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Цель работы заключалась в изучении морфологических структур многослойного 
плоского эпителия десны при хроническом генерализованном пародонтите. Иммуно-
гистохимическими методами была исследована ткань десневого сосочка 55 пациен-
тов. Пролиферативная клеточная активность многослойного плоского эпителия и 
собственной пластинки десны определялась по уровню экспрессии маркера Ki-67. Ус-
тановлено, что при воспалительно-деструктивных поражениях пролиферативная 
активность эпителиоцитов снижается в 1,4 раза, фибробластов собственной пла-
стинки десны – более чем в 2 раза. При окраске гематоксилином и эозином отмеча-
ется, что у пациентов с интактным пародонтом собственная пластинка слизистой 
оболочки имеет нечетко выраженный сосочковый и сетчатый слой по сравнению с 
аналогичным показателем у пациентов, отягощенных пародонтитом: увеличивает-
ся количество соединительнотканных сосочков в 1,2 раза. Хроническое воспаление в 
тканях пародонта приводит к изменению цитоархитектоники и клеточной проли-
феративной активности десневого сосочка. 
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The purpose of work consisted in studying morphological structures of multilayer flat gum 
epithelium in chronic generalized periodontal disease. Tissue of gingival papilla of 55 pa-
tients was studied by means of immunohistochemical methods. Proliferative cellular activity 
of multilayer flat epithelium and that of proper gingival plate was determined by Ki-67 mark-
er’s expression level. It is established that in inflammatory-destructive lesions proliferative 
activity of epitheliocytes decresases by 1,4, that of proper gingival plate fibroblasts – more 
than twice. When staining with hematoxylin and eosine it is noted that in patients with an in-
tact parodentium, mucous membrane proper plate has indistinctly expressed papillary and 
reticular layer in comparison with patients burdened by periodontal disease: the number of 
connective tissue papillas increases by 1,2. Chronic inflammation in parodontal tissues 
leads to change in cytoarchitecture and cellular proliferative activity in gingival papilla. 

Клинические проявления воспаления в пародонте при пародонтите раз-
личной тяжести схожи, несмотря на то, что связаны с различными локальны-
ми патологическими реакциями в тканях пародонта. При воспалении в много-
слойном плоском эпителии наблюдаются нарушения процессов пролифера-
ции [10]. Иммуногистохимические методы, применяемые при проведении 
морфологических исследований, позволяют детально исследовать характер 
нарушений процессов клеточного обновления в эпителии десны. 

Маркером пролиферации эпителиоцитов кератинизированного эпителия 
десны при воспалительных заболеваниях является белок Ki-67 [14]. В процессе 
митоза этот белок связан с хромосомами и в интерфазе выявляется преимуще-
ственно в ядрышках. Ген, кодирующий белок Ki-67, расположен на длинном пле-
че 10-q хромосомы [7]. Данный маркер позволяет определить количество клеток, 
находящихся в S-, G- (кроме G0-фазы), М-фазах клеточного цикла. Максималь-
ный уровень белка Ki-67 в клетке фиксируется в митозе. В G1-фазе клеточного 
цикла происходит падение его уровня, сменяющееся постепенным возрастанием 
в ходе S-фазы и достижением максимума к следующему митозу [10]. 
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Деструкция тканей пародонта при тяжелой степени воспалительного 
процесса обусловлена глубокими нарушениями клеточного гомеостаза – ак-
тивацией апоптоза на фоне резкого угнетения пролиферативной активности 
эпителия [8, 12, 13]. По уровню экспрессии Ki-67 можно судить о пролифера-
тивной активности клеток многослойного эпителия и собственной пластинки 
десневого сосочка, которые находятся в пролиферативной фазе клеточного 
цикла (G1, G2 S, M) [1, 2], так как обнаружение данного маркера совпадает с 
вступлением клетки в митоз [7]. 

Маркер Ki-67 преимущественно используется в онкологической диагно-
стике: при лимфомах, раке молочной железы, раке желудка, опухолях эндок-
ринной системы, головного мозга. Экспрессия Ki-67 является одним из наи-
более надежных индикаторов состояния пролиферативной активности рако-
вых клеток [3–6,15]. 

Результаты оценки параметров клеточной пролиферации при воспали-
тельно-деструктивных поражениях тканей десны улучшает раннюю диагно-
стику пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом [8,9]. 

Целью исследования явилось определение влияния хронического воспа-
ления в тканях пародонта на пролиферативную активность клеток эпителия и 
фибробластов соединительнотканного слоя. 

Материалы и методы исследования. В исследовании приняли участие 25 
пациентов (10 мужчин и 15 женщин в возрасте 20-36 лет) с интактным пародон-
том, обратившиеся в клинику АУ «Республиканская стоматологическая поликли-
ника» ЧР (г. Чебоксары) с целью оказания плановой санационной помощи (груп-
па сравнения). Исследуемая группа представлена 30 пациентами сопоставимого 
гендерно-возрастного состава; пациенты исследуемой группы отягощены хрони-
ческим генерализованным пародонтитом (ХГП) лёгкой/средней степени тяжести. 
Пародонтологический диагноз верифицирован с использованием трехмерной 
конусно-лучевой дентальной рентгеновской компьютерной томографии. Все па-
циенты исследуемой группы и группы сравнения подтвердили своё согласие на 
участие в исследовании. 

