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Зміни функціональної активності тромбоцитів у щурів  
при експериментальному порушенні стану сполучної тканини пародонта
В. Ф. Черемісіна
Національний фармацевтичний університет, м. Харків, Україна

Мета роботи – вивчення функціональної активності тромбоцитів при пародонтиті.
Матеріали та методи. Експерименти здійснили на 20 білих нелінійних щурах-самцях масою 320,0 ± 30,0 г. Експериментальний 
пародонтит моделювали за методом Л. В. Пєшкової. Кров для дослідження агрегації тромбоцитів брали шприцом із серця. 
Індуковану агрегацію тромбоцитів досліджували з використанням комп’ютеризованого аналізатора агрегації тромбоцитів 
«SOLAR 2110». Як індуктор використовували аденозиндифосфат (АДФ) у концентрації 2,5 мкмоль/л і 10,0 мкмоль/л. Запис 
агрегатограм виконували при 37 °С протягом 10 хв. Зразки тканин пародонта фіксували в 10 % нейтральному формаліні. 
Зневоднювали у спирті концентрації, що збільшується, проводили через хлороформ, хлороформ-парафін і заливали в 
парафін. Зрізи завтовшки 4–6 мкм виготовлені на санному мікротомі та забарвлені гематоксилін-еозином та за Ван-Гізоном.
Результати. Аналіз агрегатограм показав зменшення функціональної активності тромбоцитів у щурів з експериментальним 
пародонтитом при концентраціях індуктора агрегації 2,5 мкмоль/л та 10,0 мкмоль/л. Зниження ступеня агрегації тромбоцитів 
і швидкості агрегації порівняно з контролем спостерігали при концентрації індуктора 2,5 мкмоль/л у групі щурів з експеримен-
тальним пародонтитом. Під час мікроскопічного дослідження констатували порушення гістоархітектоніки сполучної тканини 
пародонта. У прошарках сполучної тканини спостерігали розширення дрібних капілярів, а в деяких препаратах – переповнені 
кров’ю судини, що свідчило про порушення мікроциркуляції крові, зрив регуляторних механізмів репарації та вихід патологічного 
процесу на системний рівень. Не останню роль у цих процесах відігравала взаємодія клітин сполучної тканини з тромбоцитами.
Висновки. У щурів з експериментальним пародонтитом відбувається зниження агрегаційної активності тромбоцитів. 
Порушення стану сполучної тканини пародонта проявляються перебудовою судинного басейну, розладом мікроцир-
куляції крові, зривом регуляторних механізмів репарації, виходом патологічного процесу на системний рівень.

Изменения функциональной активности тромбоцитов у крыс  
при экспериментальном нарушении состояния соединительной ткани пародонта
В. Ф. Черемисина

Цель работы – изучение функциональной активности тромбоцитов при пародонтите.
Материалы и методы. Эксперименты проведены на 20 белых нелинейных крысах-самцах массой 320,0 ± 30,0 г. Экспери-
ментальный пародонтит моделировали методом Л. В. Пешковой. Кровь для исследования агрегации тромбоцитов брали 
шприцем из сердца. Индуцированную агрегацию тромбоцитов исследовали с использованием компьютеризированного 
анализатора агрегации тромбоцитов «SOLAR 2110». В качестве индуктора использовали аденозиндифосфат (АДФ) в 
концентрации 2,5 мкмоль/л и 10,0 мкмоль/л. Запись агрегатограмм проводили при 37 °С в течение 10 мин. Образцы 
тканей пародонта фиксировали в 10 % нейтральном формалине. Обезвоживали в спирте возрастающей концентрации, 
проводили через хлороформ, хлороформ-парафин и заливали в парафин. Срезы толщиной 4–6 мкм были изготовлены 
на санном микротоме и окрашены гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону.
Результаты. Анализ агрегатограмм показал уменьшение функциональной активности тромбоцитов у крыс с экспери-
ментальным пародонтитом при концентрациях индуктора агрегации 2,5 мкмоль/л и 10,0 мкмоль/л. Снижение степени 
агрегации тромбоцитов и скорости агрегации по сравнению с контролем наблюдали при концентрации индуктора  
2,5 мкмоль/л в группе крыс с экспериментальным пародонтитом. При микроскопическом исследовании констатировали 
нарушение гистоархитектоники соединительной ткани пародонта. В слоях соединительной ткани наблюдали расширение 
мелких капилляров, а в некоторых препаратах – переполненные кровью сосуды, что свидетельствовало о нарушении 
микроциркуляции крови, срыве регуляторных механизмов репарации и выходе патологического процесса на системный 
уровень. Не последнюю роль в этих процессах играло взаимодействие клеток соединительной ткани с тромбоцитами.
Выводы. У крыс с экспериментальным пародонтитом происходит снижение агрегационной активности тромбоцитов. Нару-
шения состояния соединительной ткани пародонта проявляются перестройкой сосудистого бассейна, расстройством микро-
циркуляции крови, срывом регуляторных механизмов репарации, выходом патологического процесса на системный уровень.

