риболовлєва [10, 12], які при викорис-
танні лікарських речовин в експерименті на тваринах
рекомендують враховувати константу біологічної актив-
ності при дозуванні речовин у роботі зі ссавцями. Зас-
тосування даної рекомендації засновано на особливос-
тях видових відмінностей, залежних від основного об-
міну, маси тіла, площі поверхні тіла, інтенсивності сер-
цевої діяльності й температури тварин. Формула роз-
рахунку та дозування лікарських препаратів для щурів
має такий вигляд:

доза для щура = r x доза для людини / R,
де r - коефіцієнт видової витривалості для щура =

3,62;
R - коефіцієнт видової витривалості для людини = 0,57.
Гігієну порожнини рота щурам проводили 2 рази на

день протягом 30 днів із застосуванням зубної пасти і
ополіскувача "Tebodont" на основі масла чайного де-
рева і зубної щітки LACALUT aktiv. Після закінчення екс-
перименту (на 120 добу) щурів ІІІ і ІV групи виводили з
досліду зазначеним способом.

Для вивчення гістологічної будови виділяли альве-
олярні відростки щелеп у щурів, кісткову тканину
хребців і міжхребцевих дисків, звільняли їх від м'яких
тканин, після чого фіксували в 10% розчині нейтраль-
ного формаліну, декальцинували у 5% розчині мура-
шиної кислоти, зневоднювали в спиртах зростаючої
концентрації, просвітлювали в ксилолі та заключали в
парафін. За допомогою мікротома виготовляли гісто-
логічні зрізи завтовшки 5-7 мкм, які забарвлювали ге-
матоксиліном та еозином.

Для гістологічного дослідження структури ясен та пе-
ріодонта очним скальпелем відшаровували та відсікали
від альвеолярних відростків фрагмент вестибулярної
частини ясен і періодонтальних тканин в ділянці молярів
нижньої щелепи щурів. Фіксували в 10% розчині нейт-
рального формаліну, зневоднювали в серії етанолу зро-
стаючої концентрації, просвітлювали у ксилолі та заклю-
чали в парафін. Виготовляли зрізи товщиною 5 мкм,
забарвлювали гематоксилін-еозином та за Ван Гізон.

Досліджували у світловому мікроскопі при викорис-
танні об'єктивів х4х10х40, окуляра х10. Фотографували
за допомогою цифрової камери.

Результати. Обговорення
Через місяць у щурів, котрим моделювали остео-

хондроз, хондроцити в пульпозному ядрі були дистроф-
ічно та некротично зміненими, міжклітинна речовина
деструктурованою. Наявні розриви та тріщини пласти-
нок у фіброзному кільці. У зовнішньому шарі замикаль-
них пластинок міжхребцевих дисків порушеною вияви-
лась архітектоніка колонок хондроцитів. Через 2 місяці у
щурів з експериментальним остеохондрозом встанов-
лена деформація міжхребцевих дисків. Вміст колагено-
вих волокон у пульпозному ядрі міжхребцевих дисків

значно збільшений порівняно з таким у інтактних щурів.
У внутрішньому шарі замикальних пластинок міжхреб-
цевих дисків наявна деструкція кісткових пластинок. В
кістковій тканині хребців виявили набряк остеоцитів,
повнокров'я судин, аутоліз кісткової тканини (рис. 1).

Через 3 місяці в хрящовій тканині зовнішнього шару
замикальних пластинок міжхребцевих дисків, дист-
рофічні та некробіотичні зміни хондроцитів були
більше вираженими, ніж у попередній термін дослід-
ження. У зовнішньому шарі замикальних пластинок
кісткова тканина формувалась із безладним розташу-
ванням кісткових балочок. Прояви склерозу у міжхреб-
цевих дисках були значно більше вираженими, ніж у
щурів, яким моделювали остеохондроз у попередній
термін спостереження. Також наявна трансформація
волокнистої хрящової тканини у фіброзному кільці в
гіаліновий хрящ. Через 4 місяці наявні вростання кро-
воносних судин в хрящову тканину зовнішнього шару
замикальної пластинки, а також формування кісткової
тканини з безладним розташуванням кісткових пласти-
нок на місці хрящової тканини. У фіброзному кільці
волокнистий хрящ заміщений гіаліновим. Прояви скле-
розу в пульпозному ядрі міжхребцевих дисків були ви-
ражені значно більше, ніж у щурів, яким моделювали
остеохондроз в попередній термін спостереження.
Міжхребцеві диски деформовані, хрящова тканина в них
заміщена кістковою, що призводило до деформації і, як
наслідок, втрати функції міжхребцевих дисків (рис. 2).

