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Резюме:
Цель. С помощью патоморфологических исследований изучить дистрофические изменения, происходящие в 
зубах с деструктивными формами периодонтита в стадии обострения и окружающих их тканях.
Материалы и методы. Для морфологического исследования использовали биоптаты 48 зубов и периапикальных 
очагов инфекции деструктивных форм апикальных периодонтитов в стадии обострения. Материал, обработанный 
по общепринятым методикам, изучали с помощью светового микроскопа Olympus BX-40.
Результаты. Дистрофические изменения наблюдали в 9 из 48 изученных зубов, что составило 18,75 %. Различные 
проявления дистрофии, свидетельствовали о патоморфологических изменениях тканей в процессе хронического 
течения заболевания.
Выводы. Обострение воспалительного процесса при деструктивном периодонтите сопровождается аутоиммунным 
ответом организма. Кальцификаты свидетельствует об изменениях, происходящих в тканях. Дистрофия приводит 
к тотальному некрозу тканей пульпы и периодонта. Ткани гранулем с признаками дистрофии, хронического 
воспалительного процесса. Накопление в тканях гранулем зубов в период обострения ГАГ неравномерное, в 
основном слабой и умеренной интенсивности с преобладанием несульфатированных соединений. Организм 
своими силами не в состоянии справиться с затяжным воспалительным процессом.
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Abstract:
Aim. With the help of pathomorphological studies, to study dystrophic changes that occur in teeth with destructive forms of 
periodontitis in the acute stage and in the tissues surrounding them.
Materials and methods. For morphological study, biopsies of 48 teeth and periapical foci of infection of destructive forms 
of apical periodontitis in the acute stage were used. The material processed according to generally accepted methods was 
studied using an Olympus BX-40 light microscope.
Results. Dystrophic changes were observed in 9 out of 48 studied teeth, which amounted to 18.75 %. Various manifestations 
of dystrophy testified to pathomorphological changes in tissues during the chronic course of the disease.
Conclusions. Exacerbation of the inflammatory process in destructive periodontitis is accompanied by an autoimmune 
response of the body. Calcifications indicate changes in tissues. Dystrophy leads to total necrosis of pulp and periodontal 
tissues. Tissue granulomas with signs of dystrophy, chronic inflammatory process. Accumulation in the tissues of dental 
granulomas during the period of exacerbation of GAG is uneven, mostly of low and moderate intensity with a predominance 
of non-sulfated compounds. The body on its own is not able to cope with a long-standing inflammatory process.
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.ВВЕДЕНИЕ
Апикальный периодонтит считается широко распро-

страненным заболеванием среди взрослого населения 
и встречается в 27-80 % случаев [1]. Деструктивные 
формы периодонтита на сегодняшний день являются 
наиболее трудно поддающейся излечению патологией 
твердых тканей зубов [2, 3]. В 50-80 % случаев они яв-
ляются показанием к удалению зубов [4]. Ученые всего 
мира изучают морфологические изменения, происхо-
дящие в зубе и окружающих его тканях, для расшире-
ния знаний с целью улучшения качества лечения зубов 
с периапикальной патологией [5, 6]. Повреждающие 
факторы побуждают организм воздвигать определен-
ный многоуровневый защитный барьер, приводящий 
к формированию различного рода апикальных пораже-
ний, чаще всего принимающих форму деструктивных 
форм периодонтита [7].

Любая ткань организма существует за счет посто-
янного обмена веществ. Нарушения метаболизма вы-
зывают качественные изменения в тканях. Вызвать ее 
могут различные неблагоприятные факторы, которые 
приводят к повреждению структурных элементов (аль-
терации). Альтерация приводит к снижению или прекра-
щению жизнедеятельности клеток. Причины, вызвав-
шие повреждения, разнообразны. Они могут действо-
вать непосредственно или опосредованно. Например, 
к ним относят токсические. Они вызваны действием ток-
синов микроорганизмов [8]. Происходящие изменения 
называются дистрофией, некрозом, атрофией и явля-
ются общепатологическими категориями. Существует 
несколько видов дистрофий. Так, например, выражен-
ная гидропическая (вакуольная) дистрофия расценива-
ется как фокальный колликвационный некроз клетки, 
приводящий к ее гибели. Гидропическая дистрофия 
одно из самых распространенных дегенеративных из-
менений, развивающихся на фоне гипоксии.

