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Мета роботи – дослідити особливості перебудови лімфоїдного компонента пародонта при експериментальному цукровому діабеті 
та при поєднанні експериментального цукрового діабету з наявністю фотополімерної або цементної пломби.

Матеріали та методи. Застосовуючи гістологічний, імуногістохімічний і лектингістохімічний методи, вивчили кількість антигенпре-
зентувальних клітин, Т- і В-лімфоцитів у пародонті протягом 6 тижнів спостереження.

Результати. При експериментальному цукровому діабеті кількість SBA+-В-лімфоцитів зростає вдвічі порівняно з нормою. Поєд-
нання фотополімерної пломби та експериментального цукрового діабету призводило до зростання кількості субпопуляцій CD4+, 
CD8+-лімфоцитів на 15–20 %. Одночасно збільшувалася кількість внутрішньоепітеліальних HPA-лімфоцитів, що вказує на акти-
вацію клітинної ланки імунітету. При експериментальному цукровому діабеті в усі строки спостереження виявляли збільшення 
кількості субпопуляції CD4+-лімфоцитів порівняно з контрольною групою. Їхня кількість становила 4,01 ± 0,01 на умовну одиницю  
площі.

Висновки. У тварин інтактної групи лімфоїдний компонент пародонта представлений антигенпрезентувальними клітинами, 
CD5+, CD4+, CD8+-лімфоцитами епітелію ясен і лімфоцитами власної пластинки. При експериментальному цукровому діабеті 
спостерігали активацію антигенпрезентувальних клітин, клітинної та гуморальної ланки імунітету. Порівнюючи реактивність з 
боку лімфоїдного компонента ясен, найбільші зміни відзначали за наявності фотополімерної пломби на відміну від цементної, 
особливо щодо гуморальної ланки імунітету. При поєднанні експериментального цукрового діабету та наявності пломбувального 
матеріалу вираженіші зміни у структурі лімфоїдного компонента встановили за наявності фотополімерної пломби порівняно  
з цементною.

Реактивность лимфоидного компонента пародонта при использовании различных пломбировочных материалов  
на фоне экспериментального сахарного диабета
О. А. Варакута, О. Г. Кущ

Цель работы – исследовать особенности перестройки лимфоидного компонента пародонта при экспериментальном сахарном 
диабете и при сочетании экспериментального сахарного диабета с наличием фотополимерной или цементной пломбы.

Материалы и методы. Применяя гистологический, иммуногистохимический и лектингистохимический методы, изучили числен-
ность антигенпрезентирующих клеток, Т- и В-лимфоцитов в пародонте в течение 6 недель наблюдения.

Результаты. При экспериментальном сахарном диабете количество SBA+-В-лимфоцитов возрастает вдвое по сравнению с 
нормой. Сочетание фотополимерной пломбы и экспериментального сахарного диабета приводило к росту количества субпопу-
ляций CD4+, CD8+-лимфоцитов на 15–20 %. Одновременно увеличивалось количество внутриэпителиальных HPA-лимфоцитов, 
что указывает на активацию клеточного звена иммунитета. При экспериментальном сахарном диабете в течение всех сроков 
наблюдения отмечено увеличение количества субпопуляции CD4+-лимфоцитов по сравнению с контрольной группой. Их коли-
чество составило 4,01 ± 0,01 на условную единицу площади.

Выводы. У животных интактной группы лимфоидный компонент пародонта представлен антигенпрезентирующими клетками, 
CD5+, CD4+, CD8+-лимфоцитами эпителия десны и лимфоцитами собственной пластинки. При экспериментальном сахарном 
диабете отмечена активация антигенпрезентирующих клеток, клеточного и гуморального звена иммунитета. При сравнении 
реактивности со стороны лимфоидного компонента десен наибольшие сдвиги отмечены при наличии фотополимерной пломбы 
в отличие от цементной, в особенности гуморального звена иммунитета. При сочетании экспериментального сахарного диабе-

УДК: 616.314-002-092:612.017.1]:616.34-74]-06:616.379-008.64-092.9
DOI: 10.14739/2409-2932.2019.3.184436

Актуальні питання фармацевтичної і медичної науки та практики. – 2019. – Т. 12, № 3(31). – С. 365–371

Ключові слова: пародонт, лімфоцити, пломба, дентальні фотоініціатори, цукровий діабет, щури.

