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Summary. Shnaider S. А.1, Gozhenko А. І.2 PATHOPHYSIOLOGICAL 

MECHANISMS OF INFLAMMATORY PROCESS IN CHRONIC PERIODONTITIS IN 

THE DESCENDANTS OF INTACT AND GAMMA-IRARRIATED RATS. - 1SU “Institute 

of Stomatology and Maxillofacial Surgery” of National Academy of Sciences of Ukraine; 2SE 

“Ukrainian Research Institute for Transport Medicine” of the Ministry of Health of Ukraine.; e-

mail: nymba.od@gmail.com. Generalized periodontal diseases in modern environmental conditions 

are progressively developing against the background of combined neuroendocrine shifts and the 

action of low doses of radiation and osteotropic radionuclides - Sr90, Cst17. The greatest risk of 

radiation damage is precisely of young bone cells - preosteoblasts and osteoblasts. In modern 

economic and environmental conditions, malnutrition is often noted, aggravated by the radionuclides 

incorporation as a result of Chernobyl nuclear power plant disaster. The negative role of the 

nutritional factor is aggravated by the fact that there is an acute deficiency of calcium in the diet of 

the Ukrainian population. Therefore, the authors found out the features of the course of inflammation 

when modeling chronic periodontitis in the descendants of intact and γ-irradiated rats. Periodontal 

tissues inflammation occurs in the descendants of γ-irradiated rats earlier than in the descendants of 

intact animals. Signs of inflammation were observed longer after the periodontitis simulation was 

completed. The experimental periodontitis development in the descendants of intact animals, starting 

from the 21st day of the trial, was accompanied by an expressed increase in pro-inflammatory 

cytokines - interleukins-1, -6 and TNF-α level in periodontal tissues. A less pronounced dynamics the 

studied pro-inflammatory cytokines level in periodontal tissues was observed during the periodontitis 

formation in the descendants of irradiated animals. Pro-inflammatory cytokines lower content in the 

gingival mucose tissues during the periodontitis reproduction in the descendants of irradiated animals 

may indicate the hypoergic inflammatory reaction presence which provides a long-term course of 

inflammation and the possibility of its transformation into a chronic form of the disease. The chronic 

periodontitis formation in the descendants of intact animals was also accompanied by anti-

inflammatory cytokines - IL-10 and TGF-β level in periodontal tissues increase which lasted 

throughout the entire trial. Their content restoration was also recorded within 14 days after the end of 

the pathological process reproduction. A lower dynamics of an anti-inflammatory cytokines content 

increase in the gingival mucose tissues was recorded in the descendants of irradiated animals, along 

with the lack of their concentration restoration after chronic periodontitis modeling which we 

consider to be the pathophysiological basis for the delay in tissue repair after the modeling 

periodontitis completion and the formation of favorable conditions for the pathological process 
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subsequent chronization. The authors conclude that in animals with radiation-induced genome 

instability, the balance between pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines in the gingival 

mucose tissues is disturbed in conditions of chronic periodontitis, which is the pathophysiological 

basis for the inflammatory process in periodontal tissues long manifestation.  

Key words: ionizing radiation, chronic periodontitis, mucose tissue homogenates, 

descendants of γ-irradiated animals, pro-inflammatory cytokines, anti-inflammatory cytokines. 

 

Реферат. Шнайдер С. А., Гоженко А. І. ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ 

ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОГО ПАРОДОНТИТУ У 

НАЩАДКІВ ІНТАКТНИХ І ГАМА-ОПРОМІНЕНИХ ЩУРІВ. Генералізовані 

захворювання пародонту в сучасних екологічних умовах прогресивно розвиваються на тлі 

поєднаних нейро-ендокринних зрушень і дії малих доз радіації і остеотропних радіонуклідів 

- Sr90, Cst17. Найбільшим є ризик радіаційного ураження саме молодих кісткових клітин – 

преостеобластів і остеобластів. В сучасних економічних та екологічних умовах має місце 

неповноцінне харчування, обтяжене інкорпорацією радіонуклідів внаслідок катастрофи на 

Чорнобильській АЕС. Негативна роль аліментарного фактора посилюється і тим, що в 

харчуванні населення України спостерігається різкий дефіцит кальцію. Тому автори 

з’ясовували особливості перебігу запалення при моделюванні хронічного пародонтиту у 

нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. Запалення виникає в тканинах пародонту у 

нащадків γ-опромінених щурів раніше, ніж у нащадків інтактних тварин. Ознаки запалення 

