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Проведені дослідження показали, що в нащадків інтактних і γ-опромінених щурів кінетика клітинних популяцій епітелію сли-

зової оболонки має відмінності у відтворенні хронічного пародонтиту. У нащадків γ-опромінених щурів не відбувається адаптив-
них коливань вмісту клітин з високою та проміжною функціональною активністю ядер, спостерігається більш виразне пригнічен-
ня функціональної активності ядер, повільніше відбувається відновлення балансу між кількістю клітин з різною функціональною 
активністю ядер після завершення моделювання хронічного пародонтиту, що свідчить про патоморфоз хронічного пародонтиту 
в щурів, отриманих від γ-опромінених попередників і може бути пов’язаний із нестабільністю геному.
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The conducted studies showed that in the offspring of intact and γ-irradiated rats, the kinetics of cell populations of the mucous membrane 

epithelium have differences in the reproduction of chronic periodontitis. In the offspring of γ-irradiated rats, there are no adaptive fluctuations 
in the content of cells with high and intermediate functional activity of the nuclei, a more pronounced inhibition of the functional activity of 
the nuclei is observed, the restoration of the balance between the number of cells with different functional activity of the nuclei occurs more 
slowly after the completion of the simulation of chronic periodontitis, which indicates pathomorphosis of chronic periodontitis in rats derived 
from γ-irradiated progenitors and may be associated with genome instability.
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Вступ. Дія на організм людини іонізуючого випро-
мінювання стає однією з визначальних у формуванні 
генофонду та здоров’я населення [1–5].

Іонізуюча радіація порушує формування сполучної 
тканини і в онтогенезі. Встановлено, що в нащадків 
експериментальних тварин із зони аварії на ЧАЕС 
виявлені зміни структури популяції фібробластів, 
відбуваються зміни у процесах проліферації та дифе-
ренціювання фібробластів. Відбувається підвищення 
проліферації FІ та FІІІ фібробластів, поруч із пригні-
ченням мітотичної активності FІІ фібробластів, яким 
за фізіологічних умов притаманний найвищий пролі-
феративний потенціал. Виявлені порушення можуть 
бути однією із причин функціональної недостатності 

органів і організму загалом у постнатальному онтоге-
незі [6–10].

Нині основна увага дослідників прикута до 
з’ясування механізмів виникнення віддалених наслід-
ків опромінення ссавців у малих дозах. Досліджуються 
радіаційно-індуковані зрушення на молекулярному 
рівні, оцінюються функціональні розлади на рівні орга-
нів, систем органів і всього організму загалом [11–13]. 
Але вкрай обмежені відомості про порушення на тка-
нинному рівні, тобто відсутня ланка, порушення в якій 
є наслідком молекулярних і клітинних змін. Останнє 
має значення для розуміння механізмів фенотипічної 
реалізації нестабільності геному під дією чинників 
радіаційної природи, зокрема в разі дії на організм іоні-
зуючого випромінювання.

Тому метою дослідження було з’ясування можли-
вих механізмів порушення кінетики клітинних популя-© С. А. Шнайдер, І. В. Савицький, 2023
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Таблиця 1
Зміни функціональної активності ядер епітеліоцитів слизової оболонки ясен за хронічного пародонтиту 

в нащадків інтактних щурів (M ± m, n = 20, %)

Доба спостереження Функціональна активність ядер
висока проміжна низька

Інтактні 76 ± 2,5 24,3 ± 1,2 0,7 ± 0,01
7 75 ± 3,1 24 ± 1,1 1 ± 0,04*1

14 81 ± 4,4 16,9 ± 1*1, 2 2,1 ± 0,07*1, 2

21 72 ± 3,5 24,9 ± 1,2*2 3,1 ± 0,09*1, 2

30 68 ± 2,9*1 28,5 ± 1,1*1, 2 3,5 ± 0,08*1, 2

37 80,0 ± 3,2*2 18,0 ± 0,9*1, 2 2,0 ± 0,05*1, 2

44 77,3 ± 2,7 21,9 ± 1,1*2 0,8 ± 0,01*2

Примітки: *1 – р < 0,05, порівняно із тваринами, у яких не відтворювали хронічний пародонтит; *2 – р < 0,05, порівняно 
з попереднім строком спостереження.

цій епітеліальної тканини пародонта в разі хронічного 
пародонтиту в потомства інтактних і γ-опромінених 
щурів.

