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На сьогодні сучасна стоматологія перед-
бачає мультидисциплінарний підхід до
діагностики, профілактики й лікування

захворювань тканин порожнини рота на тлі соматич-
ної патології [1]. Особлива увага придаляється
вивченню клініко-морфологічних особливостей
перебігу хронічного генералізованого пародонтита
(ХГП) у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) [9,
14]. Низкою клінічних та експериментальних до -
сліджень доведено, що наявність хронічних вогнищ
інфекції в пародонтальних кишенях при ХГП су -
проводжується продукцією прозапальних цитокінів
(IL-6, IL-8, IL-1β, TNF-α та ін.), С-реактивного білка
тощо [7, 10, 14]. Указані медіатори можуть ініціюва-
ти розвиток системного запалення, зміни у структурі
ліпідів і ліпопротеїнів плазми крові, що призводить
до вираженої ендотелійної дисфункції, а відтак, до

атеросклерозу [10, 11, 18]. З іншого боку, при пору-
шенні системної гемодинаміки й ушкодженні коро-
нарних артерій унаслідок ІХС можуть виникати
типові зміни в системі гемомікроциркуляторного
русла м’яких тканин порожнини рота, що проявля-
ються порушенням енергетичного обміну та вираже-
ними дистрофічними змінами в клітинних і тканин-
них елементах [13].

Існує певна кількість наукових праць, в яких
дослідники досить детально описали ультраструк-
турні зміни гемоциркуляції при ішемії, яку першо-
чергово пов’язують з ІХС [3, 5, 16, 17]. Зокрема, елек-
тронно-мікроскопічне дослідження експерименталь-
ної ішемії міокарда виявляє зміни стінки гемокапіля-
рів, що призводить до звуження їх просвіту та утво-
рення еритроцитарних сладжів [8]. Порушення кро-
вопостачання міокарда та клітинного метаболізму в
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кардіоміоцитах при ішемії супроводжується змінами
концентрації глікогену, що викликає ушкодження
ядра, руйнування мітохондрій і саркоплазматичної
системи канальців, дезорганізацію міофібрил тощо.
Гіпоксичні, і, як наслідок, некротичні зміни в кардіо-
міоцитах запускають реакції імунної відповіді й нако-
пичення нейтрофільних гранулоцитів, лімфоцитів,
макрофагів у сполучнотканинній стромі міокарда [8].

На сьогодні електронна мікроскопія й далі зали-
шається актуальним методом у вивченні структур-
них змін у порожнині рота, зокрема у тканинах паро-
донта [4, 15]. З огляду на високу поширеність ХГП у
хворих на ІХС, а також тісний етіопатогенетичний і
функціональний взаємозв’язок ХГП із ІХС, доціль-
ним є продовження поглибленого вивчення стану
гемодинаміки, клітинних і тканинних елементів
пародонта при даній кардіоваскулярній патології.

Мета – за допомогою електронно-мікроскопіч-
ного дослідження доповнити наукові дані про особ-
ливості структури слизової оболонки ясен, зокрема
епітеліального шару, клітин і клітинних елементів,
стромальних структур і гемокапілярів сполучної тка-
нини ясен у пацієнтів з ХГП на тлі ІХС.

Матеріали та методи
Проводили електронно-мікроскопічне дослід-

ження слизової оболонки ясен 10 пацієнтів (середній
вік  54,2±5,3 року) з ХГП початкового–І, ІІ ступеня
тяжкості та ІХС. Матеріал для дослідження отриму-
вали шляхом висікання ушкодженої ділянки ясен
3×3 мм під інфільтраційною анестезією. Біоптати
ясен фіксували у 2 % розчині чотириокису осмію на
0,1 М фосфатному буфері. Для дегідратації й підго-
товки до просякнення водонерозчинними смолами
відмиті від залишків фіксаторів тканинні блоки про-
водили через спирти висхідної концентрації та пропі-
леноксид. Зневоднений біоматеріал вносили в сере-
довище із суміші епону та аралдиту [2]. Ультратонкі
зрізи отримували за допомогою ультрамікротома
УМТП-3М (Сумський завод електронних мікроскопів,
м. Суми). Для вивчення та фотогра-
фування ультратонких зрізів вико-
ристовували електронний мікро-
скоп УЭМВ-100К (Сумський завод
електронних мікроскопів, м. Суми).
Дослідження проводили відповід-
но до вимог Комітету з біоетики
«Про проведення лабораторних до -
сліджень біологічного матеріалу»
згідно з основними біоетичними
положеннями Європейської кон-
венції із прав людини та біомеди-
цини від 04.04.1997 р. та Хельсін-
ської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації із етичних принципів
наукових медичних досліджень із
залученням людей (1964–2008 рр.).

