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В настоящее время заболевания пародонта 
– достаточно распространенная патология 
среди людей всех возрастных групп. Самый 

высокий процент заболеваемости отмечается у лиц 
наиболее трудоспособного возраста 35-45 лет (60-
96%).

Стрессовые реакции оказывают негативное вли-
яние на состояние тканей пародонта, особенно 
длительно протекающие и моделирующие депрес-
сивные расстройства, поэтому нами разработана 
модель, которая основывается на соединенном мо-
делировании пародонтита и хронического стресса 
и проведения определенных последовательных 
этапов экспериментальных исследований на кры-
сах [3].

Известно, что степень тяжести поражений тка-
ней пародонта при генерализованном пародонтите 
определяется величиной деструкции альвеолярно-
го отростка. В связи с чем проведено морфометри-
ческое исследование с определением линейных раз-
меров обнажения корней моляров эксперименталь-
ных животных.

Материал и методы исследования
В качестве объекта исследования выступили ла-

бораторные крысы, которые были разделены на 
следующие группы: 1 группа – контрольная (ин-
тактные крысы), 2 – группа животных при модели-
ровании генерализованного пародонтита, 3 – груп-
па животных с одновременным моделированием 
генерализованного пародонтита и хронического 
стресса, 4 – группа животных , которым на фоне мо-
делирования генерализованного пародонтита в со-
четании с хроническим стрессом, проводили специ-
альную профилактику заболеваний пародонта по 
разработанной методике, 5 – группа животных , ко-
торым на фоне моделирования генерализованного 
пародонтита в сочетании с хроническим стрессом, 
проводили традиционную профилактику заболева-
ний пародонта по разработанной методике.. В каж-
дой группе было по 10 животных. Клинические на-
блюдения за общим положением животных, внеш-
ним видом, поведением и реакциями не выявили 
изменений, которые бы не позволяли воссоздавать 
пародонтит в сочетании с хронической стрессовой 
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реакцией. Материалом исследования служили ги-
стологические срезы десен.

Морфометрический анализ гистологических 
препаратов проводили следующим образом: на по-
верхность фотографического изображения десен на 
экране компъютера накладывали сетку с решеткой, 
которая имела 100 равноудаленных точек. Прово-
дили дифференцированный подсчет точек, кото-
рые соотносились с лейкоцитами и кровеносными 
капиллярами, расположенными в сетчатом слое 
слизистой оболочке десен. Полученные цифровые 
показатели обрабатывали статистическим методом 
с расчетом дисперсии среднеквадратического от-
клонения и ошибки средней величины [7].

Для гистологического исследования структур 
десен скальпелем отсепаровывали фрагмент вести-
булярной части десен от альвеолярных отростков в 
участке резцов нижней челюсти крыс, ножницами 
отсекали участок ткани. Фиксировали в 10% рас-
творе нейтрального формалину, обезвоживали в 
серии этанола возрастающей концентрации, освет-
ляли в ксилоле и заключали в парафин. Изготавли-
вали срезы толщиной 5 мкм, окрашивали гематок-
силином-эозином по Ван Гизону и толуидиновым 
синим. Исследовали в световом микроскопе при 
использовании объективов х410х40, окуляра х10. 
Фотографировали с помощью цифровой камеры [5].

Результаты исследования

Итак, мы изучали 5 группы лабораторных живот-
ных: 1 группа – контрольная (интактные крысы), 2 
– группа животных при моделировании генерализо-
ванного пародонтита, 3 – группа животных с одно-
временным моделированием генерализованного 
пародонтита и хронического стресса, 4 – группа 
животных , которым на фоне моделирования гене-
рализованного пародонтита в сочетании с хрони-
ческим стрессом, проводили специальную профи-
лактику заболеваний пародонта по разработанной 
методике, 5 – группа животных , которым на фоне 
моделирования генерализованного пародонтита в 
сочетании с хроническим стрессом, проводили тра-
диционную профилактику заболеваний пародонта 
по разработанной методике [8].

Показатели биоматематического исследования 
в процессе проведения эксперимента приведены в 
таблице 1.

