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Целью настоящей работы стало изучение численности тучных клеток и макрофагов 
собственной пластинки десны у людей молодого возраста при хроническом воспалении. 
В результате проведенного исследования получены новые данные о распределении туч-
ных клеток и макрофагов в десне без воспаления. Впервые изучено влияние микробного 
воспаления и лазерной терапии на резидентные клетки соединительной ткани десны, 
являющиеся частью иммунной системы слизистой рта, у лиц молодого возраста. 
В работе был использован биопсийный материал десны, полученный по стоматоло-
гическим показаниям у пациентов в возрасте 20–40 лет. CD68 макрофаги выявляли 
иммуногистохимическим методом, количество и секреторную активность тучных 
клеток десны оценивали при окрашивании толуидиновым синим. 
Результаты проведенных исследований показали, что при пародонтите увеличива-
ется число макрофагов и дегранулирующих тучных клеток в соединительной ткани 
собственной пластинки десны. Применение диодного лазера при хроническом пародон-
тите оказывает влияние на увеличение численности макрофагов и тучных клеток 
десны, но не на процесс дегрануляции тучных клеток. 

 

Актуальность. При воспалительно-деструктивных поражениях пародонта 
обязательным компонентом воспалительного инфильтрата являются макро-
фаги [2] и тучные клетки [14]. 

В десне CD68 макрофаги локализуются преимущественно по ходу крове-
носных сосудов собственной пластинки слизистой оболочки [3]. CD68-рецеп-
тор макрофагов является молекулой, ответственной за процессинг антигенов 
[5] путем постепенного ферментного расщепления фагоцитируемых клеток 
объектов [2]. 

Цитокины активируют тучные клетки, стимулируя секрецию таких провоспа-
лительных медиаторов [9, 17, 22], как сериновые протеазы, триптаза, химаза, ка-
тепсин G, гистамин, гепарин, серотонин, кислотные гидролазы, фактор некроза 
опухоли-α (TNF-α) и интерлейкин-16 [11, 18, 21, 22]. Гепарин способен обезврежи-
вать токсические агенты микроорганизмов и образовывать комплексные соедине-
ния со многими биологически активными веществами. Главная роль гепаринового 
матрикса заключается в обеспечении оптимального расположения, хранения и ре-
гуляции экспорта синтезируемых тучных клеток медиаторов [6]. 

В литературе имеются данные, что лазерная терапия противодействует нега-
тивному влиянию высоких концентраций воспалительных цитокинов, таких как ИЛ-
6 и ИЛ-8 [12, 19]. Однако особенности механизма влияния диодного лазера на сек-
реторную способность тучных клеток и изменение численности макрофагов в тка-
нях воспаленного пародонта с учетом возраста пациента изучены недостаточно, 
что является актуальной и до конца не решенной междисциплинарной проблемой 
возрастной гистоморфологии и клинической стоматологии [23]. 

Цель исследования – изучить численность тучных клеток и макрофагов 
собственной пластинки десны у людей молодого возраста при хроническом 
воспалении. 
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Материалы и методы исследования. Исследование проводили на об-
разцах десны человека, полученных при биопсии по пародонтологическим, хи-
рургическим, ортопедическим и ортодонтическим показаниям. В настоящее ис-
следование были включены 32 пациента (16 мужчин и 16 женщин в возрасте 
20–40 лет). Все пациенты были разделены на три подгруппы: контрольная под-
группа – пациенты без воспаления пародонта; подгруппа с воспалением паро-
донта – пациенты с хроническим пародонтитом легкой/средней степени тяже-
сти; подгруппа после лазеротерапии – пациенты с хроническим пародонтитом 
после терапии диодным лазером. 

Перед началом вмешательства все пациенты оформили информирован-
ное добровольное согласие. До проведения биопсии всем пациентам проводи-
лась инфильтрационная анестезия 2%-ным раствором лидокаина. 

Пародонтальные карманы пациентов с хроническим пародонтитом обра-
батывали троекратно в первый (после проведения профессиональной гигиены 
и закрытого кюретажа) и третий день лечения диодным лазером Prometey 
с длиной волны 940 нм, мощностью 0,5 Вт, импульсно-периодическим режи-
мом 10 Гц без инициации оптического волокна в течение 1 мин 30 с. 