Рассматривая дистрофии необходимо уделить вни-
мание паренхиматозным дистрофиям (дисметаболиче-
ским), приводящим к структурным изменениям клеток 
и нарушению обмена веществ. В следствие деструкции 
происходит системная дезорганизация соединитель-
ной ткани. В большинстве случаев это обусловлено ин-
фекцией с иммунными нарушениями [9].

К дистрофическим поражениям относят нарушения 
обмена кальция, называющиеся обызвествлением 
[10]. При этом происходит выпадение солей кальция из 
растворимого состояния с последующим отложением 
их в клетках и межклеточном веществе. Гликозамино-
гликаны (ГАГ) основного вещества, митохондрии, ли-
зосомы, коллагеновые и эластические волокна явля-
ются матрицами для отложения солей кальция. В свя-
зи с этим различают внутриклеточное и внеклеточное 
обызвествление.

В основном веществе соединительной ткани в пара-
пластической субстанции, где накапливаются ГАГ, про-
исходят начальные изменения системной дезоргани-
зации соединительной ткани. Накопление ГАГ связано 
с активной деятельностью фибробластов. Из углеводов 
в тканях человека выделяются ГАГ, которые подразде-
ляют на нейтральные и кислые. Нейтральные ГАГ ло-
кализуются по ходу пучков коллагеновых волокон пе-
риодонта, во вторичном цементе, эндотелии сосудов, 
лейкоцитах. Кислые ГАГ в основном находятся в стен-
ках сосудов, в тучных клетках, располагаются по ходу 
коллагеновых волокон. Окраска альциановым синим 
используется для выявления зрелого гепарина (pH 1,0) 
и других кислых ГАГ (pH 2,5.) С помощью этого метода 
можно судить о насыщенности тканей высокосульфати-
рованными полисахаридами [11, 12]. По интенсивности 
альцианофилии можно судить о функциональной ак-
тивности клеток, необходимой для создания физиоло-
гического защитного барьера [13].

С нарушением баланса гликопротеидов и ГАГ свя-
заны стромально-сосудистые углеводные дистрофии. 
Помимо деструкции коллагеновых волокон, в форми-
ровании фибриноида, большую роль играет состояние 
основного вещества, прежде всего его ГАГ. Они осаж-
даются щелочными белками, высвобождающимися при 
повреждении волокнистых и клеточных структур соеди-
нительной ткани. [14]. Углеводная часть протеогликанов 
содержит аминосахара – гексозамины. Они входят в со-
став межклеточного вещества и участвуют в регуляции 
проницаемости тканей. Протеогликаны играют важную 
роль в иммунных реакциях. Все дистрофические изме-
нения протекают на фоне полиморфноклеточной ин-
фильтрации той или иной степени выраженности [15].

ЦЕЛЬ
С помощью патоморфологических исследований из-

учить дистрофические изменения, происходящие в зу-
бах с деструктивными формами периодонтита в стадии 
обострения и окружающих их тканях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для морфологического исследования использовали 

биоптаты зубов и периапикальных очагов инфекции де-
структивных форм апикальных периодонтитов в стадии 
обострения. Материал был получен при удалении 48 
зубов у пациентов в возрасте от 23 до 81 лет. Забор ма-
териала осуществлялся в момент стоматологической 
манипуляции удаления зубов после проведения инъ-
екционного обезболивания 2% раствором Лидокаина 
или Septanest с информационного согласия пациента. 
Подготовку материала для патоморфологического ис-
следования проводили по общепринятым методикам 
[16]. Материал изучали с помощью светового микроско-
па Olympus BX-40.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Дистрофические изменения наблюдали в 9 из 48 

