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Д о  н аст о я щ его  времени не сущ еству ет  единого мнения о степе
ни и глубине морф ологических изменений при р азн ы х  м одел ях  
п а р о д о н т о за  (Э. Д . Бром берг ,  1960; 1970; Э. Д . Бром берг ,
О. А. С е р д ю к о в а ,  1965; Г. Н. Виш няк, 1970).

Ц е л ь ю  наш его исследования было изучение морфологических 
изменений мягких тканей десны при различны х м одел ях  эксп ер и 
м ен тал ьн о го  п ар од он то за ,  полученных путем т р а вм ат и за ц и и  н ер в
ной системы  или кастрации животных. В эксперим ентах  исполь
з о в а л и с ь  сам ц ы  белых крыс весом 120— 150 г.

Экспериментальный пародонтоз как следствие функциональной травм ати 
зации высших отделов нервной системы вызывали путем выработки элекъро- 
оборонительных условных рефлексов, подкрепляемых электрическим током. Н ев
ротическое состояние у животных возникало при помещении их в камеру, 
в которую подавали ток напряжением 25 в.

П ародонтоз вызывали травматизацией II и III ветвей тройничного нерва, 
которые в местах их выхода из подглазничного и подбородочного отверстий 
перевязывали шелковой нитью, смоченной в формалиновом масле. При к астра
ции перевязывали семенной кантик и сосудистый пучок, яички удаляли.

Т а б л и ц а  1. П оказатели проявления пародонтоза, %

М одел и  эк с п е

К ол и чество
Ж ИВОТНЫХ

П атол о ги ч еск и е десн евы е 
карм аны

О тс у т с тв и е  зу б о в

р и м ен тал ьн о го
п ар од о н то за

ОПЫТ
кон т опы т контроль Р опы т к о н тр ол ь р
роль

М - ь т М ±  ш

Сшибка
корковых
процессов 16 5 61 .5+5 ,0 30,0+8 ,3 0 , 0 1 19,8±4,1 6 ,7 + 4 ,5 < 0 ,0 5

Травмати- 
зацня вет
вей трой
ничного 
нерва 2 0 2 0 50,8±4 ,5 33,3+4 ,3 0 , 0 1 0 0

Кастрация 30 6 75,5+3,3 13,8+5,7 0 , 0 0 1 4 ,4 + 1 ,4 4 ,3 + 3 ,4 —
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Как свидетельствуют данные литературы, 
наибольшая интенсивность патологических изме
нений в пародонтозе наблюдается к концу 2-го 
месяца после воздействий, направленных на 
воспроизведение пародонтоза, поэтому животных 
забивали в этот срок.

Показателем возникновения пародонтоза бы
ло появление патологических десневых карманов, 
отсутствие зубов и степень обнажения корней 
моляров. Патологические десневые карманы вы
являли по общепринятой клинической методике. 
Линейные размеры обнажения корней моляров 
определяли на скелетизированных челюстях по 
методике Николаевой (1965).

Из идентичных участков по боковой поверх
ности моляров с обеих сторон отделяли слизи
стую оболочку десны, затем материал подвергали 
гистологической обработке с применением окраски 
гематоксилин-эозином, пикрофуксийом по ван 
Гйзону, альциановым синим по Стидмену, реак
ции ШИК.

К а к  п оказали  исследования, дистро
фические изменения в тк ан я х  десны при 
разны х моделях эксперим ентального п а
родонтоза  вы раж ен ы  неодинаково. 
В группе крыс, у которых пародонтоз вы
звал и  сшибкой корковы х процессов, на
блю дали  значительную  потерю зубов и 
увеличение числа патологических десне
вых к ар м а н о в  по сравнению  с контро
лем (табл . 1, 2 ) .

При гистологическом исследовании в 
эпителии выявлено д в а  основных процес
са: вегетацию и дистрофию. Вегетация 
п ро явля лась  довольно широкими р а з 
растаниями, которые глубоко п огруж а
лись в п од л еж ащ у ю  соединительную 
ткань.