Биопсийный материал десны размером 0,3×0,3 см фиксировали при ком-
натной температуре в течение 24 ч в 4%-ном забуференном растворе форма-
лина (pH 7,2–7,4) и далее изготавливали парафиновые блоки по общепринятой 
методике [16]. Срезы десны толщиной 3–5 мкм наносили на стекла, обработан-
ные L-полилизином. 

Для подсчета общей численности тучных клеток в собственной пластинке 
десны на 1 мм2 применяли гистохимическую окраску по методу Унна. Срезы 
окрашивали полихромным толуидиновым синим (0,03%) в течение 7 мин, а за-
тем промывали дистиллированной водой (5 мин). Далее проводили обезвожи-
вание в этаноле по восходящей концентрации (80, 95, 100). Окрашенные 
срезы заключали в полистирол, растворенный в ксилоле [15]. 

Тучные клетки определяли по характерному морфологическому признаку: 
овальной формы, крупных размеров, с небольшим светлым овальным ядром, 
метахроматичная окраска. Гранулы в тучных клетках собственной пластинки 
десны преимущественно окрашивались в голубой, фиолетовый, фиолетовый 
с красноватым оттенком цвет. 

Секреторную активность тучных клеток оценивали по индексу дегрануля-
ции (ID) в 5 полях зрения с одного среза десны. Индекс дегрануляции рассчи-
тывали по следующей формуле [10]: 

ID = (А×0 + B×1 + C×2 + D×3) / (A + B + C + D), 

где A – недегранулирующие тучные клетки; B – дегранулирующие тучные 
клетки 1-й степени; C – дегранулирующие тучные клетки 2-й степени; D – де-
гранулирующие тучные клетки 3-й степени. 

Для обнаружения CD68+ клеток в качестве первых антител использовали 
моноклональные мышиные антитела против антигена CD68 (Dako, Дания) в раз-
ведении 1:100. Визуализацию антигенов проводили с помощью системы 
EnVision, конъюгированной с пероксидазой (K 4002, DakoCytomation, Дания). 
Срезы докрашивали гематоксилином. Оценивали количество позитивных клеток 
к CD68 на 1 мм2 ткани десны при увеличении в 400 раз. Продуктом реакции счи-
талось окрашивание плазматических мембран макрофагов в коричневый цвет 
[8, 13], негативной реакцией – отсутствие окрашивания [7]. 
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Количественную оценку результатов исследования проводили с использо-
ванием системы компьютерного анализа микроскопических изображений, со-
стоящей из светового микроскопа Leica DM4000B, персонального компьютера 
с операционной системой Windows 10 и программы Sigma Scan Pro 5.0 (SPSS 
Inc., США) [4]. Анализ данных выполняли с использованием статистической 
программы Statistica 10. В каждой подгруппе рассчитывали среднее значение 
(М) и стандартную ошибку. Статистическую значимость различий в исследова-
нии проводили с использованием непараметрического критерия Манна–Уитни 
(рm-u) между контрольной подгруппой и подгруппой с воспалением пародонта, 
критерием Вилкоксона (рW) – для динамических различий между подгруппой 
с воспалением пародонта и подгруппой после лазеротерапии. Статистическая 
значимость различий между выборками принималась за достоверную при пока-
зателях p ≤ 0,05. Также вычисляли коэффициент непараметрической корреля-
ции по Спирмену (r). Статистическая значимость этих коэффициентов корреля-
ции принималась как допустимая при p ≤ 0,05 [20]. Согласно шкале Чеддока 
связь менее 0,3 считали слабой, 0,3–0,7 – средней силы, более 0,7 – сильной. 

Проведение исследования одобрено этическим комитетом медицинского 
факультета ФГБОУ ВО «Чувашский государственный университет имени 
И.Н. Ульянова» (протокол № 20/06 от 16.06.2020 г.). 

Результаты исследования и их обсуждение. Распределение тучных 
клеток в собственной пластинке десны было неравномерным. Данные клетки 
располагались преимущественно вблизи кровеносных сосудов. 