спостерігали довше після завершення моделювання пародонтиту. Розвиток 

експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, починаючи з 21 доби 

досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту прозапальних цитокінів - 

інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. Менша за вираженістю динаміка 

зростання вмісту досліджуваних прозапальних цитокінів в тканинах пародонту 

спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків опромінених тварин. Менший вміст 

прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при відтворенні пародонтиту у 

нащадків опромінених тварин може свідчити про наявність гіпоергічної запальної реакції, 

яка забезпечує тривалий перебіг запалення та можливість його трансформації у хронічну 

форму захворювання. Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин 

супроводжувалося також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в 

тканинах пародонту, проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та 

реєструвалося відновлення їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення 

патологічного процесу. Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в 

тканинах слизової оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із 

відсутністю відновлення їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що 

вважаємо патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення 

моделювання пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. Автори висловлюють, що у тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю 

геному порушується баланс між прозапальними та протизапальними цитокінами в тканинах 

слизової оболонки ясен при відтворенні хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним 

підґрунтям тривалого перебігу запального процесу в тканинах пародонту і створює 

передумови для прогресування захворювання. 

Ключові слова: іонізуюча радіація, хронічний пародонтит, гомогенати слизової 

тканини, нащадки γ- опромінених тварин, прозапальні цитокіни, протизапальні цитокіни 

 

 

Вступ  

Генералізовані захворювання пародонту в сучасних екологічних умовах прогресивно 

розвиваються на тлі поєднаних нейро-ендокринних зрушень і дії малих доз радіації і 

остеотропних радіонуклідів - Sr90, Cst17. Найбільшим є ризик радіаційного ураження саме 

молодих кісткових клітин – преостеобластів і остеобластів. Порушення функції 

остеобластів призводить до гальмування утворення кристалів гідроксиапатиту [1, 3, 5, 13, 

25]. 

У несприятливих екологічних умовах після Чорнобильської аварії, поряд з впливом 
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підвищеного радіаційного фону, має суттєве значення інкорпорація радіонуклідів, які 

надходять в організм з біологічного харчового ланцюжку і інгаляційним шляхом. 

В сучасних економічних та екологічних умовах має місце неповноцінне харчування, 

обтяжене інкорпорацією радіонуклідів внаслідок катастрофи на Чорнобильській АЕС. 

Істотна негативна роль аліментарного фактора посилюється і тим, що в харчуванні 

населення України спостерігається різкий дефіцит (42% від рекомендованих величин) 

кальцію [3, 5, 13]. 

Таким чином, очевидна роль факторів зовнішнього середовища, зокрема – іонізуючої 

радіації в генезі пародонтиту. Особливу важливість цей аспект набуває при розгляді 

проблеми захворювань пародонту в Україні, з урахуванням наслідків техногенної 

катастрофи на ЧАЕС. 

За однією із етіопатогенетичних моделей пародонтиту основними рушійними 

механізмами розвитку пародонтиту є аутоімунно-запальні процеси [15, 17-20, 26, 31], 

зокрема, основним компонентами цих каскадних систем визнані інтерлейкінові [12, 21- 23, 

27] і цитокінові ланки [6, 8, 9, 14, 28]. Провідними елементами, що сприяють деструкції 

тканин пародонта і генералізації процесу, є вторинний імунодефіцит, в свою чергу 

обумовлений зниженням продукції інтерлейкінів. Подібні процеси призводять до 

формування реакцій алергічного типу та подальшої деструкції тканин пародонту [2, 16, 25, 

24, 30]. 

Мета роботи – з’ясування особливостей перебігу запалення при моделюванні 

хронічного пародонтиту у нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. 

Матеріали і методи дослідження 

Для отримання потомства -опромінених тварин, самців і самиць щурів перед 

спарюванням піддавали загальному фракційному -опроміненню на гама-терапевтичній 

установці АГАТ-Р (ізотоп 60Со) по 0,1 Гр кожні 72 год до досягнення сумарної дози 1,0 Гр. 

Дозиметричний контроль проводився дозиметричною службою Обласного онкологічного 

диспансеру (м. Одеса), на базі якого проводили опромінення. При виборі дози і режиму γ-

опромінення керувались основними положеннями моделювання експериментів по 

вивченню спадкових ефектів впливу іонізуючих випромінювань у ссавців [10]. 