*E-mail: sidorov0240@gmail.com

Надійшла до редакції: 22.08.2019 // Після доопрацювання: 02.09.2019 // Прийнято до друку: 06.09.2019

ВІДОМОСТІ  
ПРО СТАТТЮ

http://pharmed.
zsmu.edu.ua/article/
view/184436



366 ISSN 2306-8094Актуальні питання фармацевтичної і медичної науки та практики. – 2019. – Т. 12, №3(31)

О. А. Варакута, О. Г. Кущ

та и наличия пломбировочного материала более выраженные изменения в структуре лимфоидного компонента отмечены при 
наличии фотополимерной пломбы по сравнению с цементной.

Ключевые слова: пародонт, лимфоциты, пломба, дентальные фотоинициаторы, сахарный диабет, крысы.
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Reactivity of the lymphoid component of the periodontium using various filling materials against experimental diabetes 
mellitus
O. A. Varakuta, O. H. Kushch

The purpose. The features of the restructuring of the lymphoid component of periodontal disease in experimental diabetes mellitus and 
in the combination with experimental diabetes mellitus with the presence of photopolymer or cement fillings were studied in this research.

Materials and methods. The histological, immunohistochemical and lectohistochemical methods were used, the number of antigen-
presenting cells, T and B lymphocytes in the periodontium during six weeks was studied.

Results. In experimental diabetes mellitus, the number of SBA+-B-lymphocytes doubles than normal. The combination of photopolymer 
fillings and experimental diabetes mellitus led to an increase in the number of subpopulations of CD4+-, CD8+-lymphocytes by 15–20 %. 
At the same time, the number of intraepithelial HPA+-lymphocytes increased, which indicates the activation of the cellular immunity unit. 
In experimental diabetes mellitus, during the entire observation period, there was an increase in the number of subpopulations of CD4+-
lymphocytes, compared with the control group. Their number was 4.01 ± 0.01 per conventional unit of area.

Conclusions. In animals of the intact group, the periodoid lymphoid component is represented by antigen-presenting cells, CD5+-, CD4+-, 
CD8+-lymphocytes of the gum epithelium and lymphocytes of the lamina propria. In experimental diabetes mellitus, activation of antigen-
presenting cells, cellular and humoral immunity is observed. When comparing the reactivity of the lymphoid component of the gums, 
the greatest shifts are observed in the presence of a photopolymer filling, in contrast to the cement, especially the humoral immunity. 
With a combination of experimental diabetes mellitus and the presence of filling material, more pronounced changes in the structure of 
the lymphoid component are noted in the presence of a photopolymer filling than cement.

Key words: periodontium, lymphocytes, inlays, dental photoinitiators, diabetes mellitus, rats.
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В останні десятиріччя в усьому світі зростає захворю-
ваність населення не тільки на специфічні IgE-залежні 
алергічні захворювання, але і на псевдоалергії. Цю 
проблему в Україні не вивчали. Визначено, що збільшу-
ється частота розвитку алергонесприятливості до різних 
стоматологічних матеріалів, що розвивається унаслідок 
специфічних Т-лімфоцит-залежних реакцій, переважно 
несправжньо алергічних. Слабка імунна чутливість на-
лежить до «сірої зони». Але будь-яка латентна алергічна 
реакція може набути клінічного патологічного перебігу 
[1]. Відомо, що при алергіях і псевдоалергіях відбувається 
скасування оральної толерантності внаслідок хронічної 
ендогенної інфекції, зокрема пародонта, активуються ре-
гуляторні Т-лімфоцити та слабкоспецифічна гуморальна 
ланка – В1-лімфоцити – виробники нормальних антитіл.