изученных зубов, что составило 18,75 %. Из них 7 зу-
бов были с диагнозом гранулематозного периодонти-
та в стадии обострения (77,7 %) и 2 с гранулирующим 
периодонтитом в стадии обострения (22,2 %). Во всех 
этих случаях микрофлора в патоморфологических пре-
паратах выявлена не была. Все эти изменения проте-
кали на фоне полиморфноклеточной инфильтрации. 
Полиморфно-клеточная инфильтрация в той или иной 
форме была выражена во всех зубах как в пульпе, так 
и в периодонте, что свидетельствует об участии им-
мунных реакций при наблюдаемой поверхностной и об-
ратимой дезорганизации соединительной ткани. Сте-
пень распространенности и выраженности различных 
видов клеточной инфильтрации очаговая, в основном 
скудная, местами выраженная, редко умеренная. При 
гранулирующей форме деструктивного периодонтита 
в зубах, где микрофлора не была обнаружена, поли-
морфно-клеточная инфильтрация встречалась чаще 
и была от слабо выраженной до интенсивной с преиму-
щественной локализацией в тканях пульпы. При гра-
нулематозной форме периодонтита эта инфильтрация 

в основном была слабо выраженная и преобладала 
в тканях периодонта.

Исследуя патоморфологический материал на месте 
погибших одонтобластов в пульпе были обнаружены 
вакуоли. Встречалось много плазмоцитов, лимфоци-
тов, нейтрофилов в составе умеренно выраженных кле-
точных инфильтратов (рис. 1а). Вакуольная дистрофия 
наблюдалась также в периодонте в сочетании с клеточ-
ной инфильтрацией (рис. 1 b).

Дистрофия приводила к тотальному некрозу, который 
завершался гибелью клеток пульпы (рис. 2 а). В перио-
донте присутствовали участки некроза эпителия (рис. 
2 b). Этот неблагоприятный исход дистрофии наступал 
вследствие длительно продолжавшегося воздействия 
патологического фактора.

	 Обызвествление неоднократно наблюдали в тка-
ни пульпы. Оно было локализованным и характери-
зовалось в виде наличия кальцификатов и дентиклей 
в пульпе (рис. 3). Это свидетельствует о происходящих 
физико-химических изменениях, в подвергшихся дис-
трофии и некрозу тканях.

В ткани гранулем пласты многослойного плоского 
эпителия с признаками дистрофии присутствовали 

Рис. 1. В коронковой части пульпы дистрофия вплоть до некроза (а). В эпителии периодонта апикальной области 
вакуольная дистрофия и к наружи гнойное воспаление соединительной ткани (б). Окраска гематоксилином и эозином х400.

Fig. 1. In the coronal part of the pulp, dystrophy up to necrosis (a). In the periodontal epithelium 
of the apical region there is vacuolar dystrophy and purulent inflammation of the connective 

tissue towards the outside (b). Stained with hematoxylin and eosin x400.

Рис. 2. Некроз в пульпе с участком кровоизлияния (а). Некроз эпителия в периодонте 
(б). Окраска гематоксилином и эозином: а – х200; б- х400.

Fig. 2. Necrosis in the pulp with an area of hemorrhage (a). Necrosis of the epithelium in 
the periodontium (b). Staining with hematoxylin and eosin: a – x200; b-x40
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Рис. 3. Кальциноз – дистрофическое обызвествление в пульпе (а). Кальцификаты 
в пульпе (б). Окраска гематоксилином и эозином: а – х100; б – х200.

Fig. 3. Calcification – dystrophic calcification in the pulp (a). Pulp calcifications 
(b). Staining with hematoxylin and eosin: a – x100; b – x200.

Рис. 4. Эпителиальная гранулема с наличием лейкоцитов (а). Множественные пучки коллагена 
вокруг гранулемы (б). Окраска гематоксилином и эозином: а – х200; б – х400.

Fig. 4. Epithelial granuloma with the presence of leukocytes (a). Multiple collagen bundles 
around the granuloma (b). Staining with hematoxylin and eosin: a – x200; b – x400.

Рис. 5. Большое количество не сульфатированных гликозаминогликанов в очагах склероза по периферии 
гранулемы в тонких волокнах. Окраска альциановым синим при рН 2,5 в строме х400 (а). Участки умеренной 
окраски ткани гранулемы на сульфатированные гликозаминогликаны альциановым синим при рН 1 х400 (б).