Пациентам, участвующим в исследовании, проводился забор тканей десне-
вого сосочка в процессе проведения закрытого кюретажа. Выполнялась ин-
фильтрационная анестезия 2%-ным раствором лидокаина. Полученный биома-
териал фиксировали в 4%-ном параформальдегиде и заливали в парафин. Из 
блоков изготавливали срезы толщиной 5-7 мкм. Применялась общая окраска 
гематоксилином и эозином. Маркер пролиферации Ki-67 выявляли непрямым 
иммуногистохимическим методом [11]. В качестве первых антител использовали 
моноклональные мышиные антитела к Ki-67 в разведении 1:100 (Novocastra, Ве-
ликобритания) на 0,05 М трис-буфере с рН 7,4 с добавлением 0,15 М натрия 
хлорида. Визуализацию антигенов проводили с помощью системы EnVision, 
конъюгированной с пероксидазой (K 4002, DakoCytomation, Дания). Выявление 
пероксидазы проводили с использованием 3,3-диаминобензидина [11]. Продукт 
реакции окрашивался в коричневый цвет. В качестве контроля специфичности 
окрашивания применяли аналогичную процедуру обработки срезов, но вместо 
первых антител использовали нормальную сыворотку в конечной концентрации 
1%. Далее проводили докрашивание ядер гематоксилином. 

На первом этапе исследования в эпителии десны подсчитывали число 
Ki-67-позитивных эпителиоцитов на 100 клеток базального и шиповатого сло-
ев. В результате определяли процент иммунопозитивных к Ki-67 эпителиоци-
тов. На втором этапе исследования подсчитывали общее число фибробла-
стов в сосочковом слое десны на одно поле зрения микроскопа при 1000-
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кратном увеличении и количество Ki-67-позитивных фибробластов в этом же 
поле зрения. Для каждого случая оценивали количество клеток в 10 полях 
зрения. В результате рассчитывали процент положительно окрашенных фиб-
робластов сосочкового слоя на одно поле зрения. На третьем этапе подсчи-
тывали общее число фибробластов в сетчатом слое на одно поле зрения 
микроскопа при 1000-кратном увеличении и количество Ki-67-позитивных 
фибробластов в этом же поле зрения. Для каждого случая оценивали количе-
ство клеток в 10 полях зрения. В результате рассчитывали процент положи-
тельно окрашенных фибробластов сетчатого слоя на одно поле зрения. 

Полученные цифровые данные подвергали статистической обработке. 
По каждой группе данных рассчитывали средние арифметические величины 
(М) и их стандартные ошибки (m). При значениях переменных, соответствую-
щих требованиям нормальности распределения, сравнение проводили с ис-
пользованием критерия Стьюдента, при значениях, не соответствующих обо-
значенным требованиям, – с использованием критерия Манна – Уитни. 

Результаты исследования и их обсуждение. При окраске гематокси-
лином и эозином отмечается, что у пациентов с пародонтитом собственная 
пластинка слизистой оболочки имеет нечетко выраженный сосочковый и сет-
чатый слой по сравнению с таковой у пациентов с интактным пародонтом. 
Увеличивается количество соединительнотканных сосочков: у пациентов с 
интактным пародонтом – 6,4±0,1 на 1 мм², при хроническом генерализован-
ном пародонтите – 8,3±0,25 на 1 мм² (р < 0,05). Количество соединительнот-
канных сосочков увеличивается в 1,2 раза. При хроническом воспалении тка-
ней десны микрососуды сосочкового и сетчатого слоев расширены, эндоте-
лий отечный, ядра эпителиоцитов и фибробластов гиперхромны. 

В многослойном эпителии десны Ki-67-позитивные клетки располагались в 
базальном и шиповатом слоях (рисунок). В группе сравнения процент Ki-67 по-
ложительно окрашенных эпителиоцитов составил 18,5±2,9. При ХГП доля поло-
жительно окрашенных клеток уменьшилась до 13,6±1,5% (p < 0,05) (рисунок). 

 
Ki-67-позитивные клетки. Хронический генерализованный пародонтит. 

Микроскоп МИКМЕД-5. Об. 90. 
 
В сосочковом слое собственной пластинки десны пациентов группы 

сравнения процент Ki-67 положительно окрашенных фибробластов составил 
10,9±2,7. При ХГП доля положительно окрашенных клеток уменьшилась бо-
лее чем в 2 раза – 4,4±0,86% (p < 0,05) (рисунок). 
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В сетчатом слое собственной пластинки десны пациентов группы срав-
нения процент Ki-67 положительно окрашенных фибробластов составил 
4,8±1,3. При ХГП доля положительно окрашенных клеток уменьшилась до 
2,2±0,4% (p < 0,05). 

В многослойном плоском эпителии десны Ki-67-позитивные клетки выяв-
ляются в базальном и шиповатом слоях, в данных структурах в отличие от 
тканей собственной пластинки десны определяется наибольшая степень  
Ki-67-позитивных клеток [13]. 

Процентное соотношение степени экспрессии в многослойном плоском 
эпителии в группе сравнения в 1,4 раза больше, чем в группе с хроническим 
генерализованным пародонтитом. 

В группе пациентов с интактным пародонтом в сосочковом слое степень 
экспрессии в 2,5 раза, а в сетчатом слое – 2,2 раза больше, чем в группе па-
циентов с ХГП. 

Выводы. Хронические воспалительно-деструктивные заболевания паро-
донта влияют на изменение цитоархитектоники и пролиферативную активность 
эпителиоцитов и фибробластов тканей десневого сосочка. Полученные резуль-
таты могут быть использованы в качестве дополнительных методов обследо-
вания пациентов с ХГП. Внедрение алгоритмов маркерной диагностики проли-
феративных процессов при воспалительных заболеваниях пародонта позволит 
определять глубину поражения тканей десны. Полученные в ходе исследова-
ния сведения могут представлять интерес при планировании комплексного ле-
чения пациентов, отягощенных воспалительно-деструктивными заболеваниями 
пародонта, с использованием регенеративно-репаративных технологий. 
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