Подібні зсуви в лімфоїдному компоненті тканин па-
родонта компенсуються гомеостатичними механізмами 
організму, і людина десятиріччями може залишатися клі-
нічно здоровою. Але під час лабораторного дослідження 
поява змін у клінічно здорових людей діагностується як 
латентна алергія чи безсимптомне носійство, про яке 
відомо з наукової літератури [2].

Тому виникла необхідність дослідити зміни у специ-
фічній і неспецифічній лімфоцитарній гуморальній ланці 
тканин пародонта в експерименті в нормі та за наявності 
пломбувального матеріалу.

Специфічні клітинні імунні механізми забезпечуються 
взаємодією антигенпрезентувальних клітин із різними 
популяціями лімфоцитів. Основними антигенпрезен-

тувальними клітинами в епітелії та власній пластинці 
слизової оболонки порожнини рота є дендритні клітини. 
Важливість ролі дендритних клітин слизової оболонки 
зумовлена їхніми різноманітними функціями. Дендрит-
ні клітини слизової оболонки поглинають антиген і 
мігрують у вторинні лімфоїдні органи, де відбирають 
антигенспецифічні Т-лімфоцити з циркулювального 
пула та сенсибілізують їх. Антигенпрезентувальні клі-
тини можуть бути функціонально незрілими та зрілими. 
Дозріваючи, дендритні антигепрезентувальні клітини 
активно експресують HLA-DR молекули, втрачають 
здатність до презентації антигенів і набувають здатність 
сенсибілізувати Т-лімфоцити [3].

Дослідження кількісних та якісних змін характеристик 
імунокомпетентних клітин пародонта на основі імуно-
гістохімічного, лектингістохімічного й морфологічного 
методів дає можливість зробити висновки про зміни 
локального імунітету.

Лікар-стоматолог, обираючи матеріали для профілак-
тичних заходів і реставрації зубів, керується кількома 
критеріями: естетикою, тривалістю гарантії терапії, 
комфортом у праці та співвідношенням ціна – якість. 
Нині таким вимогам повністю відповідає пластичний фо-
тополімерний рентгенконтрастний композит GC Gradia 
Direct Flo (Японія), до складу якого входить традиційна 
смола – диметилакрилат – BisGMA.

Композиційні полімерні пломбувальні матеріали 
(композитні пластмаси) розроблені у США наприкінці 
1950-х років і вперше застосовані у стоматології майже 40 
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років тому. Найбільшого поширення набули композити, 
органічна матриця яких представлена сополімером (про-
дуктом взаємодії) акрилових та епоксидних смол. Таке 
сполучення (бісфенол – гліцидилметакрилат – BisGMA) 
детально описане лікарем Rafael L. Bowen із Національ-
ного бюро стандартів США.

Уперше про загрозу, яку становить для пацієнтів біс-
фенол А, заговорили іспанські вчені з Ґранадського уні-
верситету (Universidad de Granada) в 1996 році. Відомо, 
що композити полімеризуються за вільнорадикальним 
типом. Утворення вільних радикалів і затвердіння відбу-
вається в результаті світлової реакції в порожнині рота. 
Під час контакту з повітрям поверхня композита вступає 
у взаємодію з киснем, що призводить до завершення 
процесу полімеризації. Отже, поверхня всіх композитів, 
що затверділи в повітрі, покрита шаром, який був пригні-
чений киснем. З одного боку, ця властивість композитів 
дає змогу якісно з’єднуватися попередньому шару з на-
ступним, але верхній шар композиту завжди залишається 
недополімеризованим. Це призводить до реагування 
композитної пломби зі слиною, особливо під час жування 
(механічний вплив на композит), вживання гарячої їжі, 
а також при будь-якій стоматологічній маніпуляції з за-
пломбованим зубом: під час відбілювання, препарування 
під коронкою, оброблення перекисом водню [4].

Оскільки BisGMA є похідним із дифенілола пропану, 
тобто з бісфенола А змішаного з метакриловою кисло-
тою, то під дією агресивного середовища порожнини 
рота композит розщеплюється на складові.

