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Воспалительный процесс в тканях пародонта яв-

ляется причиной разрушения опорных тканей зубов и 
их ранней потери, приводит к косметическим и фун-
кциональным нарушениям зубочелюстной системы, 
обусловливает формирование выраженных психоэмо-
циональных нарушений у детского и взрослого населе-
ния [2, 3, 9, 10].

Клинические данные подтверждают не восполнимый 
ущерб, наносимый здоровью молодого человека болез-
нями пародонта в связи с преждевременной потерей 
зубов [1, 5, 6, 7], что сопровождается очень быстрой 
потерей всех тканей пародонта, нарушением специфи-
ческих и интегральных физиологических функций, осу-
ществляемых с участием челюстно-лицевой области, и 
отличается крайне неблагоприятным прогнозом [4, 8].

Результаты проводимого лечения детей с гингиви-
том во многом зависят от характера воспалительного 
процесса в тканях пародонта. 

Целью нашего исследования явилось определение 
клинических и патоморфологических особенностей 
воспалительного процесса в пародонте у детей.

lе2%д,*= ,““лед%"=…, 
В основу работы положены результаты обследова-

ния 314 детей и подростков (159 мальчиков и 155 дево-
чек) в возрасте от 7 до 16 лет. Для морфологического и 
гистохимического исследования использовали участки 
слизистой оболочки десневого края, взятые с согласия 
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Результаты проведенного исследования свидетельствуют о том, что воспалительный процесс в тканях пародонта у 
детей 7–16-летнего возраста преимущественно имеет клинические проявления хронического локализованного гингивита. 
По результатам морфологического исследования развитие хронического воспаления сопровождается образованием в сли-
зистой оболочке десны и межзубного сосочка эрозий и язв с выраженной перифокальной воспалительной реакцией. 

Полученные данные подтверждают необходимость обязательного включения в комплексную программу лечения детей с гин-
гивитом медикаментозных препаратов, предотвращающих прогрессирование воспалительного процесса в тканях пародонта. 
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Results of research testify that infl ammatory process in fabrics parodentium at children 7–16 summer age mainly has clinical 
displays chronic localized gingivitis. 

By results of morphological research development of a chronic infl ammation is accompanied by formation in a mucous membrane 
of a gum and an interdental nipple of erosion and ulcers with expressed perifocal infl ammatory reaction. 

The obtained data confi rms necessity of obligatory inclusion for the complex program of treatment of children with gingivitis the 
medicamentous preparations preventing progressing of infl ammatory process in fabrics parodentium. 

Key words: infancy, an infl ammation, parodentium, pathologic anatomy.

пациентов и их родителей у детей с воспалительными 
заболеваниями пародонта. Исследование морфологи-
ческой структуры слизистой оболочки десны и межзуб-
ного сосочка проводилось с использованием окраски 
гематоксилином и эозином. Биоптаты десны фикси-
ровали в 10%-ном растворе формалина и заливали в 
парафин по общепринятой методике. Парафиновые 
срезы толщиной 7 мкм окрашивали гематоксилином и 
эозином. 

Результаты исследования заносились в разрабо-
танную индивидуальную карту обследования детей. 
Полученные результаты исследования анализирова-
лись методом вариационной статистики по Стьюденту 
с помощью компьютерной программы «Statistica 5». 

pеƒ3ль2=2/ ,““лед%"=…,  , %K“3›де…,е
Распространённость воспалительных заболеваний 

пародонта среди детей 7–16 лет была практически оди-
наковой среди мальчиков и девочек и определялась в 
74,30±2,47% наблюдений. В период сменного прикуса 
частота развития воспалительных заболеваний паро-
донта достигала наибольшего значения (82,22±2,85%), 
достоверно превышая среднестатистический показа-
тель распространенности данной патологии (Р<0,05). 
В группе детей с постоянным прикусом показатель рас-
пространенности воспалительного процесса в тканях па-
родонта был существенно меньше: 58,2±4,83% (Р<0,05).

Воспалительный процесс в тканях пародонта 
во всех наблюдениях соответствовал клиническим 
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проявлениям гингивита, который у 1,33±0,76% детей 
имел признаки острого течения и в 98,67±0,76% наблю-
дений – хронического.

Хронический гингивит у 93,73±1,62% детей проте-
кал с признаками катарального и в 6,27±1,62% наблю-
дений – гипертрофического воспалительного процесса, 
частота которого в период сменного прикуса равнялась 
2,69±1,08% и постоянного – 3,59±1,25% (Р<0,05).

Хронический катаральный гингивит достовер-
но чаще отмечался в период сменного прикуса 
(62,33±3,24%). У детей с постоянным прикусом разви-
тие хронического катарального гингивита определя-
лось в 31,39±3,27% наблюдений (Р<0,05).

Распространенность хронического катарального 
гингивита у 76,68±1,56% детей имела локализованный 
характер, и только в 17,04±2,52% наблюдений отме-
чались признаки генерализованного воспалительного 
процесса (Р<0,05).

Локализованный характер хронического катараль-
ного гингивита определялся чаще в сменном прикусе 
(51,12±3,35%). У детей с постоянным прикусом его 
показатель был существенно ниже и равнялся 25,56± 
2,92% (Р<0,05).