Changes in the functional activity of thrombocytes in rats with experimental disruption  
of the periodontal connective tissue
V. F. Cheremisina

Objective. The aim was to study the functional activity of platelets in periodontitis.

Materials and methods. Experiments were performed on 20 white nonlinear male rats weighing 320.0 ± 30.0 g. Experimental 
periodontitis was modeled by the method of L. V. Peshkova. Blood for the study of platelet aggregation was taken by a syringe 
from the heart. Induced platelet aggregation was examined using a Computerized Platelet Aggregation Analyzer SOLAR 2110. 
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Adenosine diphosphate (ADP) was used as an inducer at 2.5 μmol/L and 10.0 μmol/L concentration. The resulting aggregation was 
recorded at 37 °C for 10 min. Samples of periodontal tissues were fixed in a 10 % neutral-buffered formalin solution, dehydrated 
in an ascending concentration series of alcohol, followed by chloroform, chloroform-paraffin and embedded into paraffin. Sections 
4–6 microns thick were cut on a sliding microtome and stained with hematoxylin-eosin and van Gieson’s stain.
Results. Analysis of aggregograms revealed a decrease in the functional activity of platelets in rats with experimental periodontitis at 
aggregation inducer concentrations of 2.5 μmol/L and 10.0 μmol/L. Reduction in the degree of platelets aggregation and aggregation 
rate were observed at an inductor concentration of 2.5 μmol/L in a group of rats with experimental periodontitis in comparison with 
the control. Microscopic examination showed a violation of the connective periodontal tissue histoarchitectonic. Dilatation of small 
capillaries in the connective tissue layers and in some preparations microvascular congestion were observed which indicated a 
violation of blood microcirculation, failure of repair regulatory mechanisms and the pathological process’s reaching the systemic 
level. The interaction of connective tissue cells with platelets played a significant role in these processes.
Conclusions. Decrease in thrombocytes aggregation activity is observed in rats with experimental periodontitis. Changes in 
the periodontal connective tissue manifested by the vascular pattern transformation, microcirculation violations, disruption of 
repair regulatory mechanisms and the pathological process’s reaching the systemic level.

Надзвичайно важливо своєчасно діагностувати ступінь 
процесів фіброзування органів і тканин, оскільки це має 
загальномедичне значення. Особливу зацікавленість 
у цьому аспекті викликає використання дослідження 
агрегації тромбоцитів [1]. Однак механізми взаємо-
пов’язаного функціонування системи сполучної тка-
нини та тромбоцитів при захворюваннях пародонта  
не вивчено.

Відомо, що в запально-репаративних реакціях бе-
руть участь різні популяції клітин, і на різних етапах запа-
лення регулюється розвиток наступних подій у клітинах. 
Відбувається послідовний перехід від однієї до іншої 
популяції [2]. Спочатку ініціюється посилення агрегації 
тромбоцитів, відбувається дегрануляція тромбоцитами 
речовин, серед яких є сполуки, що мають прямий сти-
мулювальний вплив на клітини, які синтезують колаген, 
тромбоцитарний фактор росту, ендотеліальний фактор 
росту тощо. Як наслідок, при вираженому запальному 
процесі в сполучній тканині відбуваються розлади 
функції тромбоцитів: порушується адгезія, агрегація 
пластинок і реакція вивільнення [1].

Мета роботи
Вивчення функціональної активності тромбоцитів при 
пародонтиті.

Матеріали і методи дослідження
Експерименти виконали на 2 групах (по 10 тварин у кож-
ній) білих нелінійних щурів-самців масою 320,0 ± 30,0 г.

Експериментальний пародонтит моделювали за 
методом [3]. Кров для дослідження агрегації тромбоцитів 
брали шприцом із серця.

Індуковану агрегацію тромбоцитів досліджували 
з використанням комп’ютеризованого аналізатора 
агрегації тромбоцитів «SOLAR 2110» (Білорусь). Як 
індуктор використовували аденозиндифосфат (АДФ) 
у концентрації 2,5 мкмоль/л та 10,0 мкмоль/л. Запис 
агрегатограм виконували при 37 °С протягом 10 хв. На-
ступний аналіз агрегаційної кривої включав визначення 
таких показників:

1) ступінь агрегації – максимальний % світлопро-
пускання плазми;

2) час досягнення максимальної швидкості агре-
гації – час досягнення максимального % світлопро-
пускання;

3) швидкість агрегації, яку розраховували через 30 с 
після початку агрегації тромбоцитів [4].

Зразки тканин пародонта фіксували в 10 % ней-
тральному формаліні. Зневоднювали в спирті кон-
центрації, що зростає, проводили через хлороформ, 
хлороформ-парафін і заливали в парафін. Зрізи зав-
товшки 4–6 мкм виготовлені на санному мікротомі та 
забарвлені гематоксилін-еозином та за Ван-Гізоном.

Експериментальні маніпуляції виконали відповід-
но до принципів Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин (Страсбург, 1986), «Загальних 
принципів експериментів на тваринах», які схвалені I 
Національним конгресом з біоетики (Київ, 2001) та вимог 
«Порядку проведення науковими установами дослідів, 
експериментів на тваринах» (2012) [5].