Бісфенол А імітує жіночий гормон – естроген. Витіка-
ючи з цього компонента, він потрапляє у кровообіг. Витік 
відбувається завжди, оскільки у слині є фермент, що 
розщеплює смоли. Дослідження американських учених 
на тваринах доводить, що бісфенол А впливає на органи 
та системи, які чутливі до естрогену.

Інший головний компонент BisGMA – метакрилат на 
25–50 % залишається неполімералізованим після фото-
полімерізації, що становить токсикологічну загрозу для 
пацієнта, включаючи алергічний контактний стоматит.

Навіть мізерні концетрації бісфенола А та метакри-
латів викликають рак простати, яєчок, молочних залоз, 
змінюють якісні та кількісні показники сперми, зумов-
люють розвиток діабету, зниження мозкової активності, 
виникнення алергічних реакцій.

Теоретично препарат BisGMA має впливати і на 
імунну систему організму, але це питання не висвітлено 
в науковій літературі. Отже, виникла необхідність в 
експериментальному дослідженні реактивності тканин 
пародонта та його лімфоїдного компонента під впливом 
фотополімерної пломби з композита GC Gradia Direct 
Flo (Японія) [5].

Склоіономерний цемент можна використовувати як 
альтернативу фотополімерній пломбі. Склоіономерний 
цемент має склад, що зумовлює його самоадгезивність, 
тривалий строк виділення іонів фтору, високу стійкість 
до вологи, твердість поверхні, велику зносостійкість. Але 
нині не досліджено в порівняльному аспекті, які саме 

пломбувальні матеріали – фотополімери чи цементи – 
викликають вираженішу реактивність з боку лімфоїдного 
компонента тканин пародонта [6].

Судинні ураження – найважливіша ознака ураження ор-
ганів і систем при цукровому діабеті. У патогенезі паро-
донтиту при цукровому діабеті провідне місце належить 
ангіопатії судин пародонта, в ураженні дрібних судин го-
ловна роль належить диспротеїнемії. Останніми роками 
з’явилися нові дані про патогенез мікроангіопатій. Якщо 
традиційно вважали, що пусковим моментом та основним 
фактором прогресування діабетичних мікроангіопатій є 
порушення вуглеводного обміну, то з сучасних позицій у 
патогенезі мікроангіопатій істотну роль відіграють імунні 
механізми. На імунний механізм судинних ушкоджень 
указує підвищений вміст активованих Т-лімфоцитів із 
HLADR [7]. При діабетичних ангіопатіях визначають 
підвищену концентрацію імуноглобуліну IgG.

Донині не досліджували реактивність лімфоїдного 
компонента тканин пародонта при експериментальному 
цукровому діабеті та за наявності пломбувального ма-
теріалу різного хімічного походження. В умовах зміни 
кількості Т-лімфоцитів можливий дисбаланс цитокінів, 
що призводить до порушення клітинних взаємодій. Від-
буваються зміни кількості В-лімфоцитів, що секретують 
багато активних факторів та антитіла, які стимулюють 
фагоцитуючі клітини, котрі беруть участь у здійснені 
цитотоксичного ефекту [8]. Не встановлені кореляційні 
зв’язки між кількістю CD4+, CD8+ і CD5+ лімфоцитів у 
тканинах пародонта в нормі й експерименті.

Мета роботи
Вивчити особливості перебудови лімфоїдного компонен-
та пародонта при експериментальному цукровому діабеті 
та при поєднанні експериментального цукрового діабету 
з наявністю фотополімерної або цементної пломби.

Матеріали і методи дослідження
Об’єкт дослідження – щелепи лабораторних статевозрі-
лих щурів. Щурів поділили на 6 груп: група 1 – інтактна; 
група 2 – з наявністю фотополімерної пломби; група 3 – з 
наявністю цементної пломби (склоіономерний полімер з 
низькою розчинністю в порожнині рота); 4 – з експери-
ментальним цукровим діабетом; група 5 – з наявністю 
фотополімерної пломби на тлі експериментального цу-
крового діабету; 6 група – тварини з цементною пломбою 
на тлі цукрового діабету.

