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Резюме:
Цель. Изучить и проанализировать роль микроэлементов в патоморфологических изменениях, происходящие 
в зубах с деструктивными формами апикального периодонтита в стадии обострения посредством световой и 
электронной микроскопии.
Материал и методы. Патоморфологические изменения изучали на 46 зубах с деструктивными формами 
периодонтита в стадии обострения с помощью светового микроскопа Olympus BX-40. Метод сканирующей 
электронной микроскопии использовали для проведения микрорентгеноспектрального анализа 10 зубов.
Результаты. Инфильтрация воспалительного очага является косвенным свидетельством изменения баланса 
между продукцией кислородных радикалов фагоцитирующими клетками при деструктивных формах периодонтита 
и их элиминацией, что включает многогранные взаимосвязанные факторы, а именно прямое повреждение 
биомолекул, усиление передачи сигналов ядерного фактора, гибель клеток. Повышенное количество изучаемых 
химических элементов в тканях зубов с апикальными формами периодонтита в период обострения позволяет нам 
сделать предположение, что кислород может стать источником свободных радикалов и стимулировать процесс 
резорбции корня зуба.
Выводы. Клеточная инфильтрация, обнаруженная в биоптатах зубов с деструктивными формами периодонтита в 
стадии обострения, а также повышенное содержание микроэлементов в тканях зубов, позволяет предположить, 
что это способствует не только потере костной массы в периапикальном пространстве, но и приводит к разрушению 
апикальных тканей. Микроэлементы являются биомаркерами окислительного стресса. Лечение должно быть 
направлено на ускорение восстановления окислительного баланса.
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Abstract.
Aim. To study and analyze the role of trace elements in pathomorphological changes occurring in teeth with destructive 
forms of apical periodontitis in the acute stage by means of light and electron microscopy.
Materials and methods. Pathological changes were studied on 46 teeth with destructive forms of periodontitis in the acute 
stage using an Olympus BX-40 light microscope. Scanning electron microscopy was used to conduct X-ray microanalysis 
of 10 teeth.
Results. The infiltration of the inflammatory focus is an indirect evidence of a change in the balance between the production 
of oxygen radicals by phagocytic cells in destructive forms of periodontitis and their elimination, which includes multifaceted 
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interrelated factors, namely, direct damage to biomolecules, increased signaling of the nuclear factor, and cell death. The 
increased amount of studied chemical elements in the tissues of teeth with apical forms of periodontitis during the period of 
exacerbation allows us to assume that oxygen can become a source of free radicals and stimulate the process of resorption 
of the tooth root.
Conclusions. Cellular infiltration found in biopsy specimens of teeth with destructive forms of periodontitis in the acute 
stage, as well as an increased content of trace elements in dental tissues, suggests that this contributes not only to loss 
of bone mass in the periapical space, but also leads to the destruction of apical tissues. Trace elements are biomarkers of 
oxidative stress. Treatment should be aimed at accelerating the restoration of oxidative balance.
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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность апикального периодонтита в 

последние годы имеет тенденцию к росту [1]. Полови-
на взрослого населения мира имеет хотя бы один зуб с 
апикальным периодонтитом. Распространенность дан-
ного заболевания колеблется в пределах 48-95 % [2, 
3]. Распространенность периодонтита среди взрослого 
населения в целом на 2020 год по сравнению с данны-
ми 2012 года составила 6,3 % против 5,4 %. Периодон-
тит наблюдается как в эндодонтически леченных (41,3 
% против 35,9 %), так и в необработанных зубах. (3,5 % 
против 2,1 %) [4]. На амбулаторный прием в РФ с раз-
личными диагнозами периодонтита обращается 20-56 
% пациентов [5], а в некоторых регионах распростра-
ненность данного заболевания достигает 100 %. При-
чем деструктивные формы периодонтита встречаются 
в 34-89 % случаев [6]. Периодонтит является показани-
ем для удаления зубов у 50 % – 80 % пациентов [7]. Та-
ким образом эта проблема имеет медико-социальное 
значение.

Во время развития воспалительного процесса в 
зубе и окружающих его тканях изменяются метаболи-
ческие функции организма. Повышение фагоцитарной 
активности макрофагов, Т- и В-лимфоцитов и плазмо-
цитов – это защитная реакция организма на продукты 
жизнедеятельности микроорганизмов. Нейтрофилы 
обладают фагоцитарной реакцией, выступают источ-
ником ферментов, повреждающих клеточные мем-
браны, разрушающих нежизнеспособные ткани. Это 
приводит к освобождению лизосомальных энзимов, в 
действие вступают клеточные медиаторы воспаления, 
с помощью которых включается сосудистая реакция и 
обеспечивается экссудация [8]. При бактериальных ин-
фекциях число циркулирующих нейтрофилов нередко 
увеличивается.

