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Заболеваемость опухолями крови, несмотря 
на заметный прогресс в понимании патогенеза, 
разработке методов диагностики и лечения, про-
должает неуклонно возрастать [8]. Известно, 
что патологические изменения в полости рта 
являются постоянным синдромом при опухолях 
системы кроветворения. Однако исследования, 
посвященные проблеме состояния пародонта у 
больных лимфопролиферативными заболева-
ниями (ЛПЗ),  немногочисленны и касаются в 
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Проведено сравнительное изучение стоматологического статуса и структуры десны 36 больных хроническим генера-
лизованным пародонтитом (ХГП), не имеющих соматических заболеваний, и 67 пациентов с лимфопролиферативными 
заболеваниями (ЛПЗ). Показано, что у больных ЛПЗ изменения в стоматологическом статусе в виде усиления активности 
воспалительного процесса, поражения слизистой оболочки полости рта с повышением кровоточивости десен, уменьшения 
скорости секреции ротовой жидкости были более выраженными, чем у больных ХГП. При этом отмечали более выражен-
ные морфологические изменения в десне. Структурные признаки свидетельствовали о возрастании степени проницаемо-
сти эпителиальной выстилки и снижении ее барьерных свойств по сравнению с пациентами с ХГП без онкологической 
патологии. Ультраструктурная организация эндотелиоцитов кровеносных капилляров свидетельствовала о снижении 
процессов трансэндотелиального обмена, а структура фибробластов имела признаки более значительного уменьшения 
белок-синтетической функции. 
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основном специфических изменений пародонта 
при лейкозах [1, 6, 10, 11, 13].

Вместе с тем нарушение общего и местного 
иммунитета полости рта, связанное как самим 
опухолевым процессом, так и с токсическим 
действием противоопухолевой терапии, не мо-
жет не сказаться на течении воспалительных 
заболеваний пародонта. Воспалительные про-
цессы полости рта могут отягощать течение 
основного заболевания, значительно снижать 
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качество жизни больного, а также являться ис-
точником генерализованной инфекции и при-
чиной летального исхода [2, 3, 9].

В связи с этим целью настоящей работы 
явилось выявление клинических и морфологи-
ческих особенностей воспалительного процесса 
в пародонте больных лимфопролиферативными 
опухолями.

Материал и методы
Всего обследовано 36 больных хрониче-

ским генерализованным пародонтитом (ХГП) 
(группа сравнения), не имеющих соматических 
заболеваний,  и 67 пациентов с ЛПЗ (лимфо-
гранулематоз, неходжкинские злокачественные 
лимфомы) (основная группа). Контрольную 
группу составили 12 практически здоровых лиц. 
В сравниваемых группах больных было при-
мерно равное соотношение мужчин и женщин. 
В исследование включали пациентов до 60 лет 
и исключали больных, имеющих в анамнезе 
многолетние сопутствующие соматические за-
болевания с выраженной клиникой. Средний 
возраст больных – 44,4 ± 1,35 года. У всех па-
циентов было получено информированное со-
гласие на использование данных обследования 
в научных целях и согласие этического комитета 
на проведение исследования. 

Все больные являлись пациентами Го-
родского гематологического центра города 
Новосибирска, госпитализированными в спе-
циализированное гематологическое отделение 
муниципального учреждения здравоохранения 
городской клинической больницы №2. Иденти-
фикацию морфологического варианта опухолей 
осуществляли в соответствии с REAL (1997) и 
классификацией ВОЗ (2000). 

При изучении стоматологического статуса 
учитывались глубина преддверия полости рта, 
прикрепление и длина уздечек губ, вид прикуса, 
положение зубов в зубной дуге, а также наличие 
или отсутствие различных ортопедических кон-
струкций. Оценку стоматологического статуса 
больных проводили общепринятыми методи-
ками обследования. Для определения степени 
воспаления десны использовали индекс РМА в 
модификации Parma (1964), индекс гингивита 
(ИГ) по методике Silness-Loe (1967). Индекс 
кровоточивости десен (ИКД) оценивали по 

Muhlemann-Son (1971). Для выявления рас-
пространенности и интенсивности поражения 
пародонта применялся пародонтальный индекс 
PI (Russel, 1956), при необходимости делали 
панорамную рентгенографию. При постановке 
диагноза использовали классификацию бо-
лезней пародонта, принятую на xVI пленуме 
Всесоюзного научного общества стоматологов 
(1983) и одобренную на Президиуме секции 
пародонтологии Российской академии стомато-
логии (2001). Секреторную функцию слюнных 
желез определяли по результатам общей сиало-
метрии по методике М.М. Пожарицкой (1996). 
Скорость секреции рассчитывали путем деления 
показателя количества выделенной слюны на 
время секреции (мл/мин). 