Fig. 5. A large number of non-sulfated glycosaminoglycans in the foci of sclerosis along the periphery 
of the granuloma in thin fibers. Alcian blue staining at pH 2.5 in the stroma x400 (a). Areas of moderate 

staining of granuloma tissue for sulfated glycosaminoglycans with alcian blue at pH 1 x 400 (b).
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как в центре, так и по периферии. Наблюдали неко-
торое разволокнение коллагеновых фибрилл. Внутри 
пластов интенсивная инфильтрация лейкоцитами, 
нейтрофилами, плазмоцитами, лимфоцитами. Между 
островками эпителия слабо волокнистая соедини-
тельная ткань с наличием клеточного инфильтрата 
(рис. 4 а). В ткани гранулем коллагеновые волокна 
местами сливались. Наблюдали гиалиноз. Это при-
знак старого рубца, хронического воспаления, дис-
трофии (рис. 4 b).

Исследования на наличие ГАГ проводили, окраши-
вая препараты гранулем альциановым синим. Альци-
анофилия в препаратах гранулем зубов с дистрофи-
ческими изменениями была в основном умеренной 
(на 2 балла) в 5 из 6 препаратов при рН 2,5. Тучные 
клетки альцианофилированы, равномерно рассеяны. 
Были обнаружены участки с большим количеством 
ГАГ. Чаще большое количество не сульфатированных 
ГАГ встречалось в очагах склероза по периферии гра-
нулемы в тонких волокнах, в основном вокруг сосудов 
с дальнейшим снижением по периферии и в кости (рис. 
5 а). В участках с умеренной окраской преобладала 
молодая соединительная ткань. Высокая альцианофи-
лия свидетельствует о нормальной функциональной 
активности самих клеток и накоплении гиалоурановой 
кислоты, входящей в состав соединительной и эпите-
лиальной тканей. Это делает более плотной ткань гра-
нулемы по периферии, осумковывая очаг поражения, 
отделяя его от здоровых тканей. В 1 случае альциано-
филия была слабо выражена. Слабая альцианофилия 
свидетельствует о снижении уровня гликогена и липи-
дов, а также о дистрофических явлениях приводящих 
к некрозу тканей. При окраске рН 1 было обнаружено 
мало сульфатированных ГАГ в строме (рис 5 b). При 
окраске рН 1 были мелкие очаги с умеренной альциа-
нофилией, в межклеточном пространстве, как внутри, 

так и снаружи гранулемы, даже в отдельных костных 
балках. 

В период обострения интенсивность накопления ГАГ 
в основном была умеренно выражена. Накопление ГАГ 
в тканях гранулем свидетельствует о включении им-
мунных факторов и распаде углеводно-белковых ком-
плексов. В местах образования рубцовой ткани альци-
анофилия исчезает.

ОБСУЖДЕНИЕ
Характер воспалительного инфильтрата свидетель-

ствует об аутоиммунном ответе организма и обостре-
нии воспалительного процесса. Дистрофические изме-
нения в тканях пульпы и периодонта приводят к некрозу 
тканей. Обнаруженные в пульпе кальцификаты свиде-
тельствует о физико-химических изменениях, проис-
ходящих в подвергшихся дистрофии и некрозу тканях. 
Ткани гранулем с признаками дистрофии, хронического 
воспалительного процесса. Накопление в тканях гра-
нулем зубов в период обострения ГАГ неравномерное, 
в основном умеренной интенсивности. Гистохимиче-
ское исследование накопления ГАГ свидетельствует 
о преобладании несульфатированных соединений, 
кислых ГАГ со средней степенью сульфатированности. 
Это свидетельствует о том, что организм своими сила-
ми не может справиться с затяжным воспалительным 
процессом.

ВЫВОДЫ
Изменение клеточного и тканевого состава говорит 

об обратимости характера воспалительного процесса 
в случае применения специфических видов лечения. 
Необходимы новые подходы к применению природных 
регуляторов патофизиологических процессов на меж-
клеточном и тканевом уровне.
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