Кожний учасник підписував форму-згоду на прове-
дення дослідження (протокол № 3 від 25.03.2019 р.,
обговорений та схвалений комісією з питань етики
наукових досліджень, експериментальних розробок і
наукових творів ЛНМУ ім. Данила Галицького).

Результати дослідження 
та їх обговорення

За допомогою трансмісійної електронної мікро-
скопії виявлено ультраструктурні зміни слизової
оболонки ясен пацієнтів із ХГП та ІХС, які в першу
чергу стосувались гемокапілярів. Ділянки стінки
гемокапілярів, які віддалені від ядерної частини
ендотелійних клітин, мали збережену цілісність і
типові морфологічні ознаки, проте були увігнуті в
середину просвіту (рис. 1). Сплюснута форма гемо-
капілярів вірогідно вказувала на порушений локаль-
ний кровообіг, який, імовірно, був викликаний пато-
логією кардіоваскулярної системи, що супроводжу-
валася стенозом судин. Звуження просвіту гемокапі-
лярів також можна пояснити присутністю в основній
речовині сполучної тканини продуктів розпаду клі-
тин, у першу чергу іонів калію, та підвищеним осмо-
тичним тиском основної речовини.

Плазма крові гемокапілярів мала високу елек-
тронну щільність і крім поодиноких еритроцитів
була насичена лапатими масами й дуже дрібними
фрагментами цитоплазми клітин, що розпалися. Дані
явища характерні для процесу, пов’язаного з гіпер-
коагуляцією плазми крові. Прилеглі до описаних
гемокапілярів ділянки сполучної тканини були
дезорганізовані, вміщували моноцити, макрофаги і
клітини Лангенгарса, що вказує на формування
захисних реакцій тканин. Наявність хаотично орієн-
тованих колагенових волокон в основній речовині
сполучної тканини, які при цьому мали нечіткі про-
філі й часто утворювали локальні нагромадження у
вигляді електронно-щільного гомогенного матеріалу,
указує на дезорганізацію та розпад білкових субстан-
цій сполучної тканини.

СУЧАСНА СТОМАТОЛОГІЯ 5/2021

Рис.1. Ультраструктура гемо капіляра з увігнутою в середину просвіту стінкою 

у сполучній тканині слизової оболонки ясен пацієнта 

із хронічним генералізованим пародонтитом (ХГП) ІІ ступеня 

та ішемічною хворобою серця (ІХС).

1 – базальна мембрана епітелію,

2 – гемокапіляр,

3 – ендотелійна клітина,

4 – клітина Лангенгарса,

5 – колагенове волокно,

6 – макрофаг,

7 – моноцит,

8 – просвіт гемокапіляра,

9 – стінка гемокапіляра,

10 – ядро (×2000).
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Базальна мембрана епітелію, що прилягала до
дезорганізованої основної речовини сполучної ткани-
ни, у поєднанні із прилеглими ділянками цитоплазми
клітин ба зального шару утворювали пальцеподібної
форми випини, які ся гали стінок гемокапілярів і

паростків клітин Лангенгарса. Збільшення площі
проникнення базальної мембрани епітелію в основ-
ну речовину сполучної тканини аж до стінки гемока-
пілярів демонструвало адаптивні процеси, пов’язані
з дисфункцією ендотелію гемо капілярів. Окремі клі-

тини базального шару епітелію
були значних розмірів, яйцеподіб-
ної форми та зберігали велике ядер-
но-цитоплазматичне співвідношен-
ня. Міжклітинні щілини між клі-
тинами ба зального шару епітелію
були тро хи розширеними, в окре-
мих ділянках – гіпертрофованими.
Указане локальне розширення між-
клітинних щілин реалізується в
першу чергу через розпад окремих
десмосом (риc. 2).

Клітини остистого шару мали
витягнуту, гексогональну форму
(рис. 3). На незначній відстані від зо -
внішньої ядерної мембрани вздовж
усього периметру цитоплазми про-
стягався електронно-щільний пояс,
що складався зі скупчення елек-
тронно-щільних дезорганізованих
тонофібрил. Останнє може вказу-
вати на порушення цитоплазма-
тичних метаболічних процесів у
клітинах остистого ша ру. Серед
клітин остистого шару, особливо в
ділянках, наближених до клітин
зернистого шару, також виявляли-
ся полігональні клітини зі значним
лізисом цитоплазматичних орга-
нел, розпадом плазматичної мем-
брани та десмосом. Міжклітинні
щілини між такими клітинами
були розширенні та піддавались
некротичним змінам.

