
 

ГАЛИЦЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ВІСНИК 2025.  №1 

 

ЛЬВІВСЬКА МЕДИЧНА АКАДЕМІЯ ІМЕНІ АНДРЕЯ КРУПИНСЬКОГО 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Вступ. Оскільки цукровий діабет є одним із 

самих розповсюджених ендокринних захворю-

вань, вивчення на експериментальних моделях 

морфологічних змін тих чи інших тканин мето-

дами, що мають обмежене застосування у при-

життєвому дослідженні хворих, є на сьогодні 

особливо актуальним [1, с. 1037; 2, с. 38; 3, с. 

137; 4, с. 62; 5, с. 168]. Це дає можливість отри-

мати нові дані про патогенез та динаміку змін у 

тканинах та органах на різних термінах захво-

рювання. Такі дані можуть мати практичне за-
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ПОРІВНЯЛЬНА ПАТОМОРФОЛОГІЯ  

СТРУКТУРНИХ ЗМІН ПАРОДОНТУ НА 

РАННІХ ТЕРМІНАХ СТРЕПТОЗОТОЦИНІН-

ДУКОВАНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

 

Paltov Ye.V., Sohuiko Y.R., Vilkhova I.V., Maikina O.А., Sohuiko R.R., Dmytriv H.M. Com-

parative pathomorphology of structural changes in the periodontium at the early terms of strepto-

zotocin-induced diabetes mellitus. 

ABSTRACT. Lesions of the oral cavity structures worldwide range from 67% to 99%. Numerous 

clinical and experimental studies have established the relationship between periodontal tissue diseases 

and the general somatic health, particularly the state of the endocrine system. The most numerous and 

at the same time contradictory information concerns the vascular concept of chronic periodontal tissue 

damage, formulated in the last century. A significant role in the pathogenesis of diabetic microangi-

opathies is attributed to microcirculation disorders. 

The aim of our study was to perform a comparative analysis of the pathomorphological reorgani-

zation of periodontal structures in the early stages of experimental streptozotocin-induced diabetes 

mellitus at both micro- and ultrastructural levels. 

The study was conducted on 15 sexually mature, outbred white male rats, weighing 120-130 g. 

Experimental diabetes mellitus was induced by a single intraperitoneal injection of streptozotocin 

«Sigma» at a dose of 7 mg per 100 g of body weight (prepared in 0.1 mol citrate buffer, pH=4.5). Two 

groups of animals were used in the experiment: group 1 (10 animals) with diabetes mellitus that de-

veloped (4 weeks after streptozotocin injection); group 2 — control group (5 animals), which received 

0.9% saline solution injections for 4 weeks. Tissue samples for microscopic and ultrastructural studies 

were prepared according to the generally accepted method. 

By the fourth week of streptozotocin-induced diabetes mellitus, we observed dilation of the perio-

dontal ligament blood vessels, perivascular edema, and hemorrhages, leading to detachment of the 

periodontal tissues from the inner surface of the alveolar process. Myelinated and unmyelinated nerve 

fibers appeared with loosened plasma membranes and cytoplasm containing precipitates and coagu-

lates. The ground substance was saturated with a large number of fibers, while the perineurium and 

surrounding basal membranes were disorganized and frequently showed localized thickening. 

KEY WORDS: periodontopathy, diabetic angiopathy, diabetic neuropathy, streptozotocin, 

diabetes, rat. 
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стосування і у майбутніх дослідженнях слугу-

вати розробці діагностичних та профілактичних 

заходів щодо даної патології. 

Ураження структур ротової порожнини у 

світі коливається в межах від 67% до 99%. Чисе-

льні клінічні та експериментальні дослідження 

встановили взаємозв’язок захворювань тканин 

пародонту зі станом соматичного здоров’я, зок-

рема станом ендокринної системи [6, с. 215; 7, с. 

62; 8, с.22 ]. Самі чисельні і одночасно суперечні 

відомості торкаються судинної концепції хроні-

чного ураження структур пародонту, сформу-

льовані, ще в минулому сторіччі. Порушенню 

мікроциркуляції відводиться велика роль у про-

цесах патогенезу при діабетичних мікроангіопа-

тіях. [9, с. 598; 10, с. 235]. 