Отже, отримані результати морфологічного дослід-
ження кісткової тканини хребців, параоссальних тканин
та хрящової тканини міжхребцевих дисків, підтвердили
розвиток експериментального остеохондрозу у щурів.

На 60 добу в 100% експериментальних тварин реє-
стрували стан тканин пародонта як такий, що подібний
до перебігу пародонтита у людини: слизова оболонка
гіперемована з цианотичним відтінком, ясенні сосочки
збільшені, зубо-ясенний зв'язок зруйнований, наявні
пародонтальні кишені із серозно-гнійним ексудатом,
зуби рухомі. Це свідчило про розвиток експеримен-
тального пародонтиту у піддослідних щурів на фоні
прогресування остеохондрозу в міжхребцевих дисках.

При мікроскопічному дослідженні на 60 добу наявні
зміни в епітелії слизової оболонки альвеолярного відро-
стка щелеп: розширення міжклітинних просторів, ваку-
олярна дистрофія і некроз епітеліоцитів епітеліального
покрову ясен. В сполучній тканині сосочкового та сітча-
стого шарів слизової оболонки - ознаки набряку. На
фоні набряку та дезорганізації колагенових волокон
наявні ознаки їх деструкції. Збільшена чисельність кро-
воносних капілярів та венул, їх просвіти розширені.
Значно розширені просвіти лімфатичних капілярів. У
просвітах кровоносних судин виявляли велику кількість
гранулярних та агранулярних лейкоцитів. Подекуди на-
явні пристінкові тромби. Цілісність стінок кровоносних
судин порушена, а також підвищена їх проникність для
формених елементів крові та плазми. В сполучній тка-
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нині сосочкового та сітчастого шарів слизової оболонки
виявляли набряк та лейкоцитарну інфільтрацію (рис. 3).

У щурів з експериментальним остеохондрозом на
60 добу виявляли вогнища лізису кісткової тканини у
вигляді лакунарного розсмоктування. Кісткові пластин-
ки в альвеолярних відростках щелеп нерівномірні, їх
контури розгалужені, простори між ними розширені.
Просвіти центральних судин остеонів розширені та за-
повнені лейкоцитами. Навколо центральних судин ос-
теонів виявляли пухку сполучну тканину. В кісткових

пластинках чисельність остеобластів збільшена у по-
рівнянні з такою у інтактних щурів. Ми також відмітили
меншу кількість остеоцитів порівняно з інтактними щу-
рами. На відміну від останніх, у тварин з експеримен-
тальним остеохондрозом часто виявляли остеоцити у
стані набряку. Ці факти вказують на те, що на 60 добу
експерименту процеси периваскулярної резорбції
кісткової тканини в альвеолярних відростках щелеп
переважають над процесами регенерації (рис. 4).

На 90 добу експерименту, незважаючи на менш

Рис. 1. Структура хребців та між хребцевих дисків у щурів,
яким моделювали остеохондроз. 60 доба експерименту. Ге-
матоксилін-еозин. Об'єктив 4. Окуляр 10. 1 - деструкція та
порушення цілісності колагенових волокон в фіброзному
кільці; 2 - склеротично змінено желатинозне ядро; 3 - волок-
нистий каркас; 4 - дистрофічно змінені хондроцити  в сугло-
бовому хрящі; 5 - кісткова тканина хребців; 6 - червоний
кістковий мозок.