В процессе гистологического исследования слизи-
стой оболочки десны и межзубного сосочка определя-
лись не характерные для многослойного плоского эпи-
телия десны признаки паракератоза и гиперкератоза. 
В эпителии десны развивались гидропическая и баллон-
ная дистрофия клеток, десквамация погибших клеток, 
очаги некроза. Клетки базального слоя призматической 
формы, целостность базальной мембраны сохраняют-
ся. В собственной пластинке слизистой оболочки отме-
чались отек и сосудистые нарушения: полнокровие со-
судов, стазы, мелкие периваскулярные геморрагии.

В подлежащих тканях пародонта выявлялись отек, 
сосудистые нарушения и диффузная воспалительная 
инфильтрация (рис. 1).

В инфильтрате преобладали нейтрофильные лей-
коциты, в меньшем количестве встречались лимфоци-
ты, плазматические клетки, макрофаги.

Воспалительный процесс со слизистой оболочки 
межзубного сосочка переходил на подлежащую ткань, 
которая была разрыхлена с признаками дезорганиза-
ции соединительной ткани. Её коллагеновые волокна 
являлись набухшими, гомогенизированными и фраг-
ментированными.

Рис. 1. Диффузная воспалительная 
инфильтрация пародонта.

Окраска гематоксилином и эозином. х100

Рис. 2. Юная грануляционная ткань 
(межзубной сосочек).

Окраска гематоксилином и эозином. х200

Развитие генерализованного хроническо-
го катарального гингивита в сменным прикусе 
(11,21±2,11%) заметно превышало частоту его фор-
мирования у детей с постоянным прикусом – 5,83± 
1,57% (Р<0,05).

Легкая степень хронического катарального гингиви-
та (59,19±3,29%) преобладала над средней степенью 
тяжести заболевания (34,53±3,18%). Показатель раз-
вития легкой степени хронического гингивита у детей 
со сменным прикусом (39,01±3,27%) существенно пре-
вышал его значение в группе детей, имеющих постоян-
ный прикус – 20,18±2,69% (Р<0,05).

Средняя степень хронического катарального 
гингивита определялась чаще в сменном прикусе 
(23,32±2,83%) и значительно реже регистрировалась у 
детей с постоянным прикусом – 11,21± 2,11% (Р<0,05).

Обострение хронического катарального гингиви-
та, установленное в 5,38±1,51% наблюдений, преи-
мущественно отмечалось в период сменного прикуса 
(4,04±1,39%).

В отдельных участках определялась картина гипер-
трофического гингивита с разрушением эпителия сли-
зистой оболочки десны и формированием на его месте 
юной грануляционной ткани (рис. 2).

Юная грануляционная ткань состоит из большого ко-
личества сосудов капиллярного и синусоидного типов, 
клеточных элементов и фибриллярных структур. Клеточ-
ные элементы грануляционной ткани представлены ма-
крофагами, фибробластами, плазматическими клетками. 

Коллагеновые фибриллы тонкие, нежные, слабо 
эозинофильные. Капилляры грануляционной ткани 
расширены, полнокровны, с явлениями стаза, слад-
жирования эритроцитов и наличием красных тромбов 
в просветах вен. Грануляционная ткань диффузно ин-
фильтрирована лейкоцитами.

В диффузно инфильтрированных лейкоцитами 
отечных тканях пародонта определялись лимфоциты, 
макрофаги, плазматические клетки. Между инфиль-
тратами отмечалось диффузное разрастание соедини-
тельной ткани с развитием склеротических изменений.
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Воспалительный процесс, определяемый в паро-

донте у 74,30±2,47% детей 7–16-летнего возраста, имел 
в подавляющем большинстве наблюдений клиниче-
ские проявления хронического гингивита (98,67±0,76%) 
и редко – признаки острого воспаления (1,33±0,76%). 
Хронический гингивит чаще всего протекал с явления-
ми катарального локализованного воспаления легкой и 
средней степени тяжести (93,73±1,62%). Развитие хрони-
ческого гипертрофического гингивита у детей представ-
ляло собой редкую форму воспалительного процесса в 
пародонте (6,27±1,62%). Хронический характер течения 
воспалительного процесса подтверждали результаты 
морфологического исследования слизистой оболочки де-
сны и межзубного сосочка. Наряду с отеком, диффузной 
воспалительной инфильтрацией, акантозом и гиперкера-
тозом многослойного плоского эпителия в исследуемых 
тканях отмечалось образование эрозий и язв с выражен-
ной перифокальной воспалительной реакцией. 

Полученные данные подтверждают необходимость 
включения в комплексную программу лечения воспали-
тельных заболеваний пародонта медикаментов, пре-
дотвращающих генерализацию гнойного воспаления в 
тканях пародонта.
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У больных хроническим катаральным гингивитом в сочетании с железодефицитной анемией выявлена дисфункция 
нейтрофильных лейкоцитов, обусловленная снижением активности миелопероксидазы и НАДФН-оксидазы из-за дефицита 
железа в организме.

Ключевые слова: гингивит, железодефицитная анемия, нейтрофильные лейкоциты, миелопероксидаза, НАДФН-оксидаза.
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In patients with chronic catarrhal gingivitis in aggregate with iron-defi ciency anemia the dysfunction of neutrophilic leukocytes was 
revealed caused by decreased activity of myeloperoxidase and NADPH-oxidase due to a lack of iron in the body.

Key words: gingivitis, iron-defi ciency anemia, neutrophiliс leukocytes, myeloperoxidase, NADPH-oxidase.


