
Вступ
На сучасному етапі розвитку стоматології актуаль-

ним є вивчення структури стоматологічних і супутніх
соматичних захворювань, установлення взаємозв’язку
патогенетичних факторів при даних патологіях, що
визначають вибір адекватної лікувально-профілактич-
ної дії [2, 4, 9]. Досить часто виникає необхідність орто-
донтичного лікування зубощелепних аномалій у паці-
єнтів, які мають захворювання пародонта.

Значну частину пародонта складає сполучна тка-
нина, яка виконує в організмі численні функції: тро-
фічну, захисну, опорну, механічну, гомеостатичну,
структуроутворюючу. Системність ураження при па -
тології сполучної тканини багато в чому пов'язана з
її всеосяжним поширенням в організмі людини [1, 3,
5, 6, 7].

Характерною рисою сполучної тканини є наявність
у ній, окрім клітин (фібробласти, гладкі клітини, мак-
рофаги), сполучнотканинного матриксу (СТМ), що
займає значно більший обсяг, ніж клітини. Основними
компонентами СТМ є фібрилярні білки (колагени та
еластини) та полісахариди (протеоглікани та глікопро-
теїни). Процеси запалення супроводжуються деструк-
тивними змінами у сполучній тканині. Запальні захво-
рювання пародонта призводять до деградації СТ ясен і
руйнування альвеолярної кістки. Перехід від гінгівіта
до пародонтита також супроводжується лізисом спо-
лучнотканинного прикріплення ясен.

Тому значний інтерес викликає створення моделі
пародонтита та ортодонтичного переміщення зубів на
тлі дисплазії сполучної тканини. Такі експерименталь-
ні моделі на тваринах сприяють появі нових знань у
галузі біологічних наук. Вони використовуються для
оцінки етіологічних чинників, механізмів патогенезу
захворювань пародонта, а також при розробці різних
методів лікування. Щурів широко використовують для
експериментального моделювання захворювань паро-
донта через певні переваги, такі як невеликий розмір,
низька вартість, відомий вік і генетичне тло, контро-
льована мікрофлора та легкість догляду [5]. Однак іде-
альна модель, яка дійсно імітує природний патогенез
захворювань пародонта людини, до цього часу не роз-
роблена.

Мета – дослідити морфологічні зміни, що відбува-
ються у тканинах щурів, на яких було відтворено експе-
риментальну модель пародонтита з ураженням сполуч-
ної тканини пародонта, для експериментального
вивчення патогенезу пародонтита та розробки методів
профілактики й медикаментозного лікування даного
захворювання.

Матеріали та методи
Експеримент проводили три місяці на 90 білих

щурах лінії Вістар віком, яких поділили на три групи:
1-а група – 15 тварин, яким перорально вводили

ксенобіотик купренил у дозі 20 мг/кг маси тіла щурів
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Морфологічні особливості 
сполучної тканини 