Для морфологического исследования тка-
ней десны у пациентов в момент проведения 
кюретажа или во время снятия наддесневых и 
поддесневых зубных отложений под апплика-
ционной анестезией 10 % раствором лидокаина 
проводили забор тканей десны из вершин дес-
невых сосочков в области жевательной группы 
зубов. Для изучения в просвечивающем режиме 
электронного микроскопа образцы десны  фик-
сировали в 1 % растворе ОsO4 на фосфатном 
буфере (pH=7,4), дегидратировали в этиловом 
спирте возрастающей концентрации и заклю-
чали в эпон. Из полученных блоков готовили 
полутонкие срезы толщиной 1 мкм, окрашивали 
толуидиновым голубым, изучали под световым 
микроскопом и выбирали необходимые участки 
тканей для исследования в электронном микро-
скопе. Из отобранного материала получали 
ультратонкие срезы толщиной 35–45 нм на 
ультратоме LKB-NOVA, контрастировали на-
сыщенным водным раствором уранилацетата 
и цитратом свинца и изучали в электронном 
микроскопе JEM 1010.

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с помощью лицензированных 
пакетов прикладных программ «Statistica 5.0» 
и «Microsoft Exel 7.0». Проводилась оценка 
значимости различий двух средних арифмети-
ческих значений по t-критерию Стъюдента и 
его достоверности. 

Результаты и обсуждение
На этапе диагностики опухолевого процесса 

самой частой жалобой у больных ЛПЗ  была 
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кровоточивость. Кроме того, обследованные 
больные жаловались на сухость в полости рта, 
жжение, затруднение при проглатывании вяз-
кой слюны, боль в полости рта и на изменение 
вкусовой чувствительности. Исследование со-
стояния полости рта, в отличие от пациентов 
группы сравнения, выявило у 100 % больных 
ЛПЗ кариес зубов.

В табл. 1 представлены основные показатели 
оценки стоматологического статуса обследован-
ных больных. Так, анализ гигиенического состо-
яния полости рта показал, что индекс гигиены  
(ИГ) по Грину-Вермильону в обеих группах был 
приблизительно равным, но был почти втрое 
выше контрольных значений (p<0,001).

Распространенность воспалительных забо-
леваний пародонта в основной группе больных 
составила 100 %. Наиболее часто диагностиро-
вался ХГП легкой и средней степени тяжести 
(84,62 %). Наличие воспаления и выраженность 
его клинических проявлений подтверждались 
индексом РМА. При этом его среднее значение 
в группе больных ЛПЗ было достоверно выше, 
чем в группе сравнения (p<0,05). По степени 
распространенности и интенсивности пораже-
ния пародонта (PI) различий между группами 
не было выявлено. В то же время у больных 
основной группы значение ИКД было досто-
верно выше, чем у больных ХГП. 

Скорость секреции ротовой жидкости у 
больных обеих групп была достоверно ниже 
контрольных значений (p<0,05). При этом в 
основной группе данный показатель достоверно 
был ниже, чем у пациентов группы сравнения 
(p<0,05) (табл. 1).

При морфологическом исследовании состоя-
ния десны у больных основной группы было 

Таблица 1

Показатели стоматологического статуса больных различных групп (M±m)

Изучаемые показатели Контроль
(n=12)

Группа сравнения
(n=36)

Основная группа
(n=67)

ИГ (баллы) 0,33 ± 0,09 0,81 ± 0,12* 0,99 ± 0,09*
Индекс РМА (%) 0 21,8 ± 0,76 34,37 ± 2,81x

Индекс РI (баллы) 0 2,38 ± 0,26 2,82 ± 0,38
Индекс ИКД (баллы) 0 0,48 ± 0,09 0,90 ± 0,11x

Скорость секреции ротовой жидкости (мл/мин) 0,40 ± 0,06 0,31 ± 0,02* 0,26 ± 0,02*x

Примечание: * – различия статистически значимые по сравнению с контрольной группой (p<0,001); x – по сравнению с группой 
сравнения (р<0,05).