Рис. 2. Структура хребців та міжхребцевих дисків у щурів,
яким моделювали остеохондроз. 120 доба експерименту. Ге-
матоксилін-еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - кісткові пла-
стинки в у зовнішньому шарі замикальної пластинки; 2 -
трансформація волокнистого хряща в гіаліновий у фіброзно-
му кільці; 3 - вростання кісткової тканини у волокнистий
каркас волокнистий хрящ у фіброзному кільці; 4 - кісткова
тканина хребців; 5 - червоний кістковий мозок.

Рис. 3. Фрагмент слизової оболонки альвеолярного відрост-
ка щелепи щурів через 60 діб після створення моделі остео-
хондрозу. Венозне повнокров'я, стаз та діапедез лейкоцитів,
періваскулярний набряк та лейкоцитарна інфільтрація інтер-
стицію сітчастого шару слизової оболонки. Гематоксилін-еозин.
Об'єктив 40. Окуляр 10. 1 - сітчастий шар, 2 - стаз лейкоцитів
та їх крайове стояння у венулах; 3 - периваскулярний набряк
інтерстицію; 4 - періваскулярна лімфоцитарна інфільтрація.

Рис. 4. Фрагмент кісткової тканини та періодонту щурів
через 60 діб після створення моделі остеохондрозу. Васку-
лярна резорбція пластинчатої кісткової тканини. Гематок-
силін-еозин. Об'єктив 4. Окуляр 10. 1 - волокна періодонту;
2 - пластинчаста кісткова тканина альвеолярних відростків;
3 - васкулярна резорбція пластинчастої кісткової тканини
альвеолярних відростків.
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виражені прояви некробіотичних процесів у кістковій
тканині хребців і міжхребцевих дисках у порівнянні з
такими в попередній термін дослідження, відновлення
структури пародонту не відбулося. Щурі цієї групи були
малорухливі, неохоче приймали їжу. Макроскопічно
патологічні зміни пародонта були подібні до таких у
щурів через 60 діб після створення моделі остеохонд-
розу. Через 90 діб у експериментальних тварин ІІ гру-
пи, на фоні остеохондрозу в міжхребцевих дисках, на-
явні виражений запальний процес в періодонті та сли-
зовій оболонці, а також резорбція пластинчастої кістко-
вої тканини альвеолярних відростків. Більш виражена
резорбція, ніж у попередній термін дослідження, вка-
зує на прогресування перебігу пародонтиту (рис. 5).

Традиційний метод лікування сприяє нормалізації ге-
модинаміки, зменшує стаз, адгезію та діапедез лейко-
цитів і просочування плазми через стінки судин, змен-
шує набряк інтерстицію. Чисельність лейкоцитів у сли-
зовій оболонці альвеолярного відростка щелеп щурів,
котрим проводили лікування традиційним методом, була
наближеною до такої у інтактних тварин. У щурів, яким
проводили традиційне лікування, на 120 добу спостере-
ження вогнища лізису кісткової тканини у вигляді лаку-
нарного розсмоктування виявляли рідко. Однак просто-
ри між кістковими пластинами в альвеолярних відрост-
ках щелеп щурів були розширеними. Просвіти централь-
них судин остеонів розширені та повнокровні. Прошар-
ки пухкої сполучної тканини навколо центральних судин
остеонів були менше виражені, ніж у щурів з експери-
ментальнім остеохондрозом без лікування. За структу-
рою остеоцити - не одноманітні. Гіпертрофовані остео-
цити та у стані набряку виявляли рідше, ніж у щурів з

модельованим остеохондрозом без лікування (рис. 6).
Це свідчить про те, що у щурів з експерименталь-

ним остеохондрозом, яким проводили традиційне ліку-
вання, процеси періваскулярної резорбції кісткової тка-
нини в альвеолярних відростках щелеп менше вира-
жені, ніж у аналогічних тварин без лікування.