У міжклітинних щілинах, особ-
ливо на межі між клітинами остис-
того й зернистого шарів епітелію
містились видовженої форми моно-
цити (рис. 4).

Присутність моноцитів видов-
женої форми у міжклітинних щі -
линах різних верств епітелію вка-
зувала на їхню міграцію з гемо -
капілярів сполучної тканини в
ділянки некрозу епітелію, що під-
тверджувало їх імовірні макро -
фагічні властивості. Сполучна
тканина слизової оболонки, що є
до тичною до таких ділянок епіте-
лію, вміщувала значну кількість
клітин Лангенгарса та скупчення
збережених колагенових волокон.
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Рис. 2. Ультраструктура клітин 

базального шару епітелію та прилеглої

до них деформованої базальної 

мембрани епітелію слизової оболонки

ясен пацієнта з ХГП ІІ ступеня та ІХС.

1 – базальна мембрана епітелію,

2 – десмосома,

3 – клітина базального шару,

4 – міжклітинна щілина,

5 – напівдесмосома,

6 – цитоплазма,

7 – ядерце,

8 – ядро (×3000).

Рис. 3. Ультраструктура

дезорганізованих клітин остистого

шару епітелію слизової оболонки ясен

пацієнта з ХГП початкового-І ступеня

та ІХС.

1 – десмосома,

2 – клітина зернистого шару,

3 – клітина остистого шару,

4 – міжклітинна щілина,

5 – ядерце,

6 – ядро (×3000).

Рис. 4. Ультраструктура моноцита

видовженої форми, що знаходиться 

в дезорганізованій міжклітинній щілині

епітелію слизової оболонки ясен

пацієнта з ХГП початкового-І ступеня

та ІХС.

1 – десмосома,

2 – клітина остистого шару,

3 – міжклітинна щілина,

4 – моноцит,

5 – тонофібрил,

6 – ядро (×5000).

Рис. 5. Ультраструктура частково

дезорганізованих безмієлінових

нервових волокон, оточених полями

хаотично розміщених колагенових

волокон слизової оболонки ясен

пацієнта з ХГП початкового-І ступеня

та ІХС

1 – аксон,

2 – базальна мембрана,

3 – безмієлінове нервове волокно,

4 – колагенове волокно,

5 – нейролема,

6 – нейролемоцит (×10000).
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Серед таких скупчень клітин і
колагенових волокон виявлялися
частково дезорганізовані безмієлі-
нові нервові волокна (рис. 5) та
гемокапіляри зі значно звуженими
просвітами. Близька присутність
безмієлінових нервових волокон до
гемокапілярів зі звуженим просві-
том вказувала на гіпоксію в цих
ділянках, що виражалась на без-
мієлінових нервових волокнах і в
першу чергу на нейролемі. Дане
явище вказує на локальну дисфун-
кцію вегетативних нервових воло-
кон слизової оболонки ясен.

Гемокапіляри, які знаходились
у більш віддалених від базальної
мембрани епітелію ділянках, були
дилатовані та наповнені гіперагре-
гатами еритроцитів (рис. 6). Ерит-
роцити, як правило, формували
сладжі та перебували в контакті з
поодинокими гемолізованими ери -
троцитами й лапатими масами плаз-
ми крові. Присутність у просвітах
дилатованих гемокапілярів гемо -
лізованих еритроцитів і сладжів
еритроцитів указувала на наяв-
ність процесів гіперкоагуляції кро -
ві в локальних частинах слизової
оболонки ясен.

У склад стінки вказаних гемокапілярів входили
розпушена ба зальна мембрана, дезорганізований
субендотелійний простір і гіпертрофовані ендотелі-
альні клітини. Люменальна поверхня ендотелійних
клітин вміщувала значну кількість мікроворсинок,
що є свідченням циркуляторної гіпоксії тканин.

У прилеглій до таких гемокапілярів основної
речовини сполучної тканини містились дезорганізо-
вані колагенові волокна і тканинні базофіли. Наяв-
ність дезорганізованих полів колагенових во локон
демонструвала процеси, по в’язані зі склеротичними
явищами слизової оболонки ясен. Присутність серед
таких полів колагенових волокон тканинних базофі-
лів указувала на їх обов’язкову функцію, що забезпе-
чується гепарином, і спрямовану на репаративні про-
цеси у слизовій оболонці ясен за умови ІХС. Стінки
окремих гемокапілярів були перфорованими та під-
давались некрозу (рис. 7).

