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Представлены результаты оценки структуры эндотелия сосудов пародонта верхней и нижней челюстей 
крыс в норме и при моделировании пародонтита. Изменения цитоструктуры клеток с первых суток затраги-
вают длину, толщину эндотелиоцитов и перицитов, количество митохондрий, комплекс Гольджи, ретикулум 
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Эндотелий остается объектом внимания как 
орган, синтезирующий биологически актив-
ные вещества, играющий важнейшую роль в 

процессах в норме и при патологии [1, 7, 8]. Функ-
циональная активность эндотелия в физиологи-
ческих условиях обеспечивает трофику органов, 
играет защитную функцию, поскольку любые из-
менения микроциркуляции влияют на энергети-
ческую и пластическую функции клеток [2, 5, 6]. 
В результате повреждения эндотелия запускают- 
ся механизмы, ведущие к изменениям микроцир-
куляции с последующим формированием атрибу-
тов воспалительного процесса, включая экссуда-
цию, эмиграцию и пролиферацию [4, 9, 11].

Эндотелиальная дисфункция и нарушения крово- 
обращения челюстно-лицевой области могут лежать 
в основе патологии пародонта. Учитывая высокую 
распространенность и широкий возрастной охват 
воспалением пародонта населения начиная с 25-лет-
него возраста [3, 5], заболевание приобретает ме-
дицинскую и социальную значимость. В этой связи 
поиск факторов, запускающих патологические про-
цессы, определяющие начальное звено патогенеза, 
приобретает общемедицинское значение.

Цель исследования – динамическая оценка струк-
туры эндотелия сосудов в деснах верхней и нижней 
челюстей в норме и при экспериментальном воспа-
лении пародонта.

Материал и методы. Эксперимент проведен 
на 8 трехгодовалых баранах. В контрольную группу 
отобрано 4 животных с неизмененным пародонтом, 
основную группу составили 4 барана с явными при-
знаками заболевания. Экспериментальный паро-
донтит в основной группе моделировали внутримы-
шечным введением фторурацила (60 мг/кг2 раза в 
сутки в течение 4 недель). Исследованию подверга-
лись зубоальвеолярные сегменты (блоки), которые 
удаляли под общим наркозом в сроки 2, 14 и 30 су-
ток после начала исследования. Выделенные блоки 
фиксировали в течение 7 суток в 10 % нейтральном 
забуференном формалине, фиксаторе «Боуэн», 
предназначенном для трихромных окрасок, и фик-
саторе «Иммунофикс» (БиоВитрум, Россия) для им-
муногистохимических исследований. После фикса-
ции в течение 5 суток декальцинировали блоки в 5 % 
растворе трихлоруксусной кислоты с ежедневной 
сменой раствора. После декальцинации блоки про-
водили через спирты возрастающей концентрации 

(500, 600, 700, 800 и 960) и ксилол, с последующей за-
ливкой в гистологическую среду «Гистомикс» (Био-
Витрум, Россия). Использовали гистологический 
процессор замкнутого типа Tissue-Tek VIP™ 5 Jr и 
станцию парафиновой заливки Tissue-Tek® TEC™ 5 
(Sakura, Япония). Готовили гистологические срезы 
толщиной до 5 мкм при помощи санного микрото-
ма и стола для подготовки гистологических срезов 
(Bio-Optiсa, Италия), срезы окрашивали красите-
лями (Bio-Optica, Италия, и БиоВитрум, Россия) на 
автоматическом мультистейнере Prisma™ (Sakura, 
Япония). Окрашенные срезы заключали в монтиру-
ющую среду БиоМаунт (БиоВитрум, Россия).

Проводили окраску гематоксилином и эозином, 
коллагеновые волокна окрашивали по Акимченко и 
Массону. Для выявления антигенов в клетках тка-
ней пародонта проводили серию иммуногистохи-
мических реакций с использованием антител: моно-
клональных мышиных антител к виментину (V9), к 
α-гладкомышечному актину  – α-SMA (1А4), к эпите-
лиальному мембранному антигену (Анти-ЕМА, Е29) 
(Spring Bio Science, США). Проведение иммуногисто-
химических реакций производили на парафиновых 
срезах с применением высокочувствительной си-
стемы визуализации Revealbiotin-freepolyvalent DAB 
(Spring Bio Science, США). Интенсивность иммуноги-
стохимической реакции в каждом препарате контро-
лировали микроскопически.