Інтактні тварини відповідного віку утворили кон-
трольні групи. Протягом роботи з експериментальними 
тваринами дотримувалися вимог біоетики згідно з по-
ложенням «Європейської конвенції з захисту хребетних 
тварин, які використовуються з експериментальними та 
іншими науковими цілями» (Страсбург, 1986). Під час 
моделювання експериментального цукрового діабету 
загинули 6 тварин.

Тваринам експериментальних груп встановлювали 
фотополімерну чи цементну пломбу на латеральну по-
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верхню верхнього лівого різця ближче до ясенної кишені. 
Методика встановлення пломби детально описана в попе-
редній роботі. Оскільки в щурів різці ростуть постійно, а 
цукровий діабет розвивається протягом 2 тижнів, взяття 
матеріалу виконували через 2, 4 і 6 тижнів. У щурів стреп-
тозотоциновий цукровий діабет викликали одноразовим 
внутрішньоочеревинним введенням стрептозотоцину фір-
ми «Sigma» з розрахунку 7 мг на 100 г маси тіла тварини 
(приготований на 0,1 М цитратному буфері, рН = 4,5). 
Розвиток цукрового діабету протягом 14 днів контролюва-
ли за збільшенням рівня глюкози у крові, яку вимірювали 
глюкозооксидазним методом. Дослідження виконували на 
тваринах із рівнем глюкози понад 14 ммоль/1 л. У 2 тварин 
рівень глюкози був менший ніж 9 ммоль/1 л, їх вивели з 
експерименту. Знечулених тварин виводили з експери-
менту з 13:00 до 14:00 години шляхом декапітації. Для 
дослідження брали фрагменти щелеп протягом декількох 
хвилин після забиття. Матеріал фіксували в рідині Буена 
та в 10 % розчині формаліну, декальцінували, зневодню-
вали, заливали парафіновою сумішшю та виготовляли 
гістологічні зрізи завтовшки 5 мкм.

Для оглядової мікроскопії та підрахування загальної 
кількості лімфоцитів гістологічні зрізи забарвлювали 
гематоксиліном та еозином. Імуногістохімічним методом 
виявляли субпопуляції Т- і В-лімфоцитів, співвідношення 
між ними. Для ідентифікації лімфоцитів використовували 
моноклональні антитіла до CD4+-хелперів, CD5+-В1-лім-
фоцитів, CD8+-цитотоксичних лімфоцитів антигенів 
виробництва Thermo Scientific із системами демаскування 
антигена, детекції того самого виробника.

Застосовували лектингістохімічний метод із вико-
ристанням панелі лектинів: лектин сої (SBA) – для 
визначення В-лімфоцитів, лектин виноградного слима-
ка (HPA) – для виявлення цитотоксичних лімфоцитів 
і γδ-Т-лімфоцитів. Для вивчення дендритних клітин 
застосовували лектин сочевиці (LCA).

Для кількісного обрахунку дендритних клітин і лімфо-
цитів використовували морфометричну сітку Глаголєва 
в модифікації С. Б. Стефанова, підраховували кількість 
клітин в епітелії ясен і власній пластинці на умовній 
одиниці площі 10 000 мкм2 при імерсійному збільшенні 
мікроскопа (об. 100, ок. 10).

У дослідження залучили 81 тварину, згідно з біо-
етичною концепцією «3 R» щодо зменшення кількості 
тварин в експерименті за умови отримання необхідного 
експериментатору статистично вірогідного результату. 
Статистичне опрацювання кількісних результатів вико-
нали методами варіаційної статистики. Для перевірки 
нормальності розподілу даних використовували W-кри-
терій Шапіро–Уїлка. Дані наведені як M ± m (середнє 
арифметичне та стандартна помилка середнього).