Статистично результати дослідження опрацювали 
непараметричним методом за допомогою U-критерія 
Манна–Уітні [6]. Вірогідними вважали результати при 
р < 0,05.

Результати та їх обговорення
Аналіз агрегатограм показав зменшення функціональної 
активності тромбоцитів у щурів з експериментальним 
пародонтитом при концентраціях індуктора агрегації 
2,5 мкмоль/л та 10,0 мкмоль/л, що виражається у змен-
шенні максимального ступеня та швидкості агрегації, а 
при більшій концентрації індуктора агрегації, крім того, 
і часу досягнення максимальної швидкості агрегації. 
Під час дослідження агрегатограм АДФ індукованої 
агрегації в усіх тварин спостерігали однохвильовий тип 
кривої (рис. 1, 2).

Зниження ступеня агрегації тромбоцитів і швидко-
сті агрегації порівняно з контролем спостерігали при 
концентрації індуктора 2,5 мкмоль/л у групі щурів з 
експериментальним пародонтитом. Час досягнення 
максимальної швидкості агрегації тромбоцитів не від-
різнявся від контролю (табл. 1).

При концентрації індуктора 10,0 мкмоль/л у щурів 
з пародонтитом виявили зниження як ступеня агрегації 
тромбоцитів і швидкості агрегації порівняно з контролем, 
так і часу досягнення максимальної швидкості агрегації 
(табл. 2).

Під час мікроскопічного дослідження констатували 
порушення гістоархітектоніки сполучної тканини паро-
донта. В окремих мікропрепаратах сполучна тканина 
пародонта утворювала широкі фіброзні поля, інфіль-
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тровані лімфоцитами та гістоцирними елементами. У 
прошарках сполучної тканини спостерігали розширення 
дрібних капілярів, а в деяких препаратах – переповнені 
кров’ю судини, що свідчило про порушення мікроцир-
куляції крові, зрив регуляторних механізмів репарації 

та вихід патологічного процесу на системний рівень. 
Не останню роль у цих процесах відігравала взаємодія 
клітин сполучної тканини з тромбоцитами.

Виявлені порушення агрегаційної здатності тром-
боцитів у кінці експерименту можна пояснити тим, що 
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Рис. 1. Агрегатограма здорового щура та щура з пародонтитом при концентрації АДФ 2,5 мкмоль/л.
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Рис. 2. Агрегатограма здорового щура та щура з пародонтитом при концентрації АДФ 10,0 мкмоль/л.

Таблиця 1. Показники агрегації тромбоцитів у щурів з експериментальним пародонтитом при концентрації АДФ 2,5 мкмоль/л (X ± SX, n = 10)

Групи тварин Показники агрегації
Ступінь агрегації, 
%

Час досягнення  
максимальної швидкості агрегації, с

Швидкість агрегації,  
%/хв

Кількість тромбоцитів, 
тис./мкл

Контроль 48,90 ± 10,57 67,20 ± 3,70 65,50 ± 13,41 236,54 ± 3,41
Щури з пародонтитом 6,55 ± 0,35* 62,50 ± 4,03 22,45 ± 1,19* 243,15 ± 3,69

*: р < 0,05 порівняно з контрольною групою тварин.

Таблиця 2. Показники агрегації тромбоцитів у щурів з експериментальним пародонтитом при концентрації АДФ 10,0 мкмоль/л (X ± SX, n = 10)

Групи тварин Показники агрегації
Ступінь агрегації, % Час досягнення  

максимальної швидкості агрегації, с
Швидкість агрегації, %/хв Кількість тромбоцитів, 

тис./мкл
Контроль 87,30 ± 10,27 270,40 ± 32,25 79,50 ± 10,43 226,60 ± 10,09
Щури з пародонтитом 64,88 ± 1,55* 264,25 ± 26,87 56,30 ± 1,74* 214,20 ± 4,14

*: р < 0,05 порівняно з контрольною групою тварин.
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у сполучній тканині у процесі захворювання знижується 
кількість фібриногену, що синтезується і бере участь у 
процесах первинної, зворотної агрегації, зв’язуючись з ре-
цепторами в мембрані тромбоцитів – глікопротеїдами та 
активованими тромбоцитами. При зниженні рівня фібри-
ногену плазми та тромбоцитів послаблюється утворення 
мікроагрегатів, зворотних і незворотних агрегатів. Крім 
того, при фіброзуванні та склерозуванні сполучної ткани-
ни відбувається збільшення рівня циклічних нуклеотидів 
у тромбоцитах, що знижує їхню агрегаційну активність [7].

Висновки
1. У щурів з експериментальним пародонтитом 

відбувається зниження агрегаційної активності тром-
боцитів.

2. Порушення стану сполучної тканини пародон-
та проявляються перебудовою судинного басейну, 
розладом мікроциркуляції крові, зривом регуляторних 
механізмів репарації, виходом патологічного процесу 
на системний рівень.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні агрегаційної здатності тромбоцитів при гін-
гівіті й альвеоліті, а також порівняльному оцінюванні 
вивчених патологій.
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