Тому, вважаю, що дане дослідження є акту-

альним як з точки зору експериментального та 

морфологічного дослідження, так і з практичної 

точки зору, оскільки його дані можуть бути вра-

ховані та використані як у стоматології, так і ен-

докринологічній практиці. Враховуюче вище-

згадане, діабетичне ураження структур пародо-

нта і надалі залишається актуальною проблемою 

можливого розвитку діабетичного ураження су-

дин. 

Мета дослідження: провести порівняльний 

аналіз патоморфологічної перебудови структур 

пародонту на ранніх термінах перебігу експери-

ментального стрептозотоциніндукованого цук-

рового діабету на мікро – та ультраструктур-

ному рівнях. 

Матеріали та методи дослідження. Дослі-

дження проводили на 15 статевозрілих, безпоро-

дних білих щурах–самцях, масою 120-130 г. 

Експериментальний цукровий діабет ви-

кликали шляхом одноразового внутрішньооче-

ревинного введення стрептозотоцину фірми 

"Sigma" з розрахунку 7 мг на 100 г маси тіла 

(приготованому на 0,1 моль цитратному буфері, 

рΗ=4,5). Розвиток цукрового діабету контролю-

вали впродовж 2 тижнів за зростанням рівня 

глюкози в крові, яку вимірювали глюкозоокси-

дазним методом. Дослідження проводили з чет-

вертого тижня експерименту на тваринах з рів-

нем глюкози понад 15,58 ммоль на 1 л. У роботі 

використовували 2 групи тварин: 1 - група (10 

тварин) - з цукровим діабетом, що розвинувся (4 

тижні після введення стрептозотоцину); 

2 - група була контрольною (5 тварин), отриму-

вали ін'єкції 0,9% фізіологічного розчину упро-

довж 4 тижнів. 

Усі тварини знаходились в умовах віварію і 

процедури, що стосувалися питань утримання, 

догляду, маркування та всі інші маніпуляції про-

водилися із дотриманням положень “Європейсь-

кої конвенції про захист хребетних тварин, які 

використовуються для експериментальних та ін-

ших наукових цілей” [Страсбург, 1985], “Загаль-

них етичних принципів експериментів на твари-

нах”, ухвалених Першим Національним конгре-

сом з біоетики [Київ, 2001], Закону України № 

3447 – IV «Про захист тварин від жорстокого по-

водження». Комісією з біоетики Львівського на-

ціонального медичного університету імені Да-

нила Галицького встановлено, що проведені на-

укові дослідження відповідають етичним вимо-

гам згідно наказу МОЗ України № 231 від 01. 11. 

2000 року (протокол № 10 від 26.12. 2011року), 

(протокол №2 від 20 лютого 2012 року). Перед 

забором матеріалу дослідної ділянки тварину 

виводили з експерименту за допомогою диети-

лового ефіру. Для гістологічного та електронно-

мікроскопічного дослідження використовували 

біоптати пародонту щелеп щурів. Препарати для 

мікроскопічного та ультраструктурного дослі-

дження готували за загальноприйнятою методи-

кою [11, с. 286]. Вивчення і фотографування ма-

теріалу проводили за допомогою мікроскопу 

УЕМВ – 100 К (Україна) при прискорюючій на-

прузі 75 кВ і збільшеннях на екрані мікроскопу 

15000х ― 30000х. 

Результати дослідження: На четвертому 

тижні перебігу стрептозотоциніндукованого цу-

крового діабету фоні гіперглікемії у експериме-

нтальних тварин відмічається спрага і збіль-

шення добового діурезу. Маса тіла прогресивно 

знижується. Візуально відмічається сухість сли-

зової оболонки ясен, виражена гіперемія м’яких 

тканин на периферії, з’являються явища на-

бряку, розвивається гінгівіт. При дослідженні 

біохімічних показників крові (гемоглобін, глю-

коза і рівень глікозильованого гемоглобіну) від-

мічено підвищення показників норми, з’явля-

ються зміни м’яких тканин пародонту на мікро-

рівні.  
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Наприкінці четвертого тижня стрептозото-

циніндукованого цукрового діабету у ділянці ві-

льної та прикріпленої частин ясен, а також у ді-

лянці ясенної боріздки, враховуючи ділянку ро-

зташування циркулярної зв’язки, нами не було 

виявлено змін. У тканинах періодонтальної щі-

лини відмічається значна дилятація судин, пери-

васкулярний набряк, крововиливи, які призво-

дять до явищ відшарування тканини періодонту 

від внутрішньої поверхні зубної комірки рис. 1. 