выявлено уменьшение плотности контактов 
эпителиальных клеток. Просветы лимфатиче-
ских сосудов были расширены, интерстиций 
имел признаки отека. В кровеносных сосудах 
наблюдали стаз эритроцитов. В более глубоких 
слоях слизистой оболочки десны имели место 
участки с коллагенизацией стромы, значитель-
ным скоплением фибробластов и снижением 
степени васкуляризации. 

При исследовании ультраструктурной ор-
ганизации эпителиоцитов шиповатого слоя 
эпителия слизистой оболочки десны больных 
ЛПЗ было выявлено двукратное возрастание 
объемной плотности митохондрий, что было 
связано с набуханием данных органелл. При 
этом на 44 % снижалась концентрация крист ми-
тохондрий. Объемная плотность гранулярного 
эндоплазматического ретикулума возрастала на 
20 %, по-видимому, также вследствие набухания 
клеток. Численные плотности прикрепленных и 
свободных полисомальных рибосом уменьша-
лись на 56 % и 45 % соответственно. Значение 
объемной плотности лизосомальных структур 
не отличалось от соответствующей величины 
в контроле. Объемная плотность тонофибрилл 
снижалась на 17 %, и их электронная плотность 
была меньшей, чем в норме, что, по-видимому, 
было связано с набуханием данных структур. 
Количество десмосом в единице объема клетки 
уменьшалось на 40 %, в 2 раза возрастала объ-
емная плотность межклеточных пространств 
(табл. 2). 

При исследовании ультраструктурной органи-
зации эндотелиоцитов кровеносных капилляров 
десны у пациентов с лимфопролиферативными 
заболеваниями отмечали уменьшение объемной 
плотности митохондрий на 21 %, при этом про-
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исходило снижение их электронной плотности, 
уменьшение концентрации крист на 52 % и 
численной плотности этих органелл на 30 %.  
Объемная плотность гранулярного эндоплаз-
матического ретикулума была меньше уровня в 
контроле на 35 %. Снижалась на 46 % численная 

Таблица 2

Результаты морфометрического исследования эпителиоцитов шиповатого слоя 
эпителия десны больных групп сравнения (M±m)

Исследованные параметры Контроль
(n=12)

Группа сравнения
(n=20)

Основная группа
(n=20)

Митохондрии (Vv) 7,4 ± 0,14 11,5 ± 0,12* 15,1 ± 0,09*x

Митохондрии (Sv внутренняя и наружная мембрана) 2,5 ± 0,07 1,8 ± 0,09* 1,4 ± 0,12*x

Митохондрии (NA) 2,6 ± 0,15 2,0 ± 0,32 2,4 ± 0,28
ГЭР (Vv) 8,5 ± 0,09 9,2 ± 0,11 10,2 ± 0,08*x

Рибосомы прикрепленные (NА) 27,3 ± 2,16 15,2 ± 2,45* 12,1 ± 2,25*
Рибосомы свободные полисомальные (NА) 32,6 ± 2,19 16,4 ± 2,43* 18,0 ± 2,55*
Лизосомы (Vv) 2,6 ± 0,08 1,8 ± 0,25 2,3 ± 0,06
Лизосомы (NА) 1,5 ± 0,14 1,2 ± 0,09 1,6 ± 0,05
Тонофибриллы (Vv) 7,2 ± 0,11 6,5 ± 0,08* 6,0 ± 0,05*
Десмосомы (NА) 8,6 ± 0,24 4,1 ± 0,35* 5,2 ± 0,07*
Межклеточные пространства (Vv) 20,6 ± 1,18 32,8 ± 1,29* 41,2 ± 1,53*x

Примечание:  Vv – объемная плотность структур (% от объема цитоплазмы); NА – численная плотность структур (число структур 
в тестовой площади); ГЭР – гранулярный эндоплазматический ретикулум; * – различия статистически значимые по сравнению с 
контрольной группой (p<0,001); x – по сравнению с группой сравнения (р<0,05).