Макрофаги и нейтрофилы выделяют фермент кол-
лагеназу, способствующий растворению коллагено-
вых волокон и простогландины, гепарин, вызывающие 
резорбцию костной ткани. А поскольку клетки костной 
ткани идентичны с клетками цемента корня зуба, то раз-
виваются деструктивные явления и в цементе. Актива-
ция макрофагов и моноцитов вызывает деструктивные 
изменения в кости, т.к. баланс между их маркерами 
регулирует образование остеокластов. Триада: остео-
протегерин (OPG), также известный как фактор, инги-
бирующий остеокластогенез (OICF), RANKL – особая 

молекула, обнаруженная на поверхности активирован-
ных Т-лимфоцитов, активатор рецептора для лиганда 
ядерного фактора каппа В, активирующая клетки, ре-
зорбирующие кость, и модуляторы костной резорбции 
RANK является ключевым регулятором ремоделирова-
ния кости и необходима для развития и активации осте-
окластов [9].

ЦЕЛЬ
Изучить и проанализировать роль микроэлементов 

в патоморфологических изменениях, происходящие в 
зубах с деструктивными формами апикального перио-
донтита в стадии обострения посредством световой и 
электронной микроскопии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Для изучения патоморфологических изменений, про-

исходящих в тканях зуба в момент обострения хрониче-
ского процесса, нами был изучен материал, полученный 
при удалении 46 зубов у 42 пациентов (22 мужчины и 20 
женщин) в возрасте от 23 до 79 лет с хроническим апи-
кальным периодонтитом в стадии обострения. Все зубы 
ранее не были лечены. Забор материала осуществлял-
ся в момент стоматологической манипуляции удаления 
зубов после проведения инъекционного обезболивания 
2% раствором Лидокаина или Septanest, содержащего в 
1 мл препарата 40 мг артикаина и 0,01 мг адреналина 
с информационного согласия пациента. Для морфоло-
гических исследований использовали световой микро-
скоп Olympus BX-40, являющийся сложным оптическим 
прибором, позволяющим получать увеличение х400 
[10]. Подготовку материала осуществляли по общепри-
нятым методикам [11].

С целью изучения состояния тканей корня зуба и 
элементного состава зубов был исследован микро-
рельеф 10 ранее не леченых зубов с деструктивными 
формами апикального периодонтита в стадии обо-
стрения. Исследования проводили методом сканиру-
ющей электронной микроскопии (СЭМ) с применением 
микрорентгеноспектрального анализа с помощью ис-
следовательского комплекса: сканирующий электрон-
ный микроскоп JSM-6490LV (JEOL, Япония) с энерго-
дисперсионной приставкой INCA Penta FETx3 (OXFORD 
Instruments, Англия), предназначенной для проведения 
микрорентгеноспектрального анализа. Для обеспе-
чения электропроводности поверхность исследуемо-
го материала напыляли углеродом до толщины 150 
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ангстрем в вакуумной установке ВУП-5А. После этого 
зубы помещали в колонну сканирующего электронного 
микроскопа, где создавали разрежение (4-5)х10-5 Па. В 
результате воздействия на образец электронный пучок 
вызывал формирование некоторых продуктов взаимо-
действия, регистрация которых позволяла получать не-
обходимую информацию об исследуемом образце [12]. 
Подготовку препаратов для разнопланового микроско-
пического изучения проводили согласно ранее предло-
женному способу для исследования зубов на СЭМ [13].

Микрорентгеноспектральный анализ проводили на 
увеличениях х1000 – 5000 при помощи энергодиспер-
сионного спектрометра. Стандарты, применяемые для 
количественного анализа, сертифицированы и постав-
лены фирмой JEOL.

По окончании исследования образцов проводили 
анализ полученных фотографий и результатов анализа 
при помощи программы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При исследовании зубов с деструктивными форма-

ми периодонтита в стадии обострения было обнаруже-
но большое количество клеточных инфильтратов, в том 
числе, вокруг сосудов. Клеточный состав тканей пуль-
пы и периодонта был представлен неравномерно как с 
анатомической точки зрения, так и в плане присутствия 
тех или иных клеток. Обнаружено присутствие клеток, 
участвующих в гуморальном и клеточном иммунитете. 
Наиболее часто встречающиеся клетки, присутствую-
щие в зубе и окружающих его тканях, представлены в 
таблице 1.