У щурів, яким на фоні експериментального остео-
хондрозу проводили комплекс лікувально-профілактич-
них заходів протягом 1 місяця, деструктивні зміни в
епітеліальному шарі, а також в сосочковому та сітчас-
тому шарах слизової оболонки альвеолярного відрост-
ка були відсутні. Однак, як і у щурів, яким на фоні осте-
охондрозу хребта проводили традиційне лікування, ми
відмітили деякі зміни у порівнянні зі структурою слизо-
вої оболонки в інтактних тварин. Так, у багатошарово-
му плоскому зроговілому епітелії ясен, в остистому і
зернистому шарах було більше лімфоцитів, а в базаль-
ному шарі часто виявляли клітини в стадії мітотичного
поділу, що вказувало на його регенерацію. Базальна
мембрана за структурною організацією була однорідною,
а інфільтрація лімфоцитами - подібна до такої у інтакт-
них щурів. Запропонований метод сприяв нормалізації
гемодинаміки. Стаз, адгезія, діапедез лейкоцитів і про-
сочування плазми через стінки судин та набряк інтер-
стицію менше виражені, ніж у щурів, яким проводили
традиційне лікування. Чисельність лімфоцитів в слизовій
оболонці альвеолярного відростка щелеп збільшена у
порівнянні з такою в експериментальних тварин з осте-
охондрозом, яким проводили традиційне лікування.
Отриманий результат візуалізує активацію імунної
відповіді під впливом радонотерапії.

У щурів, котрим після моделювання остеохондрозу
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Рис. 5. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрост-
ка та періодонту молярів щурів через 90 діб після створення
моделі остеохондрозу. Виражений запальний процес у сли-
зовій оболонці та періодонті, а також періваскулярна резорб-
ція кісткової тканини альвеолярних відростків. Гематоксилін-
еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - прикріплена частина ясен;
2 - вільна частина ясен; 3 - пародонтальна кишеня; 4 - корінь
зуба; 5 - волокна періодонту; 6 - періваскулярна резорбція
пластинчастої  кісткової тканини альвеолярних відростків.

Рис. 6. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрос-
тка та тканин періодонта щурів, яким на фоні експеримен-
тального остеохондрозу проводили традиційне лікування.
120 доба експерименту. Гематоксилін-еозин. Об'єктив 10.
Окуляр 10. 1 - корінь зуба; 2 - волокна періодонту; 3 - по-
внокровні просвіти судин кровоносного мікроциркулятор-
ного русла; 4 - васкулярна резорбція пластинчастої  кісткової
тканини альвеолярних відростків.
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проводили розроблену комплексну методику лікуван-
ня, виявляли лише поодинокі вогнища лізису кісткової
тканини у вигляді лакунарного розсмоктування, проте
менш виражені, ніж у піддослідних тварин з традицій-
ним лікуванням. Простори між кістковими пластинами
в альвеолярних відростках щелеп та просвіти централь-
них судин остеонів незначно розширені. Прошарки пух-
кої сполучної тканини навколо центральних судин ос-
теонів менше виражені. Чисельність остеокластів на
межі пухкої сполучної тканини з кістковими пластинка-
ми була меншою, аніж у щурів з експериментальним
остеохондрозом. У багатьох полях зору у структурі ос-
теонів переважали гіпертрофовані остеоцити. Наявність
збільшених в розмірах остеобластів у клітинному шарі

окістя кортикальних пластинок свідчать про те, що відбу-
ваються процеси регенерації кісткової тканини (рис. 7).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Через 30 діб спостереження за тваринами у про-
цесі розвитку експериментального остеохондрозу вже
встановлені мікроскопічні зміни в структурі тканин па-
родонта у окремих щурів, що вказувало на зв'язок ура-
жень міжхребцевих дисків хребта з тканинами паро-
донтального комплексу.