Результати
В епітелії слизової оболонки рота й міжзубних ясеневих 
сосочках функцію антигенпрезентувальних клітин ви-
конують клітини Ланґерганса. У тварин інтактної групи 

LCA-антигенпрезентувальні клітини розташовуються 
внутрішньоепітеліально. Розміри тіла клітин – до 15 мкм.  
Клітини мають невеликі відростки, ядра безбарвні. 
На цитоплазматичній мембрані спостерігали нашару-
вання часточок бензидину, що підтверджує наявність 
рецепторів до лектину сочевиці. Клітини розташовані 
рівномірно в товщі епітеліальних клітин у приблизному 
співвідношенні 1 дендритна клітина Ланґерганса на 
30–40 епітеліальних клітин. На умовну одиницю пло-
щі припадає 23–26 клітин. При експериментальному 
цукровому діабеті спостерігали спочатку збільшення 
кількості LCA-антигенпрезентувальних клітин на 20 % 
наприкінці 2 тижня експерименту, а потім зменшення на 
4 і 6 тиждень порівняно з нормою. Ймовірно, такі зміни 
пов’язані з фазністю розвитку патологічного процесу та 
дисбалансом у представленні антигенів лімфоцитам, що, 
як відомо з джерел наукової літератури, супроводжується 
посиленням запального процесу бактеріальної природи 
[9]. У тварин із фотополімерною та цементною пломба-
ми не виявили вірогідні відмінності за кількістю клітин 
Ланґерганса в епітелії ясен порівняно з контрольною 
групою протягом усіх строків спостереження.

У тварин із поєднанням експериментального цукрового 
діабету і наявністю фотополімерної пломби на 6 тиждень 
спостережень виявили стовщення епітеліального плас-
та, а LCA-антигенпрезентувальні клітини Ланґерганса 
набували більшого розміру (до 20 мкм) і візуально мали 
більше відростків, що вказує на їхній активніший функ-
ціональний стан.

Також антигенпрезентувальні клітини виявляли в 
рихлій волокнистій сполучній тканині власної пластинки; 
розмір – 20–25 мкм, неправильної форми, з 5–6 відростка-
ми. На цитоплазматичній мембрані виявляли рецептори 
до манози, тому клітина має коричневий колір. Ядро не-
правильної форми та безбарвне. У тварин інтактної групи 
кількість LCA-антигенпрезентувальних клітин на умовну 
одиницю площі становить 11–12. Показник залишається 
стабільним протягом усіх строків спостереження.

Підраховуючи лімфоцити у сполучній тканині пародон-
та тварин інтактної групи, визначили, що їхня кількість 
становить 25,06 ± 0,09 на умовну одиницю площі. В 
умовах модельованого експериментального цукрового 
діабету їхня кількість зростає на 10–15 % від 2 до 6 тижня 
експерименту. Лімфоцити розташовуються дифузно або 
утворюють невеликі скупчення з 3–5 клітин.

Дослідження кількості HPA-лімфоцитів, які іденти-
фікуються як цитотоксичні, як-от γδ-Т-лімфоцити, в 
епітелії ясен свідчить про функції клітинного імунітету й 
забезпечення оральної толерантності. У тварин інтактної 
групи їхня кількість на умовну одиницю площі становить 
10–11 клітин. При експериментальному цукровому діа-
беті кількість HPA-лімфоцитів на 2 тижні спостереження 
збільшується, а потім зменшується. Тобто на початку 
патологічного процесу цитотоксичні реакції в епітелії 
активуються, а потім пригнічуються.

За наявності фотополімерної пломби кількість 
HPA-лімфоцитів зменшується, а за наявності цементної 
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пломби залишається в нормах показників інтактної 
групи.

Зменшення кількості цитотоксичних лімфоцитів в 
епітелії та власній пластинці вказує на послаблення ци-
тотоксичного захисту та зниження регуляторного потен-
ціалу в підтримці росту й регенерації слизової оболонки.

У тварин інтактної групи В-лімфоцити, що мають 
рецептори до лектину сої, мають діаметр 11–12 мкм. На 
поверхні цитоплазматичної мембрани виявили нашару-
вання часточок бензидину коричневого кольору. Отже, 
такі лімфоцити ідентифікували саме як В-лімфоцити.