Исследуя микроэлементный состав дентина зубов с 
деструктивными формами периодонтита в стадии обо-
стрения обратили внимание на существенное увеличе-
ние кислорода (О) в этой ткани. Содержание кислорода 
в дентине пораженных зубов на 61,89 % превосходило 
таковое в дентине здоровых зубов. Установлено, что 
содержание хлора (Cl) в тканях корней зубов с данной 
патологией, на 53,84 % превышало таковое в здоро-
вых зубах. А содержание Fe на участках резорбции 
апикального цемента на 83,3 % выше его содержания 
в апикальном цементе здоровых зубов. В процессе ис-
следования в ткани дентина пораженных периодонти-
том зубов было выявлено повышенное содержание Са 
на 45 %.

ОБСУЖДЕНИЕ
Появление большого количества нейтрофилов, 

встречающихся при бактериальных инфекциях, свя-
зано с тем, что после фагоцитоза инородных частиц, 

в нашем случае микрофлоры, происходит гибель ней-
трофилов с высвобождением большого количества 
гидролитических ферментов, нарушением окислитель-
но-восстановительных процессов в клетках, приводя-
щих к повышенной проницаемости тонких стенок кро-
веносных сосудов и соответственно к кровоизлиянию 
[14]. Так же наличие нейтрофилов является признаком 
клеточного иммунитета [15]. Преобладание клеточного 
инфильтрата указывает на продуктивный (пролифера-
тивный) характер воспаления [16].

Нейтрофильная и моноцитарно/лимфоцитарная ин-
фильтрация воспалительного очага является косвен-
ным свидетельством усиления свободнорадикального 
окисления и избыточной продукции активных форм 
кислорода (АФК), что приводит к индукции выработки 
цитокинов и некрозу тканей [17]. Лимфогистиоцитар-
ная инфильтрация относится к гиперчувствительности 
замедленного типа и оценивается как защита от вну-
триклеточных агентов, обуславливает хронический 
продуктивный асептический воспалительный процесс, 
является свидетельством дегенеративных нарушений. 
Наличие лейкоцитов и лимфоцитов в клеточных ин-
фильтратах свидетельствует об агрессивности воспа-
лительного процесса.

В присутствии активаторов (металлов переменной 
активности, например, железо (Fe2+)) из H2O2 и супе-
роксида образуется опасный гидроксильный радикал 
(НО-), который может окислять практически любое хи-
мическое соединение [18]. Существуют данные, кото-
рые свидетельствуют в пользу существования специа-
лизированного механизма генерации НО-. Это касается 
химических процессов, ответственных за реализацию 
биоцидного действия кислородзависимых антимикроб-
ных факторов лейкоцитов [19].

Активация АФК приводит к лимфоидной пролифера-
ции и активации макрофагальной системы, сосудистым 
нарушениям и кровоизлияниям, что мы и наблюдали в 
биоптатах зубов с хроническими формами периодон-
тита в стадии обострения. Это указывает на гумораль-
ный, неспецифический, характер иммунитета. При этом 
установленные морфологические изменения могут но-
сить компенсаторный характер, ряд из них имеет при-
знаки иммунных и аутоиммунных реакций [20].

Свободнорадикальное окисление не обходится без 
участия кислорода. При определенных условиях актив-
ные формы кислорода могут стать источником свобод-
ных радикалов и оказывать токсическое воздействие 
на клетки организма. Одним из последствий свободно-
радикального окисления (превращения, например, кис-
лорода под действием свободных радикалов) является 
перекисное окисление липидов (ПОЛ). АФК появляются 
первыми в цепи реакций свободнорадикального окис-
ления, давая начало другим свободным радикалам, на-
пример, азоту и хлору [21].

Выработка супероксида (О2) нейтрофилами и дру-
гими фагоцитирующими клетками необходима для 
уничтожения микрофлоры. Но он также вызывает по-
вреждение тканей в месте воспаления. Наличие этого 
химического элемента в повышенном количестве в био-
птатах зубов с деструктивными формами периодонтита 
в период обострения с явлениями резорбции верхушки 
корня позволяет нам сделать предположение, что из-
менение баланса между продукцией кислородных ра-
дикалов фагоцитирующими клетками при данной пато-
логии и их элиминацией способствует не только потере 
костной массы в периапикальном пространстве, но и 
стимулирует процесс резорбции корня зуба. [22]. Меха-

Клетки ин-
фильтрата 1 2 3

Лимфоциты 6 6 7
Нейтрофилы 13 5 10
Макрофаги 10 5 4

Плазмоциты 9 - 5
Примечания: 1 – слабый воспалительный инфильтрат, 2 – умеренная 
инфильтрация, 3 – интенсивная инфильтрация.
Notes: 1 – weak inflammatory infiltration, 2 – moderate infiltration,  
3 – intense infiltration.