Матеріали та методи дослідження. Для отримання 
потомства γ-опромінених тварин самців і самок щурів 
перед спарюванням піддавали загальному фракційному 
γ-опроміненню на гаматерапевтичній установці АГАТ-Р 
(ізотоп 60Со) по 0,1 Гр кожні 72 години до досягнення 
сумарної дози 1,0 Гр. Дозиметричний контроль прово-
дився дозиметричною службою Обласного онкологіч-
ного диспансеру (м. Одеса), на базі якого проводили 
опромінення. У виборі дози та режиму γ-опромінення 
послуговувались основними положеннями моделю-
вання експериментів із вивчення спадкових ефектів 
впливу іонізуючих випромінювань у ссавців [14].

Хронічний пародонтит відтворювали з використан-
ням моделі зниженої жувальної функції, згідно з якою 
тварини перебували на пастоподібному раціоні харчу-
вання, з нормою 65 г на добу протягом 30 діб [15].

Функціональну активність ядер клітин базального 
шару епітелію слизової оболонки ясен визначали за 
допомогою методу диференціального забарвлення ядер 
із різною активністю [16].

Отримані дані оброблялися статистично способом 
оцінювання середніх («малих вибірок») за допомогою 
стандартних методів варіаційної статистики з викорис-
танням відповідних комп’ютерних програм [17].

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті проведених досліджень виявлені особли-
вості змін кінетики клітинних популяцій епітеліаль-
ної тканини пародонта в разі відтворення хронічного 
пародонтиту в нащадків інтактних і γ-опромінених 
щурів. Спочатку дослідили кінетику клітинних попу-
ляцій базального шару епітелію слизової оболонки 
ясен. Дослідили зміни кількості епітеліоцитів із висо-
кою, середньою та низькою функціональною актив-
ністю ядер у динаміці експериментального хронічного 
пародонтиту в нащадків інтактних (контрольна група) 
і γ- опромінених щурів (дослідна група). Динаміка 
змін вирізнялась кількісно та за напрямом у потомства 
інтактних і γ-опромінених щурів.

У тварин, отриманих від інтактних щурів, у разі 
відтворення хронічного пародонтиту кількість епіте-
ліоцитів із високою функціональною активністю ядер 
достовірно зменшувалась на 10,5% порівняно з інтак-

тними (здоровими) тваринами лише на 30-ту добу 
експерименту (р < 0,05, табл. 1). Із 14-ї доби у тварин 
контрольної групи збільшувалась кількість епітеліоци-
тів із неактивними ядрами, на 30-ту добу перевищувала 
показники інтактних тварин уп’ятеро (р < 0,05). При-
вертає увагу зміна кількості епітеліоцитів з ядрами із 
проміжною активністю. На 14-ту добу експерименту 
їх кількість зменшувалась на 30,5% порівняно з показ-
никами інтактних тварин, що разом із тенденцією до 
збільшення кількості епітеліоцитів із високою функці-
ональною активністю можна вважати за зміни, спря-
мовані на адаптацію епітелію до порушень архітекто-
ніки пародонта за зниження жувального навантаження. 
Надалі баланс між клітинами з високою та проміжною 
активністю відновлювався майже до рівня інтактних 
тварин – 21- а доба експерименту. На 30-ту добу від-
творення хронічного пародонтиту, паралельно зі змен-
шенням кількості клітин із функціонально активними 
ядрами, на 14,5% зростала кількість клітин із проміж-
ною активністю ядер порівняно із 21-ю добою експери-
менту (р < 0,05, табл. 1).

Відновлення тканин пародонта після завершення 
моделювання хронічного пародонтиту супроводжу-
валось зростанням кількості епітеліоцитів із високою 
функціональною активністю ядер. Так, за сім діб після 
завершення відтворювання захворювання кількість 
клітин із високою функціональною активністю ядер 
зростала на 17,6%, а з низькою зменшувалась на 42,9%, 
щодо показників 30-ої доби спостереження. Станом на 
14-ту добу після завершення відтворення хронічного 
пародонтиту (або 44-ту добу від початку дослідження) 
баланс між епітеліоцитами з різною функціональною 
активністю ядер статистично вірогідно не відрізнявся 
від показників тварин за фізіологічних умов. Гістоло-
гічно спостерігали відновлення структур пародонта, 
передусім відновлення епітеліального зубоясеневого 
з’єднання, що забезпечувало ізоляцію періодонтальної 
щілини від зовнішнього середовища.