Рис.1. Крововилив і перивазальний набряк 

періодонту четвертий тиждень експеримен-

тального цукрового діабету. Забарвлення гема-

токсиліном і еозином. Мікрофотографія. Об.20, 

ок.10. 1 – зуб; 2 – комірка; 3 – періодонт.  

Наприкінці четвертого тижня перебігу 

cтрептозотоциніндукованої моделі цукрового 

діабету в м’яких тканинах пародонту білих щу-

рів відмічено дезорганізацію ультраструктур 

клітин слизової оболонки ясен. Найперше спо-

стерігається інтенсивне відшарування, витон-

чення та розпад клітин зроговілого шару. Відмі-

чено, що відшаровані в порожнину рота клітини 

зроговілого шару мають високу електронну 

щільність цитоплазми, що наповнена преципіта-

тами та коагулятами. Клітини зроговілого шару, 

що поєднані із клітинами зернистого шару, ма-

ють невисоку електронну щільність цитоплазми 

і насичені вакуолями. Міжклітинні контакти клі-

тин зернистого шару часто є розширеними. Ци-

топлазма клітин зернистого шару вміщує значні 

скупчення мас кератогіаліну, преципітати та ко-

агуляти. Ядра клітин зернистого шару насичені 

гомогенно розташованим гетерохроматином. 

Поверхневі шари таких ядер утворюють куполо-

подібної форми випини та обмежені дезоргані-

зованою каріотекою. Також зареєстровані діля-

нки клітин зернистого шару, які мають цитопла-

зму середньоелектронної щільності, наповнену 

значною кількістю тонофіламентів та тонофіб-

рил. Між такими клітинами часто зустрічаються 

з’єднання типу демосом, хоча основна маса дес-

мосом є дезорганізована. Ядра даних клітин ви-

довженої форми вміщують переважно по два гі-

пертрофованих ядерця. По мірі наближення від 

описаних вище клітин до клітин остистого шару 

ультраструктурна організація епітеліальних клі-

тин змінена менше. При цьому між клітинами 

остистого шару відмічено велику кількість з’єд-

нань типу десмосом, а цитоплазма вміщує дрібні 

мітохондрії, рибосоми, полісоми, ендоплазмати-

чний ретикулум. 

Ядра клітин остистого шару овальної фо-

рми та вміщують нуклеонемної форми ядерце. 

Добре збереженими є клітини базального шару 

епітелію слизової оболонки. Вони мають, як 

правило, велике ядерно-цитоплазматичне спів-

відношення і, в певній мірі, базально-апікальну 

орієнтацію (тобто своєю довшою віссю перпен-

дикулярно орієнтовані до базальної мембрани). 

Основна маса цитоплазми клітин базального 

шару локалізована в апікальній частині. По 

всьому периметру цитоплазми цих клітин вияв-

ляються дрібні мітохондрії, рибосоми, полі-

соми, ендоплазматичний ретикулум. Дрібні ка-

нальці комплексу Гольджі виявляються в апіка-

льно-латеральній частині цитоплазми. Значна 

кількість дрібних аутофаголізосом локалізована 

в апікальній частині цитоплазми. Базальна плаз-

матична мембрана поєднана з базальною мем-

браною епітелію за допомогою дещо дезоргані-

зованих напівдесмосом. Ядра клітин базального 

шару наповнені гетерохроматином та гіпертро-

фованим ядерцем. Поверхневі шари ядер фор-

мують значну кількість різної форми випинів, 

окремі з них є значними. Базальна мембрана епі-

телію хоча і зберігає свою цілісність, однак в 

ряді місць є розпушеною і потовщеною, часто 

вміщує локальні електронно щільні дрібні 

утвори. 
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Власна пластинка слизової оболонки ясен 

білих щурів на четвертий тиждень розвитку екс-

периментального стрептозотоциніндукованого 

цукрового діабету є частково дезорганізованою. 