Таблица 3

Результаты морфометрического исследования эндотелиоцитов кровеносных 
капилляров десны больных групп сравнения (M±m)

Исследованные параметры Контроль
(n=12)

Группа сравнения
(n=20)

Основная группа
(n=20)

Митохондрии (Vv) 6,7 ± 0,12 4,5 ± 0,08* 5,3 ± 0,09*
Митохондрии (Sv внутренняя и наружная мембрана) 2,5 ± 0,06 1,8 ± 0,04* 1,2 ± 0,09*x

Митохондрии (NA) 5,5 ± 0,12 4,2 ± 0,05* 3,8±0,08*x

ГЭР (Vv) 9,3 ± 0,11 5,4 ± 0,22* 6,0 ± 0,17*
Рибосомы прикрепленные (NА) 28,8 ± 2,35 19,6 ± 2,13* 12,2 ± 2,44*x

Рибосомы свободные
полисомальные (NА) 22,4 ± 2,12 16,7 ± 2,15* 12,1 ± 2,18*

Лизосомы (Vv) 2,4 ± 0,07 2,3 ± 0,14 2,5 ± 0,09
Лизосомы (NА) 2,2 ± 0,12 1,9 ± 0,25 1,8 ± 0,17
Люминальные МПВ (Vv) 15,2 ± 0,14 10,1 ± 0,16* 8,2 ± 0,12*
Цитоплазматические МПВ  (Vv) 16,6 ± 0,09 12,9 ± 0,33* 9,3 ± 0,12*
Базальные МПВ (Vv) 14,7 ± 1,46 10,2 ± 0,14* 10,7 ± 1,48

Примечание: Vv – объемная плотность структур (% от объема цитоплазмы); NА – численная плотность структур (число структур 
в тестовой площади); ГЭР – гранулярный эндоплазматический ретикулум; МПВ – микропиноцитозные везикулы; * – различия 
статистически значимые по сравнению с контрольной группой (p<0,001); x – по сравнению с группой сравнения (р<0,05).

плотность свободных полисомальных рибосом и 
на 56 % – численная плотность прикрепленных 
рибосом.  Не изменялась объемная плотность 
лизосом. В то же время уменьшались объемные 
плотности базальных микропиноцитозных вези-
кул на 28 %, цитоплазматических везикул – на 
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44 %, люминальных – на 47 %. На люминальной 
поверхности эндотелиоцитов практически не 
отмечали микроворсинок и выростов, что было 
связано с набуханием клеток (табл. 3). 

Морфометрические исследования ультра-
структурной организации фибробластов выяви-
ли, что у пациентов с ЛПЗ объемная плотность 
митохондрий была снижена на 34 %, а концен-
трация крист – на 50 %. Объемная плотность 
мембран гранулярного эндоплазматического ре-
тикулума была меньше контрольного уровня на 
46 %. На 54 % снижалась численная плотность 
прикрепленных рибосом и на 33 % – численная 
плотность свободных полисомальных рибосом. 
Не изменялись объемная и численная плотности 
лизосом (табл. 4). 

Сравнительный морфологический анализ 
показал, что у пациентов с ХГП на фоне лим-
фопролиферативных заболеваний развивались 
более значительные изменения в структуре 
десны, чем у пациентов с ХГП, без онкологии. В 
эпителии отмечали более значительное набуха-
ние митохондрий. При этом объемная плотность 
митохондрий была больше на 31 %, а концен-
трация крист митохондрий меньшей на 23 %. 
Объемная плотность мембран гранулярного эн-
доплазматического ретикулума была увеличена, 
вследствие набухания клеток, на 11 %. На 26 % 
была выше объемная плотность межэпители-
альных пространств (табл. 2). В структуре эн-

Таблица 4

Результаты морфометрического исследования  фибробластов десны 
больных групп сравнения (M±m)

Исследованные параметры Контроль
(n=12)

Группа сравнения
(n=20)

Основная группа
(n=20)

Митохондрии (Vv) 25,3 ± 0,13 14,6 ± 0,18* 16,8 ± 0,22*x

Митохондрии (Sv внутренняя и наружная мембрана) 2,4 ± 0,08 1,5 ± 0,06* 1,2 ± 0,09*x

Митохондрии (NA) 4,5 ± 0,12 4,0 ± 0,29 3,2 ± 0,15
ГЭР (Vv) 7,8 ± 0,09 5,5 ± 0,06* 4,2 ± 0,08*
Рибосомы прикрепленные (NА) 30,6 ± 2,44 22,9 ± 2,38* 14,2 ± 2,51*x

Рибосомы свободные 
полисомальные (NА) 25,2 ± 2,14 18,3 ± 2,07* 17,0 ± 2,25*

Лизосомы (Vv) 4,6 ± 0,17 3,2 ± 0,26 3,0 ± 0,12
Лизосомы (NА) 2,3 ± 0,11 2,0 ± 0,18 2,2 ± 0,35

Примечание: Vv – объемная плотность структур (% от объема цитоплазмы); NА – численная плотность структур (число структур 
в тестовой площади); ГЭР – гранулярный эндоплазматический ретикулум; * – различия статистически значимые по сравнению с 
контрольной группой (p<0,001); x – с группой сравнения (р<0,05).