CD5+-В1-лімфоцити продукують основний клас антитіл 
імунної системи слизових – IgA-антитіла, які є імуно-
глобуліновими рецепторами В1-лімфоцитів. Лектин сої 
приєднується до проліл-тріонінових і проліл-серинових 
амінокислотних послідовностей важких ланцюгів наз-
ваних імуноглобулінових рецепторів цих лімфоцитів. 
SBA+-В-лімфоцити розташовуються здебільшого у 
власній пластинці під епітелієм прикріплення, ближче 
до базальної мембрани, епітелію прикріплення.

При експериментальному цукровому діабеті кількість 
SBA+-В-лімфоцитів зростає вдічі порівняно з нормою, 
що відповідає даним інших авторів [10]. Вони розта-
шовані у власній пластинці навколо судин. За наявності 
пломбувального матеріалу фотополімерної природи 
кількість SBA+-В-лімфоцитів зростає, як і у групі з екс-
периментальним цукровим діабетом. При поєднанні 
експериментального цукрового діабету та наявності 
фотополімерної пломби кількість SBA+-В-лімфоцитів 
коливається в межах показників 4 і 5 груп, становлячи 
12,07 ± 0,30 на умовну одиницю площі. За наявності 
цементної пломби кількість SBA+-В-лімфоцитів лімфо-
цитів суттєво не відрізнялася від показників контрольної 
групи. При поєднанні експериментального цукрового 
діабету й цементної пломби кількість SBA+-В-лімфоци-
тів відповідає показникам групи з експериментальним 
цукровим діабетом.

Протягом імуногістохімічного дослідження виявили: 
серед окремих субпопуляцій лімфоцитів під час індуко-
ваного цукрового діабету переважали CD5+-лімфоцити. 
Це вказує на активацію неспецифічної гуморальної ланки 
імунітету. CD5+-лімфоцити середнього діаметра розта-
шовуються в товщі власної пластинки, під базальною 
мембраною епітелію ясен та епітелію прикріплення. 
Лімфоцити розташовуються поодиноко або утворюючи 
контакти з лімфоцитами інших субпопуляцій [11]. За 
наявності фотополімерної пломби визначили збільшен-
ня кількості CD5+-лімфоцитів порівняно з нормою на 
20–25 % – від 8 до 10 лімфоцитів на умовну одиницю 
площі. За наявності цементної пломби показники кіль-
кості CD5+-лімфоцитів статистично не відрізняються 
від показників контрольної групи. Наявність цементної 
пломби суттєво не змінює кількість CD5+-лімфоцитів у 
групі з експериментальним цукровим діабетом.

У тварин інтактної групи на тлі загальної кількості 
лімфоцитів переважали Т-лімфоцити, які представлені 
CD4+, CD8+-лімфоцитами. Цитотоксичні CD8+-лімфоци-

ти траплялися як внутрішньоепітеліально, так і в товщі 
власної пластинки, здебільшого навколо судин. Кількість 
HPA-цитотоксичних лімфоцитів корелює з кількістю 
CD8+-лімфоцитів. Кількість цитотоксичних CD8+-лім-
фоцитів зростає в експериментальних групах протягом 
усіх строків спостереження за винятком групи, тваринам 
якої встановлена цементна пломба.

CD4+-лімфоцити поодиноко траплялися в товщі влас-
ної пластинки. При експериментальному цукровому 
діабеті протягом усіх строків спостереження визначали 
збільшення кількості субпопуляції CD4+-лімфоцитів по-
рівняно з контрольною групою. Їхня кількість становила 
4,01 ± 0,01 на умовну одиницю площі, подібний результат 
спостерігали й інші автори [12].

Наявність фотополімерної пломби поєднувалася зі 
збільшенням кількості CD4+, CD8+-лімфоцитів порівня-
но з контрольною групою. Лімфоцити розташовувалися 
у власній пластинці невеликими скупченнями з 3–5 
клітин. Активація лімфоїдної ланки пародонта описана 
в роботах інших науковців [13]. Поєднання фотополі-
мерної пломби й експериментального цукрового діабету 
призводило до збільшення кількості субпопуляцій CD4+, 
CD8+-лімфоцитів на 15–20 %. Водночас збільшувалася 
кількість внутрішньоепітеліальних HPA-лімфоцитів, що 
вказує на активацію клітинної ланки імунітету, ймовір-
но, у відповідь на активацію оральної мікрофлори, що 
закономірно відбувається при зростанні рівня глюкози у 
біологічних рідинах.