Таким чином, результати на укових досліджень,
які вивчали патологічні зміни слизової оболонки
ясен на ультраструктурному рівні, вказують на ваго-
му роль порушення регіональної гемодинаміки та
мікроциркуляції патогенезі генералізованого паро-
донтиту у пацієнтів із супутньою кардіоваскуляр-
ною патологією, зокрема ІХС [4, 6, 12]. Розлади
локального кровообігу частіше проявлялись у

вигляді повнокрів’я венозних судин, стазів, сладжу-
ванні та внутрішньо капілярному гемолізі формен-
них елементів, підвищенні проникності судинної
стінки тощо. Слід відзначити, що мікросудини арте-
ріального типу характеризувалися звуженням про-
світу та потовщенням стінки внаслідок гіпертрофії
її середньої оболонки [12]. Окрім порушення мікро-
судин і реологічних властивостей крові, типових
для гіпоксії, дослідження також виявляли зміни в
базальному шарі епітелію та зниження його міто-
тичної активності. Пошарова будова епітелійного
пласту хоч і зберігала свою будову, проте характе-
ризувалася зміною розмірів і форми клітин, утра-
тою міжклітинних зв’язків і розширенням міжклі-
тинних просторів, які містили лімфоцити та інші
імунні клітини [12, 13].

Ультраструктурні дослідження Білоклицької Г.Ф.
та Копчак О.В. відзначають ослаблення тонусу та
формування ендотеліальної дисфункції кровоносних
судин мікроциркуляторного русла слизової оболон-
ки пародонта при генералізованому пародонтиті, які
більш виражені у пацієнтів з кардіоваскулярною
патологією. Указані порушення пов’язують з актива-
цією апоптозних змін у всіх компонентах слизової
оболонки, у тому числі ендотеліоцитах, гладком’язо-
вих клітинах, лімфоцитах та епітеліоцитах [4]. Мор-
фологічні зміни тканин пародонта на тлі ІХС також
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Рис. 6. Ультраструктура дилатованого

гемокапіляра, просвіт якого

заповнений гіперагрегатом еритроцитів

i гемолізованим еритроцитом 

у сполучній тканині слизової оболонки

ясен пацієнта з ХГП ІІ ступеня та ІХС.

1 – гемокапіляр,

2 – гемолізований еритроцит,

3 – ендотелійна клітина,

4 – еритроцит,

5 – мікроворсинка,

6 – плазма крові,

7 – просвіт гемокапіляра (×4000).

Рис. 7. Ультраструктура некротизова-

ної стінки гемокапіляра 

сполучної тканини слизової оболонки

ясен пацієнта з ХГП ІІ ступеня та ІХС.

1 – базальна мембрана 

гемокапіляра,

2 – ендотелійна клітина,

3 – еритроцит,

4 – основна речовина 

сполучної тканини,

5 – плазма крові (×4000).
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відображено в роботах Мазур І.П. та Янішевсько -
го К.А., які описують порушення структури слизової
оболонки ясен у вигляді ушкодження епітеліального
шару, дистрофічних змін сулькулярного епітелію та
явищ вогнищевої альтерації [6].

Усе вищевикладене, яке також доповнюється
результатами даного дослідження вказує на форму-
вання гіпоксичного стану у слизовій оболонці ясен,
що призводить до посилення дистрофічно-деструк-
тивних, некробіотичних і склеротичних змін у ткани-
нах пародонта при ХГП на тлі ІХС.

Висновки
1.     При проведенні електронно-мікроскопічного

дослідження слизової оболонки ясен пацієнтів із
ХГП та ІХС були виявлені ультраструктурні
зміни гемомікроциркуляторного русла слизової

оболонки, характерні для гіпоксії. Порушення
локального кровообігу пов’язане зі звуженням
просвіту гемокапілярів або їх дилатацією в більш
віддалених ділянках слизової оболонки та наяв-
ністю гіперагрегатів еритроцитів в їх просвітах.

2.     Стан більшості гемокапілярів сполучної тканини
слизової оболонки визначається дезорганізова-
ним субендотелійним простором і гіпертрофова-
ними ендотеліальними клітинами. Наявність
значної кількості мікроворсинок на люменальній
поверхні ендотеліальних клітин указує на цирку-
лярну гіпоксію тканин.