Дистрофические изменения в виде ги
п еркератоза  часто з а х в а т ы в а л и  почти 
всю толщ у эпителия, нередко с после
дующим отторжением его и о б р а зо в а 
нием язвенных дефектов  (рис. 1). Н ар я 
ду с этим имела место вакуоли зация как 
отдельных клеток эпителия, так  и целых 
групп, причем она нередко начиналась с 
клеток базал ьн о го  слоя. В некоторых 
участках  эпителия происходили атрофи-
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ческие изменения —  клетки эпителия уплощ ались, б а зал ьн ы е  кл ет
ки вы тяги вали сь ,  приобретали горизонтальное направление, неко
торые из них гибли, и тогда б а за л ь н а я  м ем б р ан а  имела вид 
прерывистой линии. В  субэпителиальной соединительной ткани н а 
б л ю д ал и сь  разволокнение и дезоргани заци я кол л агеновы х волокон 
с накоплением мукополисахаридов. Стенки мелких сосудов были 
скл еро ти зи рован ы  с незначительной воспалительной и н ф и л ьтр а
цией вокруг.

Рис. 1. Явление гиперкератоза эпителия с последую
щим отторжением его и образованием язвенных де
фектов.
М и к р о ф о т о . О к р а с к а  ге м а т о к с и л и н -э о зи н о м . О б . 3. О к . 1,25/6,3.

П ри п арод он тозе ,  вы званном кастрацией, клинические п р о я в 
ления были в ы р аж е н ы  наиболее интенсивно по сравнению  с д р у 
гими м оделям и п ар од он то за :  количество патологических десневы х 
к а р м а н о в  увеличилось  в 5 р а з  (см. табл .  1). М икроскопически в  
эпителии п р ева л и р о вал и  дистрофические изменения с резко в ы р а 
ж енны м  ги п еркератозом , со п р о во ж д аю щ и м ся  зам у р о вы ван и ем  
клеточных остро вк о в  (рис. 2 ) .  Я звенны е дефекты  в эпителии были 
значительной глубины, иногда с нарушением клеток б а за л ь н о г о  
слоя. В ег ета ц и ю  эпителия по сравнению с ж ивотны м и п р е д ш е с т 
вующ ей группы н аб л ю д ал и  реж е  и она бы ла менее глубокой . 
В субэпителиальной соединительной ткани н ар яд у  с явл ениям и 
развол ок нен и я  имелись склероз и гиалиноз с накоплением Ш И К -  
позитивны х вещ еств .  Дистрофические изменения со п р о в о ж д а л и с ь  
значительной воспалительной инфильтрацией соединительной 
ткани.
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Б о л е е  легкую  степень пораж ения мягких тканей десны н аб л ю 
д а л и  при п ародонтозе ,  вы званном  т р авм ати зац и ей  тройничного 
н ер ва :  количество патологических десневы х к а р м а н о в  было мини
м а л ь н ы м , что совп ад ал о  с менее вы раж енны м и морфологическими 
изменениями.

В  р езу л ьтате  проведенного исследования был сделан вывод о 
сущ ество ван и и  определенной связи между о б р азо ва н и ем  патологи-

Рис. 2. Гиперкератоз эпителия с замуровыванием клеточ
ных островков.
М и к р о ф о т о . О к р а с к а  г е м а т о к с и л и п -э о зи н о м . О б . 6 ,3. О к . 1,26/6,3.

ческих десневы х к а р м а н о в  и степенью вы раж енности морфологи
ческих изменений в мягких т к ан ях  десны. Последние были наибо
л ее  вы р аж ен ы  при пародонтозе ,  вы званном кастрацией, несколько 
с л а б е е  —  при пародонтозе  в р езу л ьтате  ошибки корковых процес
сов и наименее вы р аж ен ы  у ж ивотны х с п ародонтозом  вследствие 
т р а в м а т и за ц и и  тройничного нерва. Степень дистрофических про
цессов в костной ткани т а к ж е  бы ла неодинакова при разных мо
д е л я х  эксперим ентального п арод он тоза .

При п ародонтозе ,  вы званном сшибкой корковых процессов и 
т р а в м ат и за ц и е й  ветвей тройничного нерва, обнаж ение корней мо
л я р о в  было более вы раж енны м  по сравнению с пародонтозом пос
ле кастрации.

Н аи б о л ьш ее  количество вы п авш и х зубов  было при пародонто
зе ,  вы званном  сшибкой корковых процессов (табл . 2 ) .

Т аки м  о б р азо м , степень п ораж ения мягких и твердых тканей 
при разн ы х  моделях экспериментального п арод онтоза  проявляется 
с разной  интенсивностью.
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