Встановлення цементної пломби показує відсутність 
статистично вірогідних відмінностей за кількістю лім-
фоцитів різних субпопуляцій. Кількість лімфоцитів за 
наявності цементної пломби й експериментального цу-
крового діабету відповідає кількості лімфоцитів у групі 4.

Обговорення
Отже, лимфоїдний компонент пародонта представ-
лений антигенпрезентувальними клітинами, мор-
фофункціональна активність яких збільшується при 
експериментальному цукровому діабеті, що проявляється 
збільшенням кількості рецепторів до лектину сочевиці, і 
від того – збільшенням часточок бензидину, тому клітини 
набувають темно-коричневого кольору. Функціональна 
активність клітин збільшується також за наявності фото-
полімерної пломби та при поєднанні експериментального 
цукрового діабету та фотополімерної пломби. Наявність 
цементної пломби не призводить до значущого підвищен-
ня активності антигенпрезентувальних клітин.

При експериментальному цукровому діабеті взаємодія 
між мікроорганізмами порожнини рота й імунною сис-
темою відіграє одну з головних ролей у зміні локальної 
імунної відповіді. Зміни у механізмах імунних процесів 
супроводжуються вираженими змінами у будові па-
родонта. При експериментальному цукровому діабеті 
відбуваються зміни в усіх тканинах пародонта: в епіте-
лії – деструктивні порушення поверхневих шарів, змен-
шення ступеня кератинізації; це свідчить про зниження 
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захисної функції оболонки рота, що продемонстровано 
в попередніх роботах. У сполучній тканині спостеріга-
ють лімфоїдно-макофагальну інфільтрацію, з’являються 
повні клітини у стадії дегрануляції. Найбільші зміни 
виявили в гуморальній ланці імунітету: відбувається 
активація неспецифічного та специфічного гумораль-
ного імунітету, не виключений розвиток аутоімунного 
процесу, що потребує продовження вивчення, але ча-
стково висвітлено в дослідженнях [14]. На активацію 
гуморальної ланки імунітету вказує зростання кількості 
CD4+-популяції лімфоцитів, що відповідає даним інших 
дослідників [15]. Активацію клітинної ланки імунітету 
виявили при експериментальному цукровому діабеті та 
у групі експериментальних тварин із фотополімерною 
пломбою, а також при поєднанні фотополімерної пломби 
й експериментального цукрового діабету. Зміни клітин-
ного імунітету призводять до зниження індексу CD4+/
CD8+. Потребує продовження вивчення питання щодо 
дослідження популяцій Т-хелперів 1 і 2 типів.

Висновки
1. Лімфоїдний компонент пародонта представлений 

антигенпрезентувальними клітинами, CD5+, CD4+, 
CD8+-лімфоцитами епітелію ясен і лімфоцитами власної 
пластинки.

2. При експериментальному цукровому діабеті спо-
стерігали активацію антигенпрезентувальних клітин, 
клітинної та гуморальної ланки імунітету.

3. Порівнюючи реактивність лімфоїдного компонента 
ясен, найбільші зміни визначили за наявності фотополі-
мерної пломби на відміну від цементної, особливо щодо 
гуморальної ланки імунітету.

4. При поєднанні експериментального цукрового діа-
бету та наявності пломбувального матеріалу вираженіші 
зміни у структурі лімфоїдного компонента встановили 
за наявності фотополімерної пломби порівняно з це-
ментною.

Перспективи подальших досліджень. Для дослі-
дження реактивності лімфоїдного компонента пародонта 
передбачається вивчення Т-хелперів різних підкласів 
імуногістохімічним методом у нормі та в експерименті.
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