Из приведенных в таблице 1 данных видно, что 

степень дистрофического процесса в межкорневых 
перегородок в большинстве исследований при соз-
дании генерализованного пародонтита	 б е з 
профилактических мер (II группа) существенно от-
личались от группы контрольных животных, кото-
рые находились на диете вивария. Так Из приведен-
ных в таблице данных видно, что степень дистро-
фического процесса в межкорневых перегородок в 
большинстве исследований при создании генера-
лизованного пародонтита	 без профилакти-
ческих мер (II группа) существенно отличались от 
группы контрольных животных, которые находи-
лись на диете вивария. Так, среднестатистические 
значения относительного обнажения кореней мо-
ляров у животных с моделируемым пародонтитом 
получили 36,8±0,33% (относительно 28,3±0,21%) с 
достоверностью различий более 99%. Наивысший 
показатель интенсивности дистрофического про-
цесса в костной ткани установлен у животных, ко-
торым на фоне воссоздания модели генерализова-
ного пародонтита, одновременно вызывали экспе-
риментальную хроническую стрессовую реакцию. 
При этом показатель обнажения кореней сложил 
41,1 ±0,61% и достоверно отличался от группы жи-
вотных чистого контроля и с моделируемым; гене-
рализованым пародонтитом (р <0,001).

Вместе с тем, проведенная первичная профилак-
тика способствовала значительному улучшению ре-
зультатов, как в группе животных с традиционным 
подходом к предупреждению генерализованого 
пародонтита, так и с разработанным профилакти-
ческим комплексом. Однако, исследуемый показа-
тель IV группы-животных достоверно не отличался 
от группы контрольных крыс (2 9,3±0,49% против 
28,3±0,21%, при р>0,05), в то время как таковой IV 
группы, существенно отличался от контроля, с вы-
сокой степенью вероятности разницы (р<0,001). 
При биометрии этого параметра у крыс с одновре-
менным проведением1 традиционной первичной 
профилактики на фоне моделирования генерали-
зованого пародонтита в сочетании с хронической 
стрессовой реакцией, его относительное значение 
существенно не изменялось сравнительно с таким 
группы животных с экспериментальным пародон-
титом (38,9±0,49 против 36,8±0,33%, при рх >0,05). 
Итак, среднестатистические значения величины 
обнажения корней зубов у экспериментальных 
животных IV группы с высокой степенью вероят-
ности разницы отличались от таковых III группы 

Табл. 1
Морфометрические показатели обнажение корней моляра у крыс, %

I группа II группа III группа IV группа V группа

28,3 ±0,21 29,3±0,49 36,8±0,33 38,9±0,49 41,1±0,61

P> 0,05 P< 0,001 P< 0,001 P< 0,001

P1<0,001 P1> 0,05 P1< 0,001

P2< 0,001 P2> 0,05

P – достоверность разницы показателей между I, II, III, IV, V группой контрольных животных; P1 – достоверность раз-
личий показателей между III, IV, V группой и II группой экспериментальных крыс; Р2 – достоверность различий по-
казателей между IV, V группой и III группой опытных животных
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(р2<0,001), а аналогичные показатели IVгруппы 
крыс не имели достоверной разницы, допустимой 
при медицинских исследованиях (р2>0,05).

Структура десен интактных крыс (1 группа).
Десны интактных крыс были покрыты много-

слойным плоским ороговевающим эпителием. 
Прикрепленная часть десен была сросшейся с над-
костницей альвеолярных отростков и имела вол-
нообразную поверхность, на которой оказывались 
желобки и участки высоких выростов собственной 
пластинки, что глубоко проникали в эпителиаль-
ный пласт, Последний также образовывал гребни, 
которые глубоко погружены в собственную пла-
стинку слизистой оболочки.

Свободная часть десен прилегала к поверхности 
зуба и была отмежевана от последнего десенной бо-
роздой. Эпителий ясный граничил с соединитель-
ным эпителием борозды. Волокна периодонта в не-
прикрепленной части десен формировали плотные 
пучки коллагеновых волокон. Направление пучков 
в пришеечном участке зуба было почти горизон-
тальным, а ближе к	 корню зуба – косым. Между	
пучками коллагеновых волокон расположены кро-
веносные сосуды.

Собственная пластинка десен представлена по-
верхностной сосочковой и глубокой сетчатой сло-
ями. Сосочковый слой слизистой оболочки десен 
образован пышной соединительной тканью, в ко-
торой расположены кровеносные сосуды, нервные 
волокна и нервные окончания.