Таблица 1. Клеточный состав пульпы и периапикального 
пространства зубов с деструктивными формами 

периодонтита в стадии обострения
Table 1. Cellular composition of the pulp and periapical space 

of teeth with destructive forms of periodontitis in the acute 
stage
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низм АФК при обострении воспаления включает много-
гранные взаимосвязанные факторы, а именно прямое 
повреждение биомолекул, усиление передачи сигна-
лов ядерного фактора, гибель клеток [23]. На верхушке 
корня происходит разрушение вовлеченных тканей в 
попытке иммунной защиты организма хозяина локали-
зовать инфекцию и остановить ее распространение. Та-
ким образом мы получаем деструктивный периодонтит 
с поражением тканей периодонта, резорбцией цемента 
корня и деструктивными изменениями в костной ткани. 
А поскольку доказано, что наиболее высокий оксида-
тивный стресс наблюдается при первичном течении 
апикального периодонтита и хроническое течение вос-
палительного процесса увеличивает местное произ-
водство АФК, это объясняет высокий уровень кислоро-
да в дентине зуба [24].

Повышенное содержание Cl и Fe свидетельствует об 
образовании АФК при апикальном деструктивном пе-
риодонтите. Воспаление приводит к перепроизводству 
АФК, и доступные антиоксиданты не могут сохранить 
этот баланс, вызывая окислительный стресс. В резуль-
тате развивается апикальный периодонтит, являющий 
собой воспалительную реакцию на повреждение во-
круг верхушки корня. Обычно это вызвано необрати-
мым инфицированием пульпы микрофлорой. Избыток 
АФК приводит к некрозу тканей, что мы и наблюдаем в 
биоптатах зубов на примере дентина [25]. Запускается 
процесс фагоцитоза на поверхности клеток-фагоцитов, 
синтез АФК, происходит активация гуморальных и кле-
точных реакций. Нарушается нормальный окислитель-
но-восстановительный баланс. Это влечет за собой 
молекулярное повреждение и нарушение окислитель-
но-восстановительной передачи сигналов. Увеличение 
провоспалительных медиаторов приводит к провоспа-
лительному ответу. Развивается оксидантный дисба-
ланс в очаге поражения [26].

АФК также влияют на концентрацию ионов кальция 
(Са) в матриксе митохондрий. Са-сигнализация играет 
большую роль в биологической функции клеток и яв-
лении гомеостаза. Цепь реакций, проходящих во вре-
мя воспалительного процесса и затрагивающая такие 
клетки, как лейкоциты и тромборциты, зависит от коли-
чества Са и, в конечном итоге, активирует металлопро-
теиназы (ММР). Этот тип эндопептидаз, разрушающих 

все типы белков внеклеточного матрикса, является 
цинк-зависимым. Они играют роль в ремоделировании 
тканей, связаны с обменом белков соединительно-
тканного матрикса [27].

В плазмалемме макрофагов существует НАД(Ф)
Н-оксидазная система, продуцирующая супероксид 
анион в ходе иммунного и воспалительного ответа. 
Дыхательная цепь митохондрий служит основным ис-
точником кислорода в клетках. И в этой цепи доволь-
но долго сохраняется и перемещается H2O2, которая 
играет роль сигнальной молекулы. Вступая в контакт с 
грамотрицательными бактериями макрофаг активиру-
ется липополисахаридами наружной мембраны бакте-
рии. Происходит стимуляция макрофага. Такой макро-
фаг выделяет оксид азота (NO), вызывающий процесс 
программированной клеточной гибели в макрофагах и 
остеобластах. Это вызывает прогрессирование воспа-
лительного процесса.

ВЫВОДЫ
Морфологическим изменениям в тканях зуба пред-

шествует сложная цепь химических реакций. Увели-
чение кислорода, в пораженных деструктивным пери-
одонтитом зубах, свидетельствует о наличии окисли-
тельного стресса. Клеточная инфильтрация, обнару-
женная в биоптатах зубов с деструктивными формами 
периодонтита в стадии обострения, а также повышен-
ное содержание микроэлементов в тканях зубов, по-
зволяет предположить, что это приводит к разрушению 
апикальных тканей. Микроэлементы являются биомар-
керами окислительного стресса. Понимание протека-
ния патоморфологических процессов дает нам возмож-
ность улучшить лечение зубов с данной патологией.

Лечение должно быть направлено на ускорение вос-
становления окислительного баланса. Для лечения 
апикальных деструктивных периодонтитов в стадии 
обострения необходима стратегия комбинированной 
терапии, направленная на преобладание восстанови-
тельных процессов в окружающих тканях и самом зубе. 
Мы считаем, что изменение взаимодействия между 
клетками воспалительного инфильтрата и восстанов-
ление барьерной функции тканей может привести к за-
пуску регенераторных процессов в организме.
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