в експериментальній моделі пародонтита 
та ортодонтичного лікування щурів

Вступ. Висока поширеність основних стоматологічних захворювань диктує необхідність пошуку оптимальних засобів,
методів профілактики й лікування з урахуванням патогенетичних механізмів розвитку. Тому вивчення структури стоматоло-
гічних і супутніх соматичних захворювань, установлення домінантних патогенетичних факторів при стоматологічних захво-
рюваннях у пацієнтів із загальносоматичною патологією, що визначають вибір адекватного лікувально-профілактичної дії, є
актуальними.
Мета: дослідити морфологічні зміни, що відбуваються у тканинах щурів, на яких було відтворено експериментальну модель
пародонтита з ураженням сполучної тканини пародонта, для експериментального вивчення патогенезу пародонтита та роз-
робки методів профілактики й медикаментозного лікування даного захворювання.
Методи. Експеримент провели на 90 білих щурах лінії Вістар. Експериментальна модель пародонтита у щурів дозволила
констатувати, що остеопоротичні зміни кістки альвеолярного паростка в експериментальних тварин на рівні різців супро-
воджувалися запально-деструктивними змінами пародонтального комплексу, набряклістю ясенного краю, гіперемією, мля-
вою ексудацією й рухомістю зубів I, II та III ступенів важкості, нерівномірним стиранням зубів.
Результати. Експериментальна модель пародонтита у щурів дозволила констатувати, що остеопоротичні зміни кістки аль-
веолярного паростка експериментальних тварин на рівні різців супроводжувалися запально-деструктивними змінами
пародонтального комплексу, набряком ясенного краю, гіперемією, ексудацією, рухливістю зубів I, II і III ступеня тяжкості,
нерівномірним стиранням зубів. При морфологічному дослідженні в кістках альвеолярних паростків щурів спостерігилась
резорбція кісткової тканини, а також некротичні зміни в епітеліальних тканинах.
Висновки. Спосіб моделювання пародонтита шляхом використання купренілу, гідрокортизону та моделювання орто-
донтичного лікування дозволили скоротити тривалість експерименту до 21-ї доби та отримати більш агресивну форму
протікання пародонтита.
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5 днів (поспіль з перервою два дні) на тиждень протягом
55-ти діб.

2-а група – 65 тварин, яким на тлі прийому купреніла
внутричеревинно вводили гідрокортизон у дозі 40 мг на
кг маси протягом трьох тижнів. Друга група поділена на
дві підгрупи: підгрупа 2-а – 32 тварини, підгрупа 2-б – 33
тварини, якім додатково проводили моделювання орто-
донтичного лікування.

3-я група – 10 щурів – контрольна група, тварини
якої утримувались у стандартних умовах віварію.

По завершенню експериментів тварин виводили з
цих експериментів під глибоким ефірним наркозом.
Вилучали фрагменти нижньої щелепи та фіксували у
10 % нейтральному розчині формаліну. Декальцинацію
проводили у 5 % розчині азотної кислоти. Упродовж
24-х годин зразки промивали проточною водою і зне-
воднювали етиловим спиртом зростаючої концентрації.
Зрізки забарвлювали гематоксилін-еозином і вивчали
препарати під мікроскопом.

Гістологічний метод дослідження
Отримані тканини після виведення щурів з експе-

рименту фіксували в 10 % розчині нейтрального забу-
ференного формаліну протягом однієї доби, що дозво-
ляло зберегти антигенні детермінанти подальшого для
імуногістохімічного дослідження. Після фіксації ма -
теріал зневоднювали проведенням крізь батарею роз-
чинів етилового спирту з підвищенням концентрації:
70–80 % – 90 % – 96 % –100 % – 1–100 % – 2. Після
зневоднення зразки витримували в суміші 100 % спирт
+ хлороформ (1:1), у трьох змінах чистого хлороформу,
після цього занурювали у дві зміни суміші хлороформ
+ парафін (у співвідношенні 1:1). Першу зміну витри-
мували при температурі 37°С, другу – при температурі
56°С по 0,5 год. У кінці зразки заливались парафіном і
витримувались по 1 год. при температурі 56°С. Потім
форми зі зразками в парафіні поступово охолоджували
при кімнатній температурі протягом 5 хв., при +4°С –
10 хв., при -20°С – 10 хв. Поступове охолодження бло-
ків дозволяло уникнути утворення тріщин у парафіні.

Парафінові зрізи товщиною 5–6 мкм отримано на
мікротомі Microm HM-340 зі станцією прийому зрізів
з температурою води +37°С, де вони розправлялись.
Також використання станції корисне для виготовлення
серійних зрізів, що дозволяє порівнювати подібні
ділянки при забарвленні гематоксиліном-еозином і
різноманітними імуногістохімічними маркерами.
Потім зрізи переносили на адгезоване предметне скло
та залишали в термостаті при 37°С протягом 5–10-ти
хвилин.

