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Вступ

Патоморфоз хронічного генералізо*
ваного пародонтиту є однією з причин
невирішеності проблеми профілактики і
лікування захворювання. Порушення пере*
бігу захворювання, його резистентності до
лікування пов’язують з епігенетичні розла*
дами спричиненими дією несприятливих
факторів довкілля [1]. Різні за походженням
стрессорні фактори порушують регуляцію
експресії генів, що спричиняє дизрегу*
ляційні зміни метаболізму в тканинах,
поділ, диференціювання клітин [2, 3]. Так,
у тварин з радіаційно*індукованою неста*
більністю зменшується резистентність тка*
нин пародонту при відтворенні експери*
ментального пародонтиту [4]. При наяв*
ності нестабільності геному, може порушу*
ватись функціонування генів відповідаль*
них за біосинтез цитокінів, що в свою чер*
гу спричинятиме зміни перебігу запален*
ня [5, 6], але ці дані фрагментарні і потре*
бують подальших досліджень. Нині відсутні
дані про зрушення цитокінового профілю
при хронічному пародонтиті у ссавців, у
яких діагностується нестабільність геному,
що унеможливлює остаточне розуміння па*
томорфозу захворювання, розробку ме*
тодів його лікування.

Мета роботи: в експериментальних
умовах дослідити перебіг запалення при
пародонтиті у тварин з радіаційно*індуко*
ваною нестабільністю геному

Матеріал та методи дослідження

Експериментальні дослідження про*
ведені на 98 статевозрілих самцях щурів
лінії Вістар, у відповідності до науково*
практичних рекомендацій з утримання ла*
бораторних тварин і роботи з ними та по*
ложень «Європейської конвенції про захист
хребетних тварин, які використовуються

для експериментальних та наукових цілей».

Тварин розподілили на дві рівні гру*
пи: І) нащадки інтактних тварин, ІІ) нащад*
ки g*опромінених щурів. У щурів моделю*
вали хронічний генералізований пародон*
тит за допомогою моделі зниженої жуваль*
ної функції. Тварини знаходились на пас*
топодібному раціоні харчування, с нормою
65 г на добу протягом 30 діб [7].

Для отримання потомства g*опромі*
нених щурів, самців та самок перед спарю*
ванням піддавали фракціонованому g*оп*
роміненню на гамматерапевтичній уста*
новці АГАТ*Р по 0,1 Гр кожні 72 години до
досягнення сумарної дози 1,0 Гр. Наявність
у тварин, отриманих від g* опромінених
щурів, нестабільності геному з’ясовували
за допомогою мікроядерного тесту [8, 9].
Другу експериментальну групу формували
лише з тварин у яких діагностовано радіа*
ційно*індуковану нестабільність геному.

Вміст цитокінів визначали в суперна*
тантах гомогенатів тканин слизової обо*
лонки ясен. Підготовку проб для дослід*
ження проводили за Orikawa та співавт.,
2010 [10]. Відсепаровували ділянку слизо*
вої оболонки ясен, вимірювали масу на*
важки, гомогенізували в 0,5 мл буферного
розчину, який містить 10 мкмоль Tris*HCl
(pH 7,5), 150 мкмоль NaCl, EDTA (рН 8,0), 1
% NP*40S (nonyl
phenoxypolyethoxylethanol), 1 мкмоль
Na

3
VO

4
, 1 мкмоль PMSF

(Phenylmethanesulfonyl fluoride) (Sigma*
Aldrich, USA), “Protease inhibitor cocktail”
(Sigma*Aldrich, USA). Після гомогенізації
проби центрифугували при 3000 обертів/
хв протягом 15 хвилин для отримання су*
пернатантів тканин. В супернатантах виз*
начали вміст інтерлейкінів 1, 6, 10 (ІЛ*1b,
ІЛ*6, ІЛ*10), фактору некрозу пухлин * a

УДК 616-092.9:616.314.17-008.1
РАДІАЦІЙНО�ІНДУКОВАНІ ЗМІНИ ПЕРЕБІГУ ЗАПАЛЕННЯ ПРИ

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПАРОДОНТИТІ

Шнайдер С.А.
Одеський національний медичний університет

Ключові слова: пародонтит, нестабильність геному, запалення



АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ � № 2 (24), 2011 г.

98

ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE �#2 (24), 2011

(ФНП*a), трансформуючого фактору рос*
ту * b (ТФР*b) з використанням стандарт*
них наборів для імуноферментного аналі*
зу RAT IL*1b, 6, 10; Rat TNF*alpha та Rat
TGF*beta 1 Quantikine ELISA Kit (R&D
System, USA). Визначення проводили на
імуноферментному аналізаторі “УНИПЛАН”
(ЗАО “Пикон”, Росія).