3.     Присутність дезорганізованих безмієлінових во -
локон, наближених до гемокапілярів зі звуженим
просвітом, свідчить про гіпоксію цих ділянок спо-
лучної тканини та локальну дисфункцію вегета-
тивних нервових волокон слизової оболонки ясен.
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Ультраструктурные изменения слизистой оболочки десен пациентов 
с хроническим генерализованным пародонтитом и ишемической болезнью сердца

О.В. Скибчик, В.И. Ковалишин, Т.М. Соломенчук, О.И. Мартовлос (Годована)

Резюме. Ишемическая болезнь сердца (ИБС), в основе которой имеются атеросклеротическое повреждение сосудов и нарушения системной гемодина-

мики, может вызывать глубокие метаболические и функциональные нарушения в тканях пародонта, в частности в гемомикроциркуляторном русле.

Цель. С помощью электронно-микроскопического исследования дополнить научные данные об особенностях структуры слизистой десен, в частности эпи-

телиального слоя, клеток и клеточных элементов, стромальных структур и гемокапилляров соединительной ткани десен у пациентов с ХГП на фоне ИБС.

Материалы и методы. Было проведено электронно-микроскопическое исследование 10 пациентов (средний возраст  54,2±5,3 года) с ХГП начальной–

I, II степени тяжести и ИБС. Материалом для исследования были биоптаты десен, зафиксированные в 2 % растворе четырехокиси осмия на 0,1 М фосфатном

буфере. Ультратонкие срезы, которые получали с помощью ультрамикротома УМТП-3М, изучали с использованием электронного микроскопа УЭМВ-100К.

Результаты. Исследование ультратонких срезов слизистой оболочки десен у пациентов с ХГП и ИБС позволило выявить изменения, характерные для гипоксии

тканей. Нарушение локального кровообращения в первую очередь связано с сужением просвета гемокапилляров или их дилатацией. Наблюдалось нарушение

реологических свойств крови в указанных микрососудах, которые проявлялись накоплением гиперагрегатов эритроцитов в просветах гемокапилляров и гипер-

коагуляцией плазмы. Выявлены изменения эпителиального слоя соединительной ткани десен, в частности увеличение площади проникновения базальной мем-

браны в основное вещество соединительной ткани, изменения формы и внутриклеточных структур клеток остистого и зернистого слоев, распад межклеточных

десмосом. Наличие дезорганизованных безмиелиновых волокон указывает на локальную дисфункцию вегетативных нервных волокон слизистой оболочки.

Выводы. В результате электронно-микроскопического исследования было выявлено ультраструктурные изменения слизистой оболочки десен у пациентов

с ХГП и ИБС, которые являются следствием гипоксических процессов в тканях пародонта.

Ключевые слова: ультраструктура, десна, гемокапилляры, гипоксия, генерализованный пародонтит, ишемическая болезнь сердца.

Ultrastructural changes of the gingival mucous membrane of patients 
with chronic generalized periodontitis and coronary artery disease

O. Skybchyk, V. Kovalyshyn, T. Solomenchuk, O. Martovlos (Hodovana)

Abstract. Coronary artery disease (CAD), which is based on atherosclerotic lesions of vessels and systemic hemodynamic disorders, can cause profound metabolic

and functional disorders in periodontal tissues, including the hemomicrocirculatory bed.

The purpose. With the use of electron microscopy method of study to complement the scientific data on the structure of the gingival mucous membrane , in particular

the epithelial layer, cells and cellular elements, stromal structures and hemocapillaries of the connective tissue of the gums in patients with CGP and CAD.

Materials and methods. Electron microscopy study was performed in 10 patients (mean age  54.2±5.3 years) with CGP initial-I, II degree and CAD. The material

for the study were gingival biopsy samples fixed in the 2 % solution of osmium tetroxide in 0.1 M phosphate buffer. Ultrathin slices were obtained with the ultramicrotome

УМТП-3М and studied using the electronic microscope УЭМВ-100К.

Results. Study of the ultrathin slices of the gingival mucous membrane in patients with CGP and CAD revealed changes which are typical for tissue hypoxia. Disorders

of local blood circulation are primarily associated with narrowing of the hemocapillaries or their dilation. It was observed the violation of the blood rheological properties

in these microvessels, which were manifested by the erythrocyte hyperaggregation in the lumens of hemocapillaries and plasma hypercoagulation. It was revealed the

changes in the epithelial layer of the connective tissue of the gums, in particular, an increase in the area of penetration of the basement membrane into the main sub-

stance of connective tissue, changes in the shape and intracellular structures of cells of the spinous and granular layers, disintegration of intercellular desmosomes.

The presence of disorganized unmyelinated nerve fibers indicates the local dysfunction of the autonomic nerve fibers of the gingival mucous membrane.

Conclusions. Electron microscopy study revealed ultrastructural changes in the gingival mucous membrane in patients with CGP and CAD, which are the result of

hypoxia in periodontal tissues.
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