При виборі дози опромінення керувались даними досліджень умов виникнення 

радіаційно-індукованої нестабільності геному. Так, при γ- опроміненні клітин сумарною 

дозою 1,0 Гр, у наступних генераціях цих клітин спостерігається знижена здатність до 

формування колоній, зазнають змін показники відстроченої репродуктивної загибелі, що 

свідчить про наявність радіаційно-індукованої нестабільності геному [7]. Мінімальна 

сумарна доза фракційного γ-опромінення, при якій спостерігали появу радіаційно-

індукованої нестабільності геному складала 0,5 Гр [11, 32]. Тому для більшої вірогідності 

отримання тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю геному, в роботі була обрана 

сумарна доза фракційного γ- опромінення в 1,0 Гр. 

Хронічний пародонтит відтворювали з використанням моделі зниженої жувальної 

функції, згідно якої тварини знаходились на пастоподібному раціоні харчування, з нормою 65 г 

на добу протягом 30 діб [4]. Модель, обрана для відтворення хронічного пародонтиту, є 

класичною моделлю, яка рекомендована для доклінічного дослідження 

пародонтопротекторних властивостей лікарських засобів. Тварин виводили з експерименту – 

на 7, 14, 21 та 30-ту добу моделювання пародонтиту. Для дослідження процесів відновлення 

тканин пародонту після відтворення пародонтиту і припинення дії ініціюючих пародонтит 

факторів, тварин виводили з експерименту на 37- та 44-ту добу експерименту, тобто через 7 та 

14 діб після завершення відтворення пародонтиту. 

Вміст цитокінів визначали в супернатантах гомогенатів тканин слизової оболонки 

ясен. Підготовку проб для дослідження проводили за Orikawa та співавт., 2010 [29]. 

Відсепаровували ділянку слизової оболонки ясен і періодонту, вимірювали масу наважки, 

гомогензували в 0,5 мл буферного розчину, який містить 10 мкмоль Tris-HCl (pH 7,5), 150 

мкмоль NaCl, EDTA (рН 8,0), 1 % NP-40 (nonyl phenoxypolyethoxylethanol), 1 мкмоль 

Na3VO4, 1 мкмоль PMSF (Phenylmethanesulfonyl fluoride) (Sigma-Aldrich, USA), "Protease 

inhibitor cocktail" (Sigma-Aldrich, USA). Після гомогенізації проби центрифугували при 3000 

обертів/хв протягом 15 хв для отримання супернатантів тканин.  
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В супернатантах визначали вміст інтерлейкінів-1, 6, 10 (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-10), фактору 

некрозу пухлин-α (ФНП-α), трансформуючого фактору росту-β (ТФР-β) з використанням 

наборів для імуноферментного аналізу проб тканин щурів (R&D System, USA). Визначення 

проводили на імуноферментному аналізаторі "УНИПЛАН” 

Отримані дані піддавали статистичній обробці способом оцінки середньої за 

допомогою “таблиць Т з використанням критерію χ2 та комп’ютерних програм. 

Результати дослідження та їх обговорення 

В результаті проведених досліджень були з'ясовані особливості змін вмісту 

прозапальних та протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при відтворенні 

пародонтиту у нащадків інтактних (контрольна група) і γ-опромінених щурів (дослідна 

група).  

При гістологічних дослідженнях встановлено, що запалення виникає в тканинах 

пародонту у нащадків γ-опромінених щурів на один строк спостереження раніше, ніж у 

нащадків інтактних тварин. Ознаки запалення спостерігали довше після завершення 

моделювання пародонтиту.  

Для з’ясування механізмів патоморфозу хронічного пародонтиту дослідили 

особливості вмісту цитокінів а також біоамінного забезпечення запалення при моделюванні 

захворювання у нащадків інтактних і γ-опромінених щурів. В результаті проведених 

досліджень з'ясовані особливості змін вмісту прозапальних та протизапальних цитокінів в 

тканинах пародонту при відтворенні хронічного пародонтиту у інтактних щурів (Табл. 1).  

 

Таблиця 1 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному пародонтиті 

у нащадків інтактних тварин 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 1 Інтерлейкін 6 ФНП-α 

Інтактні, n=7* 45,1±2,11 53,4±2,56 25,1 ±1,23 

7 доба, n=7 46,1± 2,21 54,2±2,49 25,6±1,26 

14 доба, n=7 46,3±1,99 54,1±2,33 25,2±1,34 

21 доба, n=7 89,9±4,12 1,2 56,3±2,38 57,8±2,43 1,2 

30 доба, n=7 55,8±2,22 1, 2 67,4±2,61 1, 2 51,3±1,49 1, 2 

37 доба, n=7 46,8±1,95 2 54,1±2,34 2 41,8±1,56 1, 2 

44 доба, n=7 46,5±2,01 54,4±2,61 25,3±1,13 2 

Примітки: 

1. * - щурі, у яких не відтворювали хронічний пародонтит (в даній таблиці і 

наступних таблицях); 

2. *1 - р<0,05 – статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

3. *2 - р<0,05 статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими в попередньому терміні спостереження. 