Результаты прошли статистическую обработку с 
применением однофакторного дисперсионного ана-
лиза и критерия множественных сравнений Ньюме-
на – Кейсла в программе «Primer of Biostatistics 4.03» 
для Windows. Достоверными считали различия при 
р≤0,05. Наименования гистологических структурных 
частей и образований зубоальвеолярного комплекса 
даны по международной номенклатуре Terminologia 
Histologica (2009).

Результаты исследования. В контрольной группе 
эндотелиальные клетки имеют полигональную форму, 
тесно примыкают друг к другу. Ядра клеток продолго-
ватой формы, в них преобладает гетерохроматин. Вы-
явлено наличие в этих клетках гликогена в большом 
количестве. На поверхности эндотелия кровеносных 
сосудов расположены микроворсинки, количество 
которых незначительное, большинство из них – длин-
ные и широкие. Микроструктура эндотелия неодно-
родная, включает клетки различной длины. Длинные 
клетки в основном обнаружены в деснах верхней че-

эндотелия, количество гетерохроматина в ядре. Комплексные структурные изменения запускают реакции 
микроциркуляторного русла тканей пародонта с нарушением реологических свойств крови, образованием 
экссудата и воспалительного клеточного инфильтрата. Начиная с 14-го дня ярко проявляются пролифератив-
ные изменения, более выраженные в сосудах верхней челюсти, которые обеспечивают к 30-м суткам модели-
рования пародонтита сохранение регуляции тонуса кровеносных сосудов, эмиграцию форменных элементов 
крови и активизацию местных процессов пролиферации. 

Ключевые слова: эндотелий, пародонт

The results of the evaluation of the endothelium structure of the periodontal vessels of the upper and lower jaw of 
rats in norm and in the modeling of periodontitis were presented. From the first day, changes in the cytostructure of 
cells affect the length, thickness of endotheliocytes and pericytes, the number of mitochondria, the Golgi complex, 
the reticulum of the endothelium, and the amount of heterochromatin in the nucleus. Complex structural changes 
trigger the reactions of the microcirculatory bed of periodontal tissues with a violation of the rheological properties of 
the blood, the formation of exudate and an inflammatory cellular infiltrate. Beginning from the 14th day, proliferative 
changes appear more pronounced in the vessels of the upper jaw, which ensure, by the 30th day of parodontitis mo- 
deling, the preservation of the regulation of the tone of blood vessels, the emigration of blood cells and the activation 
of local proliferation processes.

Keywords: endothelium, periodontium
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люсти, их длина составляла от 18,4±3,15 до 130,7±9,45 
мкм. В деснах нижней челюсти длина эндотелиальных 
клеток  – 70,2±2,15–100,9±6,75  мкм. Эндотелиаль-
ные клетки в десне верхней челюсти имели толщину 
66±4,65–105,5±10,8 мкм, в десне нижней челюсти  – 
34,6±1,25–54±5,35 мкм. Площадь кровеносных сосу-
дов эндотелия также имела существенные различия 
(табл.). Поверхность клеток эндотелия покрыта пара-
плазмами (гликопротеидами). Количество органелл и 
пиноцитозных пузырьков в цитоплазме минимально. 
Пиноцитозные пузырьки в основном размещены на 
поверхности эндотелия. Их количество заметно пре-
обладает в десне верхней челюсти. 

Таблица 
Площадь кровеносных сосудов эндотелия в норме 

и при пародонтите, мкм2

Сутки
Артериолы Венулы

верхняя 
челюсть

нижняя 
челюсть

верхняя 
челюсть

нижняя 
челюсть

Контроль 45,90
±3,15

45,90
±3,15

51,63
±5,55

51,63
±5,55

2-е сутки 29,10
±2,80*

25,44
±1,71*

41,93
±4,70*&

30,13
±2,59*

14-е сутки 33,13
±3,17*

30,46
±2,75*

31,50
±2,05*

33,17
±1,79*

60-е сутки 35,49
±1,45*

33,16
±1,27*

34,25
±2,44*

32,25
±2,35*

Примечание:* – р≤0,05 с контролем; &  – р≤0,05 между 
верхней и нижней челюстями.