2. На 60 добу експерименту, на фоні прогресування
остеохондрозу в міжхребцевих дисках у 100% піддосл-
ідних тварин діагностований стан тканин пародонта, под-
ібний до перебігу пародонтита у людини, якій підтверд-
жувався мікроскопічними дослідженнями пародонталь-
них тканин. Обтяження та їх поглиблення встановлені на
90 добу експерименту. Це свідчило про залежність про-
гресування патологічного процесу в тканинах пародонта
від деструктивно-дистрофічних уражень хребта.

3. Порівняння ефективності традиційного підходу до
лікування уражень тканин пародонта у тварин з експе-
риментальним остеохондрозом із запропонованим нами
лікувально-профілактичним комплексом виявило пе-
реважання останнього, про що свідчило зникнення за-
пальних явищ в маргінальній частині ясен у 90% щурів,
відсутність деструктивних змін в епітеліальному шарі, в
сосочковому та сітчастому шарах слизової оболонки
ясен, а також менш виражений остеопороз кісткової
тканини альвеолярних відростків щелеп. Отримані ре-
зультати дають можливість пропонувати наш метод до
клінічного впровадження.

Перспективою подальших досліджень є вивчення
ефективності впровадження розробленого методу ліку-
вально-профілактичних заходів при лікуванні пацієнтів
із захворюваннями тканин пародонта на фоні ураження
міжхребцевих дисків хребта.

Рис. 7. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрос-
тка щурів та тканин періодонту, яким на фоні експеримен-
тального остеохондрозу проводили розроблену комплексну
методику лікування. 120 доба експерименту. Гематоксилін-
еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - волокна періодонту; 2 -
пластичаста кісткова тканина альвеолярних відростків ще-
леп; 3 - васкулярна резорбція пластинчастої  кісткової тка-
нини альвеолярних відростків.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Кулыг ина В.Н., Тепла Т.А., Король А.П.
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ МЕТОДА КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТ А
ПРИ ПОРАЖЕНИИ МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА
Резюме. На экспериментальной модели остеохондроза у крыс изучено состояние тканей пародонта. Установлено, что на
60 сутки эксперимента на фоне прогрессирования остеохондроза в межпозвоночных дисках у 100% подопытных живот-
ных диагностировано состояние тканей пародонта, подобно течению пародонтита у человека, который подтверждался
микроскопическими исследованиями пародонтальных тканей. На 90 сутки наблюдения за животными установлено усугуб-
ление и углубление патологических изменений в тканях пародонта, что свидетельствовало о зависимости прогрессирова-
ния патологического процесса в пародонтальных тканях от деструктивно-дистрофических поражений позвоночника. Срав-
нение эффективности лечения заболеваний пародонта у крыс с экспериментальным остеохондрозом традиционным и
предложенным комплексным лечебно-профилактическим методом при поражениях межпозвонковых дисков в шейном
отделе позвоночника установило преобладание последнего, о чем свидетельствовали результаты макроскопического и
микроскопического исследования.
Ключевые слова: экспериментальные исследования, исследуемые крысы, остеохондроз, заболевания пародонта, лечение.

Kulygi na V.М., T epla T .О., Korol  A.P.
EXPERIMENTAL RATIONALE FOR METHOD OF COMPLEX TREATMENT OF PARODONTAL DISEASE IN CERVICAL
INTERVERTEBRAL DISK LESIONS
Summary. On experimental model of osteoarthritis of the rats has been studied periodontal state. Established that on the 60th day
of the experiment on the background the progression of osteoarthritis in the intervertebral disc in 100% of experimental animals
diagnosed periodontal state that similar to the course of periodontitis in humans, which was confirmed by microscopic research of
periodontal tissues. On the 90th day of animals observation established encumbrances and deepening of pathological changes in
periodontal tissues, on what indicate dependence of progression the pathological process in periodontal tissues from degenerative-
dystrophic lesions of the spine. Comparing efficiency of periodontal disease's treatment on rats with experimental osteochondrosis by
traditional and proposed complex health care method with lesions of the intervertebral discs in the cervical spine has established
dominance of the last, as evidenced by the results of macroscopic and microscopic examination.
Key words: experimental research, experimental rats, osteoporosis, periodontal disease, treatment.
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