У щурів, отриманих від γ-опромінених попередни-
ків, у разі відтворення хронічного пародонтиту спосте-
рігали інші за напрямом і виразністю порушення функ-
ціональної активності ядер клітин епітелію базального 
шару слизової оболонки ясен. Зокрема, під час моде-
лювання хронічного пародонтиту кількість клітин із 
високою функціональною активністю ядер прогре-
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Таблиця 2
Зміни функціональної активності ядер епітеліоцитів слизової оболонки ясен за хронічного пародонтиту 

в нащадків γ-опромінених щурів (M ± m, n = 20, %)

Доба спостереження Функціональна активність ядер
висока проміжна низька

Інтактні 75,3 ± 2,3 23,9 ± 1,1 0,8 ± 0,01
7 75,3 ± 3,4 23,8 ± 1,1 0,9 ± 0,04
14 75,9 ± 2,9 21,7 ± 1,2*1 2,4 ± 0,06*1, 2, 3

21 62,8 ± 2,9*1, 2, 3 20,5 ± 0,9*1, 3 16,7 ± 0,9*1, 2, 3

30 60,3 ± 2,5*1, 3 18,4 ± 0,7*1, 3 21,3 ± 1,1*1, 2, 3

37 65,1 ± 2,1*1, 3 17,6 ± 1,0*3 17,3 ± 1,4*1, 2, 3

44 68,3 ± 2,4*1,3 21,2 ± 0,9*2 10,5 ± 1,1*1, 2, 3

Примітки: *1 – р < 0,05, порівняно з нащадками інтактних щурів, у яких моделювали хронічний пародонтит (табл. 1); 
*2 – р < 0,05, порівняно з попереднім строком спостереження; *3 – р < 0,05, порівняно із тваринами перед відтворенням 
пародонтиту (отримані від γ-опромінених щурів).

сивно зменшувалась. Станом на 21-шу добу експери-
менту кількість таких клітин була меншою на 16,6% (р 
< 0,05), на 30-ту – на 19,9% (р < 0,05), ніж у тварин, 
у яких не моделювали хронічний пародонтит. Водно-
час зменшувалась кількість епітеліоцитів із проміжною 
активністю ядер на 14,2% (р < 0,05) на 21-шу добу екс-
перименту, і на 23% (р < 0,05) на 30-ту. Кількість епіте-
ліоцитів із неактивними ядрами збільшувалась утричі 
на 14-ту добу експерименту, у 20,8 разів на 21-шу добу 
та у 26,6 разів на 30-ту (р < 0,05), порівняно з показни-
ками, які спостерігались перед відтворюванням паро-
донтиту (табл. 2).

Відновлення балансу епітеліоцитів із різною функ-
ціональною активністю не відбувалось у нащадків 
γ-опромінених щурів і через 14 діб після завершення 
відтворення хронічного пародонтиту. У зазначений 
термін кількість ядер з високою функціональною 
активністю була меншою на 10%, а кількість клітин 
з низькою активністю ядер була більшою у 13,1 разів 
(р < 0,05), щодо показників тварин, що спостерігались 
перед відтворюванням пародонтиту.

У нащадків γ-опромінених щурів, порівняно 
з нащадками інтактних тварин, зменшення кількості 
епітеліоцитів з високою функціональною активністю 
на 12,8% спостерігали вже на 21-шу добу експери-
менту, а на 30- ту їх кількість була меншою на 11,3% (р 
< 0,05). Паралельно зменшувалась кількість клітин із 
проміжною активністю, їх кількість була меншою, ніж 
у щурів першої групи, на 17,7 та 35,4% (р < 0,05) на 

21-шу та 30-ту добу експерименту відповідно. Значно 
більшою була кількість клітин із низькою функціональ-
ною активністю ядер, ніж у тварин першої групи: на 
14-ту добу на 14,2% (р < 0,05), на 21-шу та 30-ту добу 
у 5,4 та 6 разів відповідно (р < 0,05).

На відміну від нащадків інтактних тварин, у нащад-
ків γ-опромінених щурів через 14 діб після завершення 
відтворення хронічного пародонтиту відновлювалась 
лише кількість клітин із ядрами із проміжною актив-
ністю. Кількість клітин із ядрами з високою функціо-
нальною активністю була меншою, ніж у тварин, у яких 
не відтворювали хронічний пародонтит, на 10%, а кіль-
кість клітин з низькою активністю ядер була більшою 
у 13,1 разів (р < 0,05).

Висновки. Отже, у нащадків інтактних 
і γ-опромінених щурів кінетика клітинних популяцій 
епітелію слизової оболонки має відмінності в разі 
відтворення хронічного пародонтиту. У нащадків 
γ-опромінених щурів не відбувається адаптивних коли-
вань вмісту клітин із високою та проміжною функці-
ональною активністю ядер, спостерігається більш 
виразне пригнічення функціональної активності ядер, 
більш повільно відбувається відновлення балансу між 
кількістю клітин із різною функціональною актив-
ністю ядер після завершення моделювання хронічного 
пародонтиту, що свідчить про патоморфоз хронічного 
пародонтиту в щурів, отриманих від γ-опромінених 
попередників, і може бути пов’язаний із нестабіль-
ністю геному.
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