В основной группе животных с пародонтитом на 2-е 
сутки наблюдения капилляры фенестрированы, базаль-
ная мембрана эндотелиоцитов имеет мелкофибрилляр-
ную структуру. Толщина мембраны в десне нижней челю-
сти в среднем составляет 28,2±4,45–30,9±3,85  мкм, 
в десне верхней челюсти  – 32,9±6,15–35,6±7,25 мкм. 
Внешняя сторона базальной мембраны по-
крыта перицитами, которые расположены 
неравномерно и наибольшее их количе-
ство выявлено в десне верхней челюсти. 
На перицитах обнаружены нервные окон-
чания. Внешняя сторона капилляров по-
крыта сравнительно хорошо дифференци-
рованными адвентициальными клетками.  
К 14-м суткам эксперимента клетки ме-
зенхимного происхождения встречались 
в эндотелии повсеместно, чаще других  – 
малоспециализированные и дифферен-
цированные фибробласты, фиброциты и  
миофибробласты, которые рассматрива-
ются в качестве предшественников эндоте-
лиоцитов [10]. Экспрессия маркера в мио- 
фибробластах (α-SMA+клетках) мелко- и 
крупно-гранулярная цитоплазматическая  
(рис. а). Иммунореактивный материал ло-
кализован в виде гранул, рассеяных в цито-
плазме клеток. Интенсивность экспрессии 
антигена в клетках интенсивная, α-SMA+ 
клетки веретенообразной формы с цен-
трально расположенным ядром. Экспрес-
сируют антиген гладкомышечные клетки, 
составляющие интима-медиа кровеносных 
сосудов (рис. в). Установлено, что такое со-
стояние базальной мембраны к 30-м суткам 
эксперимента распространяется на всю ка-
пиллярную сеть. 

Согласно полученным данным, к 30-м 
суткам наблюдения диффузия в базальной 

мембране более интенсивная в десне нижней челюсти, 
поскольку мембрана здесь более тонкая. Количество 
митохондрий увеличено в десне верхней челюсти, эн-
доплазматическая (агранулярная) сеть представлена 
сравнительно хорошо (рис. г). В десне нижней челю-
сти указанных структурных образований сравнительно 
меньше. Примечательно, что волокна коллагена рас-
положены между капиллярами, где дополнительно вы-
являлись единичные лимфоциты. Слой эндотелиаль-
ных клеток в норме может «пропустить» лишь малое 
количество форменных элементов. То есть эндотелий 
сосудов тканей пародонта к 30-м суткам эксперимен-
та не регулирует трансэндотелиальную эмиграцию. 

Заключение. При пародонтите в сосудах десен 
существенно меняется структура эндотелия. Дина-
мика изменений цитоструктуры затрагивает длину, 
толщину клеток, количество митохондрий, комплекс 
Гольджи, ретикулум эндотелия, взаимосвязь ядра и 
цитоплазмы, количество гетерохроматина в ядре. 
Изменения отмечены и в перицитах, что в комплек-
се определяет запуск реакции микроциркуляторного 
русла тканей пародонта с нарушением реологических 
свойств крови, образованием экссудата и воспали-
тельного клеточного инфильтрата. Начиная с 14-го 
дня ярко проявляются пролиферативные изменения, 
более выраженные в сосудах верхней челюсти. Важно, 
что показатели эндотелия верхней и нижней челюстей 
различаются не только по структуре самих клеток эн-
дотелия, но и по состоянию базальных мембран, их 
толщины, площади и параплазмалеммы.

Данные указывают на гетерогенность эндотелия 
капилляров десен нижней и верхней челюстей при 
пародонтите, который структурными изменениями 
реагирует в ранние сроки воздействия флогогенно-
го фактора, запуская череду функциональных нару-
шений до появления клинической картины патологии 
пародонта.

Рис. Микропрепараты зубоальвеолярных сегментов нижней (а, б)  
и верхней челюсти (в, г) в норме (б) и при пародонтите (а, в, г):  

а – α-SMA+клетки в интима-медиа артериолы (отмечены стрелками). 
ИГХ реакция на α-гладкомышечный актин. Продукт реакции коричне- 
вого цвета. Ок. 10, об. 100; б – экспрессия виментина. ИГХ реакция  
на виментин. Продукт реакции коричневого цвета. Ок. 10, об. 100;  

в – экспрессия эпителиального мембранного антигена. ИГХ реакция  
на ЕМА. Продукт реакции коричневого цвета. Ок. 10, об. 100;  
г – экспрессия синаптофизина в нервных отростках нейронов  

в нейросекреторных везикулах. ИГХ реакция на синаптофизин.  
Продукт реакции коричневого цвета. Ок. 10, об. 100

б

в

а

г
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