Відмінності вмісту цитокінів в різних
групах дослідних тварин оцінювали за до*
помогою дисперсійного аналізу. В разі,
якщо нульова гіпотеза відкидалась для по*
дальшого аналізу використовували кри*
терій Ньюмена*Кейлса [11] .

Результати дослідження та їх

обговорення

В результаті проведених досліджень
з’ясовані особливості змін вмісту проза*
пальних та протизапальних цитокінів в тка*
нинах пародонту при відтворенні пародон*
титу у нащадків інтактних (контрольна гру*
па) і g*опромінених щурів (дослідна група).
Так, зростання вмісту прозапальних ци*
токінів у тварин дослідної групи спостері*
гали на 14*ту добу експерименту, але зро*
стання було меш виразне, ніж у тварин
контрольної групи (табл. 1). На 14*ту добу

експерименту у тварин дослідної групи в
тканинах слизової оболонки ясен містило*
ся на 33,5 % більше ІЛ*1, але на 21* та 30*
ту добу менше на 36,3 і 17,4 % відповідно.
У тварин контрольної групи вміст ІЛ*1
відновлювався до рівня інтактних тварин на
37*у добу експерименту, у тварин дослід*
ної групи на тридцяту. Отримані дані коре*
люють з виявленим раніш клінічними особ*
ливостями перебігу експериментального
пародонтиту. У нащадків g*опромінених
тварин раніше, ніж у нащадків інтактних
тварин виникають порушення гістотопог*
рафії пародонту при моделюванні захво*
рювання [12].

Аналогічні кількісно та за напрямком
відмінності між тваринами контрольної і
дослідної групи спостерігали і при визна*
ченні вмісту ФНП*a. На 14*ту добу експе*
рименту вміст ФНП*a в тканинах слизової
оболонки ясен тварин дослідної групи пе*
ревищував показники контрольної групи на
91,7 %, але вже на 21*шу був меншим на
20,1 %, на 30*ту – на 36,8 %. Відновлення
вмісту ФНП*a до рівня інтактних тварин
відбувалося у тварин дослідної групи на 37*
у добу експерименту.

Таблиця 1 

Динаміка вмісту цитокінів в тканинах пародонту при хронічному пародонтиті 

(M ± m, n = 7, пикограм / г тканин) 

Група 
Доба 

спостере-
женя 

Інтерлейкін 1 Інтерлейкін 6 Інтерлейкін 10 ФНП-αα ТФР-β 

інтактні 45,1 ± 2,11 53,4 ± 2,56 43,2 ± 1,94 25,1 ± 1,23 53,6 ± 2,14 
7 46,1 ± 2,21 54,2 ± 2,49 43,2 ± 1,87 25,6 ± 1,26 54,5 ± 2,24 

14 46,3 ± 1,99 54,1 ± 2,33 42,8 ± 1,95 25,2 ± 1,34 51,4 ± 2,16 

21 89,9 ± 4,12 
*1,2 56,3 ± 2,38 67,4 ± 2,77 

* 1,2 57,8 ± 2,43 *1,2 61,4 ± 2,87 *1,2 

30 55,8 ± 2,22 *1,2 67,4 ± 2,61 *1, 2 91,3 ± 3,82  * 1,2 51,3 ± 1,49 
*1, 2 98,7 ± 4,23 *1, 2 

37 46,8 ± 1,95 *2 54,1 ± 2,34 *2 78,5 ± 3,11 *1, 2 41,8 ± 1,56 *1, 2 99,7 ± 4,15 * 1 

І 

44 46,5 ± 2,01 54,4 ± 2,61 44,1 ± 2,21 *2 25,3 ± 1,13 *2 54,2 ± 2,34 *2 
інтакні 44,9 ± 2,15 53,8 ± 2,41 42,8 ± 1,82 25,6 ± 1,21 53,8 ± 2,24 

7 45,3 ± 2,14 54,2 ± 2,37 42,9 ± 1,93 25,1 ± 1,24 53,6 ± 2,13 
14 61,8 ± 2,51 *1,2,3 62,1 ± 3,12 *1,2,3 49,8 ± 1,87 *1,2,3 48,3 ± 1,41 *1,2,3 53,8 ± 2,14 
21 57,3 ± 2,15 *1,3 64,3 ± 3,11 *1,3 53,2 ± 1,75 *1,3 46,2 ± 1,21 *1,3 62,9 ± 2,17 *1,2 
30 46,1 ± 2,07 *2,3 67,2 ± 3,09 *1 68,2 ± 2,61 *1,2 32,4 ± 1,17 *1,2,3 69,4 ± 2,41 *1,2,3 
37 46,9 ± 2,01 69,4 ± 3,18 *1,3 67,5 ± 2,43 *1,3 26,1 ± 1,09 *2,3 72,3 ± 2,87 *1,3 

ІІ  

44 46,4 ± 2,03 70,3 ± 3,12 *1,3 68,1 ± 2,73 *1,3 25,9 ± 1,07 75,8 ± 2,93 *1,3 

Примітки: 