Структура десен крыс при моделировании 
генерализованного пародонтита (2 группа).

Эпителиальный пласт ясный был неоднородным 
по толщине. Так в прикрепленной части десен были 
выявленные участки, в которых эпителиальный 
пласт был утончен, однако местами толщина рого-
вого слоя была больше, чем у крыс интактной груп-
пы. Роговые чешуйки на значительных участках 
эпителиального покрова слизистой оболочки десен 
отслоены. В ядрах клеток шиповатого слоя эпи-
телия отсутствующие ядрышки, что указывает на 
уменьшение их функциональной активности. В ба-
зальном слое выявляли вакуолизированные клет-
ки, а межклеточные контакты были расширении. В 
эпителиальном пласте выявляли также лимфоциты 
и нейтрофильные лейкоциты. Их численность была 
значительно больше, чем у крыс интактной группы. 
Предел между эпителиальным слоем и соедини-
тельной тканью сглажен. В базальной мембране, ко-
торая отмежевывала эпителий от собственной пла-
стинки слизистой оболочки коллагеновые волокна 
рыхлили, между ними выявляли нейтрофильные 
лейкоциты, лимфоциты, гистиоциты. На отдельных 
участках встречались дезорганизовавшие коллаге-
новые волокна.

В соединительной ткани сосочкового слоя слизи-
стой оболочки десен выявляли явления деструкции, 
отека и дезорганизации коллагеновых волокон.

Структура десен в группе животных 
с одновременным моделированием 
генерализованного пародонтита и хронического 
стресса (3 группа).

Существенно другую клиническую картину на-
блюдали при воссозданные модели сниженной же-
вательной функции в соединенных с хронической 
стрессовой реакцией на 30 время эксперимента. 
При этом у 100% животных регистрировали состо-
яние тканей пародонта как таковой, что подобный 
ходу пародонтиту у человека: гиперемия слизистой 
оболочки десен с цианотичным оттенком, увели-
чение сосочков и маргинальной части десен, раз-
рушения круговой связки зубов, наличие пародон-
тальних карманов с серозно-гнойным экссудатом и 
подвижное зубов.

Да, в эпителиальном покрове выявляли воспа-
ленные участки дезорганизации и повреждения 
в виде некроза эпителиальных клеток. При этом 
роговой, зернистый и шиповатый слой эпителия 
местами отсутствовал.. А базальный характеризо-
вался отдельными	 д е ф о р м и р о в а н н ы м и 	
и вакуолизированными клетками. Пространства 
между клетками базального слоя расширены и за-
полнении лимфоцитами, а также нейтрофильны-
ми гранулоцитами. Базальная мембрана эпителия 
была несплошной.

Пролиферация	 фибробластов	 в соедини-
тельнотканных сосках, гипертрофия коллагеновых 
волокон и признака отека соединительной ткани 
больше выраженные, чем у крыс которым создава-
ли модель ГП без хронической стрессовой реакции. 
Просвещения кровеносных сосудов микроциркуля-
торного русла сосочкового слоя слизистой оболоч-
ки десен расширены, полнокровны. В сетчатом слое 
слизистой оболочки десен отек соединительной 
ткани был значительно больше выраженным, чем в 
сосочковом.

Структура десен животных, которым на фоне 
моделирования генерализованного пародонтита в 
сочетании с хроническим стрессом одновременно 
проводили традиционную профилактику (V группа).

У отмеченных экспериментальных животных 
имелись пародонтальные карманы. Однако, у поло-
вины опытных животных, общее положение стро-
ения десен было подобным контрольной группе 
животных. Однако, мы выявили изменения в струк-
туре сосочкового и сетчатого слоев собственной 
пластинки слизистой оболочки десен. Толщина ро-
гового слоя была больше, чем у крыс первой груп-
пы. В структуре десен 5 животных, клетки базаль-
ного слоя образовывали врастания, которые были 
погружены в подчиненную соединительную ткань. 
В сосочковом слое слизистой оболочки выявляли 
незначительную гистиолимфоцитарную инфиль-
трацию, гиперплазию и гипертрофию коллагено-
вых волокон.