В образцах десны пациентов контрольной подгруппы насчитывали 99,42,4 
тучной клетки на 1 мм2 соединительной ткани собственной пластинки десны. 
В подгруппе с воспалением пародонта наблюдали увеличение на 15% количества 
тучных клеток по сравнению с аналогичным показателем в контрольной подгруппе 
(pm-u < 0,001) (рис. 1, а; табл. 1). В подгруппе после лазеротерапии количество туч-
ных клеток было больше на 17% (pW < 0,001) по сравнению с таковыми в под-
группе с воспалением пародонта (рис. 1, б, табл. 1). 

 

 
 а б 

Рис. 1. Тучные клетки собственной пластинки десны:  
а – подгруппа с воспалением пародонта;  
б – подгруппа после лазеротерапии. 

Гистохимическая окраска по методу Унна. Ув. 900 
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Таблица 1 
Количество тучных клеток, CD68+ макрофагов  

в собственной пластинке десны человека, на 1 мм2 

Показатель Контрольная  
подгруппа  

Подгруппа  
с воспалением  
пародонта  

Подгруппа  
после  

лазеротерапии  
Количество тучных клеток на 1 мм2 99,4±2,4 114,2±1,8* 133,7±3,3** 
Индекс дегрануляции тучных клеток 1,08±0,04 1,28±0,04* 1,09±0,06# 
Количество CD68+ макрофагов на 1 мм2 749,2±3,6 861,7±5,7* 1566,1±5,2** 

Примечания. * pm-u < 0,001; ** pW < 0,001, # pW > 0,05. 
 
Попарные сравнения с применением критерия Манна–Уитни позволили уста-

новить, что имеются достоверно значимые различия (pm-u < 0,001) по численности 
тучных клеток между контрольной подгруппой и подгруппой с воспалением паро-
донта. Следовательно, при хроническом воспалении наблюдается незначитель-
ное увеличение количества тучных клеток. 

Динамические сравнения данных с применением критерия Вилкоксона 
позволили установить, что численность тучных клеток в собственной пла-
стинке десны в подгруппе после воздействия диодного лазера достоверно 
больше по сравнению с аналогичным показателем в подгруппе с хроническим 
воспалением пародонта. Следовательно, лазерное облучение способствует 
увеличению численности тучных клеток в собственной пластинке десны. 

Индекс дегрануляции тучных клеток в контрольной подгруппе составил 
1,08±0,04. В подгруппе с воспалением пародонта наблюдали увеличение ИД 
на 18,5% (pm-u < 0,001) по сравнению с аналогичным показателем в контроль-
ной подгруппе (табл. 1). В подгруппе после лазеротерапии ИД был меньше 
на 15% (pW < 0,001) по сравнению с таковым в подгруппе с воспалением паро-
донта (табл. 1). 

Попарные сравнения с применением критерия Манна–Уитни позволили вы-
явить, что имеются различия между показателями контрольной подгруппы и под-
группы с воспалением пародонта (pm-u = 0,003). Данные результаты позволяют 
сделать вывод, что в молодом возрасте при хроническом воспалении тучные 
клетки активно дегранулируют. В результате нашего исследования установлено, 
что лазерная терапия не влияет на процесс дегрануляции тучных клеток. 

CD68+ макрофаги располагались рядом с кровеносными сосудами. Ре-
зультаты исследования показали, что в контрольной подгруппе 749,2±3,6 мак-
рофага на 1 мм2 соединительной ткани собственной пластинки десны с поло-
жительной экспрессией на CD68. 

В подгруппе с воспалением пародонта количество CD68+ макрофагов пре-
вышало показатели контрольной подгруппы на 15% (pm-u < 0,001). В подгруппе 
после лазеротерапии количество макрофагов было больше на 81,7% 
(pW < 0,001) по сравнению с аналогичным показателем в подгруппе с воспале-
нием пародонта (рис. 2, табл.1). 

Результаты исследования показали, что при хроническом воспалении 
и после воздействия диодного лазера в молодом возрасте достоверно увели-
чивается количество тучных клеток. При хроническом воспалении тучные 
клетки активно секретируют гранулы. Установлена сильная отрицательная 
взаимосвязь между числом тучных клеток и индексом дегрануляции (r = –0,66, 
p < 0,05). Лазерное облучение не влияет на секреторную активность данных 
клеток при пародонтите. 
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Рис. 2. CD68+ макрофаги собственной пластинки десны:  
а – подгруппа с воспалением пародонта; б – подгруппа после лазеротерапии.  