Після депарафінізації у ксилолі та регідратації в
батареї розчину етанолу (100 % – 1, 100 % – 2, 96, 90, 80,
70 %) зрізи промивались дистильованою водою та
забарвлювалися за допомогою гематоксиліну Майєра 5
хв. (забарвлення ядер) з наступним промиванням у
проточній воді з метою диференціації тканин і розчи-
ном еозину протягом 1 хв. (забарвлення цитоплазми)
згідно зі стандартним протоколом. Забарвлені зрізи
знову дегідратували за вищевказаною схемою та заклю-
чали в бальзам або полістирол і накривали покрівним
склом.

Світлова мікроскопія проводилася за допомогою
світлового мікроскопу «Zeiss Primo Star» з використан-
ням об’єктивів ×10, ×20, ×40 для оцінки якості зразків і
ретельного спостерігання.

Статистичний аналіз було проведено за допомогою
програми R version 3.4.1 (2017-06-30) – «Single Can-
dle» Copyright (C) 2017; The R Foundation for Statisti-
cal Computing Platform: x86_64-w64-mingw32/x64
(64-bit). Статистичну значущість відмінності резуль-

татів у групах було перевірено за допомогою тесту
Фішера; з метою визначення сили зв’язку між показ-
никами використовувався коефіцієнт кореляції Пірсо-
на (С). Значення p < 0,05 було прийнято статистично
значущим.

Результати та їх обговорення
В експериментальних тварин спостерігались гіпере-

мія ясенного краю, наявність ексудату, ослаблення стер-
тості та рухливість зубів. При огляді порожнини рота на
третю добу у щурів контрольної групи кровоточивість
ясен відсутня, у щурів першої групи кровоточивість
з’являлася через 20 секунд зондування, у щурів другої
групи – одразу. Глибина зубоясенної борозни – 0,3 мм,
тобто пародонтальні кишені відсутні, патологічна  рухо-
мість зубів також відсутня.

На 7-у добу експерименту у щурів першої групи
ясенний край гиперемований та набряклий, легко коро-
воточить при зондуванні, але пародонтальні кишені
відсутні. У щурів другої групи окрім вищевказаних
ознак спостерігається поглиблення ясенної борозни
в першій підгрупі – до 0,5 мм, а у другій підгрупі – до
1 мм, а також з’явилась патологічна рухливість зубів
I ступеня.

На 14-у добу у щурів першої групи спостерігали
кровоточивість і набряклість ясенного краю, ясенна
борозна поглибилась до 0,5 мм, рухливість зубів I ступе-
ня. У щурів другої групи першої підгрупи ясенний край
гіперемований, набряклий, легка кровоточить при зон-
дуванні, подекуди гнійний ексудат, пародонтальні
кишені сягають 1,5 мм, рухливість зубів 2, а в деяких
особин III ступеня. Спостерігається також ослаблення
стирання зубів, при моделюванні ортодонтичного ліку-
вання між різцями з’являється діастема, нерівномірне
стирання зубів.

З огляду на ускладнення ортодонтичного лікування
на тлі дезорганізації сполучної тканини областю нашого
інтересу стає сполучна тканина, що приєднує корінь
зуба до кісткової тканини. Як відомо, у нормі зуби щіль-
но укріплені в альвеолах пучками сполучнотканинних
волокон, що мають назву періодонтальної зв’язки. Ці
волокна складаються зі щільних пучечків колагенових
фібрил, що йдуть від стінки кісткової «комірки» до
цементу, який укриває коріння зуба.

Таким чином, колагенові волокна зв’язки з одного
боку занурені в кальцифіковану міжклітинну речовину
кістки альвеоли, а з іншого – у цемент зуба. Як відомо,
бік, що занурений у речовину кістки, носить назву
«Шарпеєвські волокна». Ці волокна є ключовими не
тільки для фіксації зубу, вони повинні розташовуватись
таким чином, щоби при навантаженні на робочу повер-
хню зуба останній не вдавлювався у свою альвеолу й не
викликав її деформацію.