В першу чергу це стосується стану ультраструк-

тури гемокапілярів. Часто просвіти гемокапіля-

рів є звуженими та вміщують скупчення еритро-

цитів та лапатих мас плазми крові. Люмінальна 

поверхня ендотеліальних клітин таких гемокапі-

лярів утворює випини та мікроворсинки, що 

глибоко занурені в плазму крові. Плазматична 

мембрана, що формує люмінальну поверхню ен-

дотеліальних клітин, є розпушеною, перервною. 

Контакти між ендотеліальними клітинами дез-

організовані. Цитоплазма ендотеліальних клі-

тин насичена великою кількістю мікроміхурців. 

Плазматична мембрана ендотеліальних клі-

тин, що прилягає до базальної мембрани гемока-

пілярів, є потовщеною, локально зосереджує в 

собі електронно-щільні аморфні маси. До гемо-

капілярів із описаними вище морфологічними 

характеристиками прилягає власна пластинка 

слизової оболонки, насичена колагеновими во-

локнами, фібробластами рис.2. 

Рис.2. Ультраструктура гемокапіляра, 

ясен щура наприкінці четвертого тижня експе-

риментального цукрового діабету. Електронна 

мікрофотографія. Зб. Х 10000. 

1 – колагенове волокно; 2 – базальна мембрана; 

3 – ендотеліоцит; 4 – еритроцит; 

5 – плазма крові; 6 – фібробласт. 

Важливим є те, що у тих гемокапілярах, що 

мають звужені просвіти і заповнені гомогенною 

плазмою крові, ендотеліальні клітини вміщують 

ядра, периферійні частини яких утворюють ку-

полоподібні випини та формують передапопти-

чні тіла рис.3. 3.3.3.6. 

Рис.3. Ультраструктура ендотеліоцита гемо-

капіляра ясен щура наприкінці четвертого ти-

жня експериментального цукрового діабету. 

Електронна мікрофотографія. Зб. Х 15000. 

1 – ендотеліоцит; 2 – просвіт гемокапіляра; 3 – 

куполоподібний випин. 

У судинах більшого калібру, стінки яких крім 

ендотеліального шару та базальної мембрани 

вміщують поодинокі гладкі м’язові клітини, 

просвіти часто заповнені клітинами гранулоци-

тарного ряду, що перебувають на етапах дегра-

нуляції. Базальна мембрана в таких судинах ча-

сто є розширеною, нечіткою. Також зареєстро-

вано, що за умов перебігу стрептозотоцинінду-

кованого діабету на четвертий тиждень експе-

рименту нервова тканина є дезорганізованою 

рис.4. 

Мієлінові та безмієлінові нервові волокна, 

що входять до складу нервів, представлені роз-

пушеними плазматичними мембранами та цито-

плазмою, що часто вміщує преципітати та коа-

гуляти. Електроннощільні завитки мезаксонів і 

мієлінових нервових волокон розпушені і пред-

ставлені конгломератами електронно щільних 

мас, які часто зливаються із цитоплазмою ней-

ролемоцитів. Основна речовина сполучної тка-

нини, що оточує безмієлінові і мієлінові воло-

кна, насичена великою кількістю колагенових 

волокон. Клітини, що складають периневрій, 

теж дезорганізовані і базальні мембрани, що їх 

оточують, часто є локально потовщені. 
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Рис.4. Ультраструктура нервових волокон 

власної пластини слизової оболонки ясен щура 

наприкінці четвертого тижня експеримента-

льного цукрового діабету. Електронна мікро-

фотографія. Зб. Х 15000. 1 – безмієлінове нер-

вове  волокно; 2 – мієлінове волокно; 3 – кола-

генове волокно. 