Иммуногистохимическая реакция на CD68 с докраской ядер гематоксилином. Ув. 900 

 
Хроническое воспаление и лазерное воздействие способствуют увеличе-

нию числа CD68 макрофагов в собственной пластинке десны. Известно, что 
выявление CD68 позитивных макрофагов в воспалительном инфильтрате сви-
детельствует о включении адаптивных механизмов иммунитета [3]. Наше иссле-
дование также демонстрирует, что между численностью тучных клеток и количе-
ством макрофагов имеется корреляционная взаимосвязь. Так, в контрольной 
подгруппе имеется обратная средняя связь (r = –0,67, p < 0,05): возрастание числа 
тучных клеток в десне без воспаления сопровождается уменьшением численно-
сти макрофагов. В подгруппе с воспалением пародонта между численностью кле-
ток наблюдалась средняя положительная связь (r = 0,65, p < 0,05): возрастание 
числа тучных клеток сопровождается увеличением числа макрофагов при хро-
ническом воспалении пародонта. 

Установлено, что отсутствует корреляционная взаимосвязь между коли-
чеством CD68 макрофагов и тучными клетками (r = –0,25; p > 0,05) в под-
группе после лазеротерапии. Следовательно, в возрасте 20–40 лет в десне 
с хроническим воспалением после лазерного воздействия изменение числен-
ности CD68 макрофагов не взаимосвязано с изменением числа тучных клеток 
в собственной пластинке десны. 

Вместе с фибробластами макрофаги создают грануляционную ткань, 
предварительно фагоцитируя отработавшие нейтрофилы. Продуктами секре-
ции макрофагов являются и факторы роста: VEGF, усиливающий ангиогенез, 
SDF-1, привлекающий стволовые клетки, PDGF, EGF и IGF-1 [1]. 

В исследовании Э.Ш. Григорович и соавт. показано, что терапия пародон-
тальных карманов с проведением профессиональной гигиены и антисептиче-
ской обработкой не влияла на изменение количества антигенпрезентирующих 
клеток (CD68-позитивных) [2]. В нашем исследовании терапия диодным лазе-
ром способствовала увеличению количества CD68+ клеток в собственной пла-
стинке десны человека в 1,8 раза. Следовательно, возможно предположить, 
что лазерное облучение стимулирует иммунный ответ в структурах десны 
при хроническом воспалении. 

Выводы. При пародонтите увеличивается число макрофагов и деграну-
лирующих тучных клеток в соединительной ткани собственной пластинки 
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десны. Применение диодного лазера при хроническом пародонтите оказывает 
влияние на увеличение численности макрофагов и тучных клеток десны, но не 
на процесс дегрануляции тучных клеток. 
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Ekaterina M. SPERANSKAYA, Albina F. SALEEVA, Natalya N. GOLUBTSOVA 

THE NUMBER OF MAST CELLS AND MACROPHAGES  
IN CHRONIC GINGIVAL INFLAMMATION IN YOUNG PEOPLE 

Key words: parodontitis, diode laser, mast cells, CD68. 

The aim of this work was to study the number of mast cells and macrophages of the gingival 
lamina propria in young people in chronic inflammation. As a result of the study, new data 
were obtained on the distribution of mast cells and macrophages in the gum without inflam-
mation. It is for the first time that the effect of microbial inflammation and laser therapy on 
resident cells of the connective gingival tissue is studied, those cells are part of the oral mu-
cosal immune system, depending on the age. 
Gingival biopsy material obtained according to dental indications in patients aged 20–40 years was 
used in the work. CD68macrophages were detected by immunohistochemical method, the num-
ber and secretory activity of gingival mast cells were evaluated by staining with toluidine blue. 
The results of the conducted examinations showed that in parodontitis, the number of macro-
phages and degranulating mast cells in the connective tissue of the gingival lamina propria in-
creases. The use of a diode laser in chronic parodontitis has an effect on the increase in the number 
of macrophages and gingival mast cells, but not on the degranulation process of mast cells. 
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