В сетчатом слое слизистой оболочки числен-
ность кровеносных капилляров была больше, чем в 
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интактной группе животных. Просветы сосудов рас-
ширены, умеренно полнокровные. Эндотелиоциты 
в стенке капилляров образовывали сплошной пласт 
и по строению были подобными таким у интактных 
крыс. Просветы венул также были незначительно 
расширенными и умеренно полнокровными. Одна-
ко, стенки сосудов были целостными, воспалитель-
ные диапедезные кровоизлияния и тромбы в вену-
лах отсутствуют.

Структура десен животных, которым на фоне 
моделирования ГП в сочетании с хроническим 
стрессом одновременно проводили профилактику 
заболеваний пародонта по, разработанной 
методике (IV группа).

Некоторая гиперемия десен имела спорадиче-
ский характер. Разрушения; зубодесеневого при-
крепления при зондировании диагностировали 
лишь в 1 случае (10%) в конце третьей недели, од-
нако глубина погружения инструмента была незна-
чительной. Подвижной зубов не выявили. Следо-
вательно, в 9 (90%) опытных крыс данной группы 
десны бледно- розового цвета, плотные, не крово-
точат и не отличаются от интактных животных. Та-
ким образом, при одновременном моделировании 
ГП и хронического стресса у крыс выявляли патоло-
гические изменения в эпителии слизистой оболоч-
ки десен: расширение межклеточных пространств, 
вакуольную дистрофию и некроз эпителиоцитов. 
В соединительной ткани сосочкового и сетчатого 
слоев слизистой оболочки десен были выявлен-
ные признаки отека. На фоне отека и дезорганиза-
ции коллагена – признака деградации проводили 
традиционную первичную профилактику дистро-
фичные и деструктивные изменения структуры 
десен были менее выраженными. Эпителиоцити 
по строению были подобны таким же у интактных 
животных. Численность лейкоцитов в слизистой 
оболочке десен крыс, которым проводили первич-
ную профилактику традиционным методом была 
приближенной к таковой у интактных крыс. Однако 
полного отсутствия кровеносных сосудов не выяв-
лено. При этом наблюдали: незначительное утол-
щение адвентиции в артериолах и одиночные очаги 
диапедезных кровоизлияний. Итак, предложенный 
нами метод первичной профилактики может быть 
примененным в клинике в качестве метода для 
предупреждения патологических изменений, кото-
рые возникают при ГП в сочетании с хроническим 
стрессом.

Таким образом, оценка степени дистрофического 
процесса в пародонте экспериментальных живот-
ных методом биометрии показала высокую интен-
сивность дистрофического процесса альвеолярного 
отростка -при соединенном моделировании гене-
рализованого пародонтита и хронического стресса. 
Это свидетельствовало об углублении иобремене-
нии хода экспериментального пародонтита и его 
прогрессе при влиянии хронических стрессовых 
реакций. Полученные достоверно лучшие (р<0,001) 

среднестатистические значения величины обнаже-
ния корней моляра и достижения уровня контроль-
ных животных (р>0,05) при одновременном про-
ведении предложенных нами профилактических 
мер у крыс с соединенным моделированием гене-
рализованого пародонтита и хронического стресса 
указывало на их высокую эффективность и целесо-
образность использования в клинике.
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Морфометричне і мікроскопічне дослідження ступеня 
дистрофії альвеолярного відростка у експериментальних 
тварин у якості моделі для вивчення результатів 
профілактики генералізованного пародонтиту в умовах 
хронічного стресу
Л. Х. Дурягина

Провели комплексний мікроскопічний і морфометричний аналіз фрагментів 
вестибулярної частини ясен лабораторних тварин. Оцінка міри дистрофічного 
процесу в пародонті експериментальних тварин методом біометрії показала 
високу інтенсивність дистрофічного процесу альвеолярного відростка – при 
сполученому моделюванні генералізованого пародонтіта і хронічного стресу.

Morphometric and microscopic research of degree of dystrophy 
of alveolar sprout for experimental zoons as model for study of 
results of prophylaxis of generalizovannogo parodontita in the 
conditions of chronic stress
L. Н. Duryagina

Conducted the complex microscopic and morphometric analysis of fragments of vestib-
ular part of gums of laboratory zoons. Estimation of degree of distroficheskogo process 
in the paradontium of experimental zoons rotined high intensity of distroficheskogo 
process of alveolar sprout the method of biometrii – at united design of generalised 
parodontitis and chronic stress.