 

При відтворенні пародонтиту у інтактних тварин статистично вірогідні зміни вмісту 

цитокінів спостерігали з 21-ї доби експерименту, коли вміст ІЛ-1 перевищував показники 

інтактних тварин на 99,3 %. В цей же термін спостереження зростав вміст в тканинах 

пародонту ФНП-α в 2,3 рази. Тобто в період з 14-ї по 21-шу добу експерименту відбувалося 

ушкодження тканин пародонту і виникнення запалення. В ті ж самі строки у нащадків 

інтактних тварин з’являються перші ознаки поліморфноядерної інфільтрації тканин 

пародонту виявлені при проведені гістологічних досліджень. 

На 30-ту добу експерименту вміст ІЛ-1 зменшувався на 37,9 % порівняно з 21-ю 

добою, але залишався більшим за показники інтактних тварин на 23,7 %. Через сім діб після 

завершення моделювання хронічного пародонтиту вміст в тканинах пародонту ІЛ-1 

відновлювався до показників інтактних тварин. В свою чергу вміст ФНП-α також поступово 

зменшувався після 21-ї доби експерименту і на 30-ту добу відтворення хронічного 

пародонтиту вдвічі перевищував фізіологічні показники. На відміну від ІЛ-1, вміст ФНП-α 

не відновлювався до показників інтактних тварин на 7-му добу по завершені моделювання 
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захворювання і був більшим за них на 66,5 %. Відновлення вмісту ФНП-α до фізіологічних 

показників відбувалося до 14-ої доби після завершення моделювання захворювання. 

На відміну від ІЛ-1 і ФНП-α вміст в тканинах пародонту ІЛ-6 збільшувався не на 21-

у, а на 30-у добу відтворення хронічного пародонтиту і перевищував показники інтактних 

тварин на 26,2 %. Відновлення вмісту ІЛ-6 до рівня фізіологічних показників відбувалося 

вже на 7-му добу по завершенні моделювання захворювання. 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонтиті у нащадків γ-опромінених щурів відрізнялась від такої у нащадків інтактних 

щурів (Табл. 2).  

Таблиця 2 

Динаміка вмісту прозапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному пародонтиті 

у нащадків γ-опромінених щурів 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 1 Інтерлейкін 6 ФНП-α 

Інтактні, n=7 44,9±2,15 53,8±2,41 25,6±1,21 

7 доба, n=7 45,3±2,14 54,2±2,37 25,1±1,24 

14 доба, n=7 61,8±2,51 *1,2,3 62,1±3,12 *1,2,3 48,3±1,41 *1,2,3 

21 доба, n=7 57,3±2,15 *1,3 64,3±3,11 *1,3 46,2±1,21 *1,3 

30 доба, n=7 46,1±2,07 *2,3 67,2±3,09 *1 32,4±1,17 *1,2,3 

37 доба, n=7 46,9±2,01 69,4±3,18 *1,3 26,1±1,09 *2,3 

44 доба, n=7 46,4±2,03 70,3±3,12 *1,3 25,9±1,07 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

2. *2 - р<0,05 статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно 

з такими в попередньому терміні спостереження; 

3. *3 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у нащадками інтактних щурів. 

 

Так, зростання вмісту прозапальних цитокінів у тварин дослідної групи спостерігали 

на 14-ту добу експерименту, але зростання було меш виразне, ніж у тварин контрольної 

групи. На 14-ту добу експерименту у тварин дослідної групи в тканинах слизової оболонки 

ясен містилося 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 дослідної групи на тридцяту добу. Отримані дані 

корелюють з виявленим раніш клінічними особливостями перебігу експериментального 

пародонтиту. У нащадків γ-опромінених тварин раніше, ніж у нащадків інтактних тварин 

виникають порушення гістотопографії пародонту при моделюванні захворювання. 