На початку ортодонтичного переміщення можна
побачити елементи прорізаного зуба щура з деградаці-
єю сполучної тканини, зв’язки й формуванням фокаль-
них некрозу, крововиливів і розривів з боку саме шар-
пеєвських волокон. Кількість фібробластів значно
зменшується. Але поки що не відмічається суттєвих
структурних змін кісткової тканини альвеолярних па -
ростків як у напрямку переміщення зубів, так і з проти-
лежної сторони.

Таким чином, якщо пучечки колагенових волокон
занурені у щільну тканину, це свідчить про відкладання
кісткового матриксу альвеоли з однієї сторони та мат-
риксу цементу з іншої, навколо ще раніше утворених
колагенових компонентів, і це призводить до того, що,
незважаючи на велику швидкість поновлення колагену
в періодонтальній зв’язці, за умов ортодонтичного
переміщення зубів відбувається значна перебудова тих
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відділів, що не заключені у щільну тканину. На препара-
тах продемонстровані етапи змін м’яких тканин при
моделюванні пародонтита навколо непрорізаного зуба
щура з деградацією сполучної тканини зв’язки й масив-
ними серединними крововиливами на тлі запалення, що
максимально проявили себе на третю добу та поступово
зменшувались і організовувалися протягом наступних
7–14-ти діб з подальшим фіброзом і стовщенням уже
грубоволокнистої сполучної тканини.

Стосовно прорізаних зубів щурів, треба зазначити,
що при моделюванні агресивного пародонтита шляхом
використання купренілу та гідрокортизону після сьомої
доби тканини періодонта значно ушкоджуються з атро-
фією волокон і лакунарними некротичними змінами, до
того ж розвивається резорбція кісткової тканини з фор-
муванням фокусів кровотворення.

Колагенові волокна в періодонтальній зв’язці за -
звичай ідуть хвилеподібно, завдяки цьому в нормі змі-
щення зуба в кістковій альвеолі є дуже незначним. До
того ж періодонтальна зв’язка має велику кількість
нервових закінчень, чутливих до тиску, й таким чином
чужорідні тверді частинки звичайно легко виявляють-
ся у м’якій їжі.

Деструктивні зміни стосувались також і поверхне-
вих відділів м’яких тканин пародонта, у тому числі й
епітеліального прикріплення. Епітеліальне прикріплен-
ня – це сполучення епітелію на дні вузької дестьової

борозни, що прикріплений до зуба за рахунок базальної
мембрани та її полудесмосом, розташованих у ділянці
манжетки. Більше того, у зубі, що тільки що прорізався,
епітелій дна борозни, яка йде до основи анатомічної
коронки, прикріплений не тільки до емалі, а й опуска-
ється до низу й сягає цементу.

Зміни стосувались усіх шарів і з початком ортодон-
тичного переміщення демонстрували розщеплення епі-
теліальних шарів, акантом з ефектом споживання епіте-
лію, рогові дистрофічні зміни (лейкоплакію, паракера-
тоз), що вірогідно мали реактивний характер запалення
та реструктуризацію підлеглої строми.

Висновки
Морфологічні дослідження показали, що у ткани-

нах пародонта щурів, на яких було відтворено експери-
ментальну модель пародонтита та ортодонтичного ліку-
вання, відбулися значні зміни структури сполучної тка-
нини пародонта, що потребує розробки методів профі-
лактики й медикаментозного лікування даного захво-
рювання.

Перспективи подальших розробок
Зручна й високовідтворювана модель, яка імітує

природний патогенез захворювань пародонта людини, до
цього часу не розроблена, що спонукає до подальших
досліджень у цій області.
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ПОСИЛАННЯ

Морфологические особенности соединительной ткани в експериментальной модели пародонтита
и ортодонтического лечения крыс