Висновки: 

1. На четвертому тижні перебігу стрепто-

зотоциніндукованого цукрового діабету вста-

новлено явище дилатації стінок судин періодо-

нту, периваскулярний набряк, що стимулює 

розшарування волокон періодонту . 

2. На ультраструктурному рівні дезорга-

нізація клітин слизової оболонки ясен та роз-

пад клітин зроговілого шару. Міжклітинні ко-

нтакти клітин зернистого шару є розширені, 

десмосомальні контакти дезорганізовані. База-

льна мембрана епітелію розпушена і потов-

щена. 

3. Просвіт гемокапілярів є нерівномір-

ними, люмінальна поверхня ендотеліальних 

клітин формує випини та мікроворсинки як на-

слідок тканинної гіпоксії. Ядра ендотеліаль-

них клітин беруть участь у формуванні пере-

дапоптичних тіл. У судинах більшого калібру 

базальна мембрана розширена. 

4. На четвертому тижні відбуваються 

процеси дезорганізації Мієлінових та безмієлі-

нових нервових волокон. Дезорганізованими і 

потовщеними є периневрій і базальні мем-

брани. 

Перспективи подальших досліджень: 

Вивчення структурної перебудови кровонос-

них пародонту щурів з явищами діабетичної 

ангіопатії наприкінці четвертого тижня експе-

риментального стрептозотоциніндукованого 

цукрового діабету дасть можливість провести 

порівняння глибини патоморфологічних змін 

на різних термінах, що в подальшому сприя-

тиме створенню патоморфологічного підгру-

нття для встановлення оптимальних з точки 

зору морфології термінів проведення медика-

ментозної корекції змін з метою стабілізації 

виникаючих та в подальшому прогресуючих 

явищ діабетичної ангіопатії. 
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О.А., Львівська медична академія імені Андрея Крупинського. 

Ураження структур ротової порожнини у світі коливається в межах від 67% до 99%. Чисельні 

клінічні та експериментальні дослідження встановили взаємозв’язок захворювань тканин паро-

донту зі станом соматичного здоров’я, зокрема станом ендокринної системи. Самі чисельні і одно-

часно суперечні відомості торкаються судинної концепції хронічного ураження структур паро-

донту, сформульовані, ще в минулому сторіччі. Порушенню мікроциркуляції відводиться велика роль 

у процесах патогенезу при діабетичних мікроангіопатіях. 

Метою нашого дослідження було провести порівняльний аналіз патоморфологічної перебудови 

структур пародонту на ранніх термінах перебігу експериментального стрептозотоциніндукова-

ного цукрового діабету на мікро – та ультраструктурному рівнях. 

Дослідження проводили на 15 статевозрілих, безпородних білих щурах–самцях, масою 120-130 

г. Експериментальний цукровий діабет викликали шляхом одноразового внутрішньоочеревинного 

введення стрептозотоцину фірми "Sigma" з розрахунку 7 мг на 100 г маси тіла (приготованому на 

0,1 моль цитратному буфері, рΗ=4,5). У роботі використовували 2 групи тварин: 1 - група (10 тва-

рин) - з цукровим діабетом, що розвинувся (4 тижні після введення стрептозотоцину); 2 - група була 

контрольною (5 тварин), отримували ін'єкції 0,9% фізіологічного розчину упродовж 4 тижнів. Пре-

парати для мікроскопічного та ультраструктурного дослідження готували за загальноприйнятою 

методикою. 

Таким чином видно, що на четвертому тижні перебігу стрептозотоциніндукованого цукрового 

діабету встановлено дилятацію судин періодонтальної щілини, периваскулярний набряк та кровови-
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ливи, що призводять до відшарування тканин періодонту від внутрішньої поверхні коміркового від-

ростка. Мієлінові та безмієлінові нервові волокна представлені розпушеними плазматичними мем-

бранами та цитоплазмою, що містить преципітати та коагуляти, основна речовина насичена ве-

ликою кількістю волокон, дезорганізованим є периневрій і базальні мембрани, що їх оточують часто 

є локально потовщені. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: паратонтопатія, діабетична ангіопатія, діабетична нейропатія, стреп-

тозотоцин, діабет, щур. 