дотелиоцитов кровеносных капилляров на 33 % 
была снижена концентрация крист митохондрий 
и на 10 % численная плотность этих органелл. 
На 38 % меньшей была численная плотность 
прикрепленных рибосом (табл. 3).  

У пациентов с ХГП на фоне лимфопролифе-
ративных заболеваний была выявлена большая 
степень набухания фибробластов. При этом на 
15 % была увеличена объемная плотность мито-
хондрий и на 20 % снижена концентрация крист 
митохондрий. Величина объемной плотности 
мембран гранулярного эндоплазматического 
ретикулума была снижена на 34 % и на 38 % 
уменьшилась численная плотность прикреплен-
ных рибосом (табл. 4).

Таким образом, результаты клинического об-
следования показали, что у больных ЛПЗ, обсле-
дованных до начала цитостатической терапии, 
отмечались изменения в стоматологическом 
статусе в виде поражения слизистой оболочки 
полости рта (СОПР), уменьшения скорости 
секреции ротовой жидкости, воспалительных 
изменений пародонта.

В литературе обсуждается вопрос о роли 
синдрома эндогенной интоксикации при опу-
холевых заболеваниях, под которым понимают 
сложный симптомокомплекс клинических 
проявлений болезни, сочетающийся с нару-
шением микро- и макроциркуляции, водно-
электролитного обмена, кислотно-щелочного 
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равновесия, структурными и ультраструктурны-
ми изменениями в клетках органов и тканей [4]. 
По нашему мнению, более выраженные струк-
турные изменения в десне у пациентов с ЛПЗ, 
свидетельствующие о снижении барьерных 
свойств эпителия и нарушении трофических 
процессов в собственной пластинке слизистой 
оболочки десны, были обусловлены разви-
вающейся токсемией в результате опухолевого 
роста. В то же время не исключаем значимость 
процессов свободнорадикального окисления, 
антиоксидантной системы защиты и цитокинов, 
которые являются важными патогенетическими 
факторами для многих типов опухолей [7, 12]. 
Кроме того, вероятной причиной возникновения 
геморрагического синдрома у больных ЛПЗ, по-
мимо воспалительных заболеваний пародонта, 
являлась тромбоцитопения, отмеченная у них 
в момент диагностики заболевания. Опреде-
ленный вклад, вероятно, вносило и нарушение 
образования в печени факторов свертывания – 
фибриногена, протромбина и других, выявлен-
ное при биохимическом обследовании данной 
категории больных [5]. 

Таким образом, у больных ЛПЗ изменения в 
стоматологическом статусе в виде усиления ак-
тивности воспалительного процесса, поражения  
слизистой оболочки полости рта с повышением 
кровоточивости десен, уменьшением скорости 
секреции ротовой жидкости были более выра-
женными, чем у больных ХГП. При этом при 
лимфопролиферативных заболеваниях проис-
ходит более выраженное снижение барьерных 
свойств эпителиальной выстилки за счет увели-
чения межклеточных пространств и снижения 
количества десмосомальных контактов, вероят-
но, связанных с эндотоксикозом в ходе развития 
опухолевого процесса. Изменения в ультра-
структурной организации эпителиоцитов ши-
поватого слоя эпителия связаны со снижением 
белок-синтетической функции клеток и развити-
ем процессов дистрофии. Обменные процессы 
и трофическое обеспечение клеток собственной 
пластинки слизистой оболочки десны также 
претерпевали более выраженные изменения. 
Эндотелиоциты кровеносных капилляров имели 

структурные признаки, отражающие снижение 
трансэндотелиального обмена, – уменьшение 
концентрации органоидов, ответственных за 
белковый синтез и снижение объемной плот-
ности всех типов микропиноцитозных везикул. 
Изменение условий микроокружения привело к 
развитию дистрофических процессов в соеди-
нительнотканных клетках слизистой оболочки 
десны. Этот процесс отражали морфометриче-
ские данные ультраструктурной организации 
фибробластов, которые характеризовались 
снижением энергетической и синтетической 
функции клеток.
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