А.В. Самойленко, В.А. Дрок

Вступление. Высокая распространенность основных стоматологических заболеваний диктует необходимость поиска оптимальных средств, мето-
дов профилактики и лечения с учетом патогенетических механизмов развития. Поэтому изучение структуры стоматологических и сопутствующих
соматических заболеваний, установление доминантных патогенетических факторов при стоматологических заболеваниях у пациентов с общесома-
тической патологией, определяющих выбор адекватного лечебно-профилактического действия, являются актуальными.
Цель: исследовать морфологические изменения, происходящие в тканях крыс, на которых была воспроизведена экспериментальная модель паро-
донтита с поражением соединительной ткани пародонта, для экспериментального изучения патогенеза пародонтита и разработки методов профи-
лактики и медикаментозного лечения данного заболевания.
Методы. Эксперимент три месяца проводился на 90 линиях белых крыс линии Vistar, которые были разделены на три группы. На этапе предмор-
фологических исследований были оценены косвенные признаки заболевания пародонта – поведенческие изменения в отношении еды; провели
изучение изменений веса крыс; изучение психомоторной деятельности. Затем животных обследовали и оценивали состояние тканей пародонта по
следующим критериям:подвижность зубов; наличие воспаления десневого края; эрозивные изменения.
Результаты. Экспериментальная модель пародонтита у крыс позволила констатировать, что остеопоротические изменения кости альвеолярного
отростка экспериментальных животных на уровне резцов сопровождались воспалительно-деструктивными изменениями пародонтального комплек-
са, отеком десневого края, гиперемией, экссудациец, подвижностью зубов I, II и III степени тяжести, неравномерным стиранием зубов.
При морфологическом исследовании в кости альвеолярных отростков крыс наблюдались резорбция костной ткани, а также некротические измене-
ния эпителиальных тканях.
Выводы. Способ моделирования пародонтита путем использования купренила, гидрокортизона и моделирование ортодонтического лечения поз-
волили сократить продолжительность эксперимента до 21 дня и получить более агрессивную форму протекания пародонтита.
Ключевые слова: экспериментальное моделирование, крысы, пародонтит.
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Morphological features of connective tissue in experimental model of periodontitis, 
and orthodontic treatment in rats

A. Samoilenko, V. Drok

Background. The high prevalence of major dental diseases dictates the need to find optimal means, methods of prevention and treatment taking into account patho-
genetic mechanisms of development. Therefore, the study of the structure of dental and associated somatic diseases, the establishment of dominant pathogenetic
factors in dental diseases in patients with general-somatic pathology, which determine the choice of adequate therapeutic and prophylactic action, is relevant.
Objektiv. To investigate the morphological changes occurring in the tissues of rats on which the experimental model of periodontitis with the defeat of connective
tissue of the periodontium was reproduced for the experimental study of the pathogenesis of periodontitis and the development of methods of prevention and medical
treatment of the disease.
Methods. The experiment was conducted on 90 White Rat lines of the Vistar line, 3 months old, which were divided into 3 groups. At the stage of pre-morphological
studies, indirect signs of periodontal disease were evaluated: behavioral changes in relation to eating; study of changes in the weight of rats; study of psychomotor
activity. Subsequently, the animals were examined and assessed the condition of the parodont tissues according to the following criteria: teeth movement; the pres-
ence of inflammation of the gingival margin; tooth erosion.
Results. The experimental model of periodontitis of rats made it possible to state that the osteoporotic changes of the bone of the alveolar retroperitoneum of exper-
imental animals at the level of the incisors were accompanied by fallopian-destructive changes of the periodontal complex, edema of the gingival margin, hyperemia,
sluggish exudation and movement of teeth I, II and III degrees of severity, uneven erasing teeth.
In the morphological study, in the bone of the alveolar processes of rats, the destruction of bone tissue by the type of smooth and osteoclastic resorption, and also
necrotic changes in the epithelial attachment cells, was observed somewhere.
Conclusions. The method of modeling periodontitis using kuprenil, hydrocortisone, modeling of orthodontic treatment allowed to shorten the duration of the exper-
iment to 21 days, and get a more aggressive form of periodontitis.
Key words: experimental modeling, rats, periodontitis.