*1 – р < 0,05 порівняно з інтактними тваринами; 

*2 – р < 0,05 порівняно з попереднім строком спостереження; 

*3 – р < 0,05 порівняно з щурами, отриманими від інтактних тварин. 
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У тварин контрольної групи вміст ІЛ*
6 зростав на 21*шу добу експерименту і
відновлювався до показників інтактних тва*
рин на 37*у добу спостереження. На
відміну від тварин контрольної групи, у
щурів дослідної групи зростання вмісту ІЛ*
6 спостерігали вже на 14*ту добу експери*
менту. Відновлення його вмісту до показ*
ників інтактних тварин не відбувалося і на
44 добу спостереження, тобто через 14 діб
після припинення відтворення пародонти*
ту.

Менший вміст прозапальних ци*
токінів в тканинах слизової оболонки ясен
при відтворенні пародонтиту може свідчи*
ти про гіпоергічну запальну реакцію. В су*
купності з відсутністю відновлення вмісту
ІЛ*6 до показників інтаткних тварин протя*
гом 14 діб після завершення моделювання
пародонтиту це свідчить про тривалий пе*
ребіг запалення, можливість розвитку його
хронічної форми. Останнє може пояснюва*
ти спостерігаєме зменшення тривалості
ремісії між загостреннями пародонтиту
[13].

У тварин дослідної групи відрізнялась
і динаміка змін вмісту протизапальних ци*
токінів. Так вміст ІЛ*10 був меншим, ніж у
тварин контрольної групи на 21,1, 25,5, 14
% відповідно на 21, 30 та 37*у добу експе*
рименту. У тварин контрольної групи вміст
ІЛ*10 відновлювався до показників інтакт*
них тварин на 44*ту добу експерименту, у
щурів дослідної групи перевищував показ*
ники інтактних тварин на 54,4 %. Слід та*
кож зазначити, що кількісно зростання
вмісту ІЛ*10 у тварин дослідної групи було
меншим, ніж у тварин контрольної групи.
Так, максимальне переважання вмісту ІЛ*
10 в тканинах слизової оболонки ясен
щурів контрольної групи над показниками
інтактних тварин спостерігали на 30*у добу
– в 2,1 рази, у тварин дослідної групи: на
30*ту добу – на 59,3 %. Аналогічні зрушен*
ня вмісту ТФР*b відбувалися у тварин кон*
трольної і дослідної групи. У тварин досл*
ідної групи не відбувалося відновлення
вмісту ТФР*b до рівня інтактних тварин на
44*ту добу експерименту. Максимальне
переважання показників інтактних тварин

– на 40,9 % спостерігали на 44*ту добу спо*
стереження; у тварин контрольної групи –
на 86 % “ на 37*у добу спостереження.
Таким чином менший вміст протизапаль*
них цитокінів може спричиняти затримку
відновлення тканин після завершення мо*
делювання пародонтиту внаслідок чого
створюються умови для подальшого про*
гресування захворювання.

Висновки

У тварин з радіаційно*індукованою
нестабільністю геному порушується баланс
між прозапальними та протизапальними
цитокінами в тканинах слизової оболонки
ясен при відтворенні хронічного пародон*
титу, що спричиняє більш тривалий перебіг
запалення в тканинах пародонту і створює
передумови для прогресування захворю*
вання.

Перспективи подальших дослід�

жень: необхідно розробити патогенетично
обґрунтовані схеми профілактики генера*
лізованого пародонтиту при його радіацій*
но*індукованому патоморфозі.
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Резюме

РАДИАЦИОННО*ИНДУЦИРОВАННЫЕ
ИЗМЕНЕНИЯ ТЕЧЕНИЯ ВОСПАЛЕНИЯ

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ
ПАРОДОНТИТЕ

Шнайдер С.А.

В работе исследованы особеннос*
ти течения экспериментального хрони*
ческого пародонтита у животных с ради*
ационно*индуцированной нестабильнос*
тью генома соматических клеток. У жи*
вотных с нестабильностью генома нару*
шается баланс между провоспалитель*
ными и противовоспалительными цито*
кинами в тканинах слизистой оболочки
десны при моделировании пародонтита,
что способствует прогрессированию за*
болевания.

Ключевые слова: пародонтит, нестабиль-
ность генома, воспаление

Summary

RADIATION*INDUCED VIOLATION OF
INFLAMATION IN MODEL OF

PERIODONTITIS

Shnayder S.А.

The features of clinical outcomes of
experimental chronic periodontitis in
animals with radiation*induced genome
instability of somatic cells were investigated.
It was set violation in balance between
proinflammatory and antiinflammatory
cytokines in gingival mucosa tissue in
animals with genome instability in
experimental periodontitis. It promote to
progress of disease.

Key words: periodontitis, genome instability,
inflammation.
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