Аналогічні кількісно та за напрямком відмінності між тваринами контрольної і 

дослідної групи спостерігали і при визначенні вмісту ФНП-α. На 14-ту добу експерименту 

вміст ФНП-α в тканинах слизової оболонки ясен тварин дослідної групи перевищував 

показники контрольної групи на 91,7 %, але вже на 21-шу був меншим на 20,1 %, на 30-ту – 

на 36,8 %. Відновлення місту ФНП- α до рівня інтактних тварин відбувалося у тварин 

дослідної групи на 37-у добу експерименту. 

У тварин контрольної групи вміст ІЛ-6 зростав на 21-шу добу експерименту і 

відновлювався до показників інтактних тварин на 37-у добу дослід. На відміну від тварин 

контрольної групи, у щурів дослідної групи зростання вмісту ІЛ-6 спостерігали вже на 14-

ту добу. Відновлення його вмісту до показників інтактних тварин не відбувалося і на 44 

добу спостереження, тобто через 14 діб після припинення відтворення пародонтиту. 

Менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні пародонтиту може свідчити про гіпоергічну запальну реакцію. В сукупності з 

відсутністю відновлення вмісту ІЛ-6 до показників інтактних тварин протягом 14 діб після 

завершення моделювання пародонтиту це свідчить про тривалий перебіг запалення, 

можливість розвитку його хронічної форми. Останнє може пояснювати зменшення 
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тривалості ремісії між загостреннями пародонтиту. 

При відтворенні хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин вміст 

протизапального цитокіну ІЛ-10 в тканинах пародонту вірогідно збільшувався на 21-шу і 

30-ту добу експерименту і перевищував показники інтактних тварин відповідно на 56 % і в 

2,1 рази (Табл. 3). 

Таблиця 3 

Динаміка вмісту протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонтиті у нащадків інтактних тварин 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 10 ТФР-β 

Інтактні, n=7 43,2±1,94 53,6±2,14 

7 доба, n=7 43,2±1,87 54,5±2,24 

14 доба, n=7 42,8±1,95 51,4±2,16 

21 доба, n=7 67,4±2,77 1,2 61,4±2,87 1,2 

30 доба, n=7 91,3±3,82 1, 2 98,7±4,23 1, 2 

37 доба, n=7 78,5±3,11 1, 2 99,7±4,15 1 

44 доба, n=7 44,1±2,21 2 54,2±2,34 2 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин; 

2. *2 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими в попередньому терміні спостереження. 

 

Вміст ІЛ-10 відновлювався в тканинах пародонту до фізіологічного рівня до 14-ї 

доби по завершенню моделювання захворювання. Аналогічна динаміка змін вмісту ТФР-β в 

тканинах пародонту спостерігалась під час моделювання хронічного пародонтиту та під час 

відновлення після завершення досліду. На 21-у добу перебігу хронічного пародонтиту вміст 

ТФР-β перевищував показники інтактних тварин на 14,6 %, на 30-у добу експерименту – на 

84,1 %. Під час відновлення тканин пародонту на 7-у добу після завершення відтворення 

хронічного пародонтиту вміст ТФР-β не зазнавав істотних зрушень порівняно з попереднім 

терміном спостереження. На 14-ту добу після завершення відтворення хронічного 

пародонтиту вміст ТФР-β відновлювався до відповідного показника у інтактних щурів. 

У тварин дослідної групи відрізнялась і динаміка змін вмісту протизапальних 

цитокінів (Табл. 4).  

Таблиця 4 

Динаміка вмісту протизапальних цитокінів в тканинах пародонту при хронічному 

пародонти ті у нащадків γ-опромінених щурів 

Доби спостереження 
Концентрація досліджуваних цитокінів (M±m, пг/г тканини) 

Інтерлейкін 10 ТФР-β 

Інтактні, n=7 42,8±1,82 53,8±2,24 

7 доба, n=7 42,9±1,93 53,6±2,13 

14 доба, n=7 49,8±1,87 *1,2,3 53,8±2,14 

21 доба, n=7 53,2±1,75 *1,3 62,9±2,17 *1,2 

30 доба, n=7 68,2±2,61 *1,2 69,4±2,41 *1,2,3 

37 доба, n=7 67,5±2,43 *1,3 72,3±2,87 *1,3 

44 доба, n=7 68,1±2,73 *1,3 75,8±2,93 *1,3 

Примітки: 

1. *1 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у інтактних тварин;; 

2. *2 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими в попередньому терміні спостереження; 

3. *3 - р<0,05 - статистично вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з такими у нащадками інтактних щурів. 
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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 експерименту. У тварин контрольної групи вміст ІЛ-10 

відновлювався до показників інтактних тварин на 44-ту добу експерименту, у щурів 

дослідної групи перевищував показники інтактних тварин на 54,4 %. Слід також 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 зміни вмісту ТФР-β реєстрували у тварин контрольної і дослідної групи. 

У тварин дослідної групи не відбувалося відновлення вмісту ТФР-β до рівня інтактних 

тварин на 44-ту добу експерименту. Максимальне переважання показників інтактних 

тварин – на 40,9 % спостерігали на 44-ту добу спостереження; у тварин контрольної групи – 

на 86 % - на 37-у добу спостереження. Таким чином менший вміст протизапальних 

цитокінів може спричиняти затримку відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту, внаслідок чого створюються умови для подальшого прогресування 

захворювання. 

Отже, на підставі отриманих даних та їх аналізу можна зробити наступні висновк. 

Доведено, що розвиток експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, 

починаючи з 21 доби досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту 

прозапальних цитокінів - інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. При цьому 

менша за вираженістю динаміка зростання вмісту досліджуваних прозапальних цитокінів в 

тканинах пародонту спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків опромінених 

тварин. Отримані дані певним чином узгоджуються з даними [8, 9], які довели факт 

опосередкування імунної системою процесів деструкції слизової оболонки та кісткової 

тканини щелепно-лицевої ділянки. Цікаво, що наші дані також знайшли відображення в 

роботі [26], в якій також висвітлено патогенетичне значення запального процесу в якості 

типового патологічного процесу при деструктивному ураженні тканин пародонту.  

Виявлений нами менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки 

ясен при відтворенні пародонтиту у нащадків опромінених тварин може свідчити про 

наявність гіпоергічної запальної реакції, яка забезпечує тривалий перебіг запалення та 

можливість його трансформації у хронічну форму захворювання.  

Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин супроводжувалося 

також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в тканинах пародонту, 

проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та реєструвалося відновлення 

їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення патологічного процесу. 

Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в тканинах слизової 

оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із відсутністю відновлення 

їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що вважаємо 

патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. 

Таким чином, в результаті проведених досліджень встановлено, що у тварин з 

радіаційно-індукованою нестабільністю геному порушується баланс між прозапальними та 

протизапальними цитокінами в тканинах слизової оболонки ясен при відтворенні 

хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним підґрунтям тривалого перебігу запального 

процесу в тканинах пародонту і створює передумови для прогресування захворювання. 

Висновки: 

1.  Розвиток експериментального пародонтиту у нащадків інтактних тварин, 

починаючи з 21 доби досліду, супроводжувався вираженим підвищенням вмісту 

прозапальних цитокінів - інтерлейкінів-1, -6 та ФНП-α в тканинах пародонту. 

2.  Менша за вираженістю динаміка зростання вмісту досліджуваних прозапальних 

цитокінів в тканинах пародонту спостерігалася при формуванні пародонтиту у нащадків 

опромінених тварин. 

3.  Менший вміст прозапальних цитокінів в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні пародонтиту у нащадків опромінених тварин може свідчити про наявність 
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гіпоергічної запальної реакції, яка забезпечує тривалий перебіг запалення та можливість 

його трансформації у хронічну форму захворювання.  

4.  Формування хронічного пародонтиту у нащадків інтактних тварин 

супроводжувалося також зростанням вмісту протизапальних цитокінів – ІЛ-10 та ТФР-β в 

тканинах пародонту, проте зростання їх вмісту тривало протягом всього досліджу та 

реєструвалося відновлення їх вмісту протягом 14 діб по закінченню відтворення 

патологічного процесу. 

5.  Меншу динаміку збільшення вмісту протизапальних цитокінів в тканинах слизової 

оболонки ясен реєстрували у нащадків опромінених тварин разом із відсутністю відновлення 

їх концентрації після моделювання хронічного пародонтиту, що вважаємо 

патофізіологічним підґрунтям затримки відновлення тканин після завершення моделювання 

пародонтиту та формування сприятливих умов для подальшого прогресування 

захворювання. 

6.  У тварин з радіаційно-індукованою нестабільністю геному порушується баланс 

між прозапальними та протизапальними цитокінами в тканинах слизової оболонки ясен при 

відтворенні хронічного пародонтиту, що є патофізіологічним підґрунтям тривалого перебігу 

запального процесу в тканинах пародонту і створює передумови для прогресування 

захворювання. 
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