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Аннотация
Предмет. Лечение катарального гингивита у пациентов сопровождалось проведением цитологического исследования 

краевой десны. Подсчитывалось количество эпителиальных и соединительнотканных клеток, проводилась их цитомор-
фометрия с определением морфологических классов деструкции клеток и показателей их функциональной морфологии 
в виде среднего показателя деструкции клеток (СПД), индекса цитолиза клеток (ИЦК), индекса деструкции клеток (ИДК).

Цель — провести цитоморфометрию клеток тканей пародонта до и в процессе лечения пациентов с хроническим 
катаральным гингивитом.

Методология. Распространенность воспалительного процесса в десне оценивали с помощью пародонтального 
индекса PMA и индекса кровоточивости десневой борозды (sbi) по Miihlemann и Son. Определялся гигиенический индекс 
Грин—Вермильона. Для цитологического исследования материал забирался цитощеткой на предметное обезжиренное 
стекло в виде однократного соскоба в месте очага воспаления маргинальной десны (место забора не менялось в течение 
всего исследования), фиксировался на стекле и передавался в цитологическую лабораторию. Далее его исследовали 
под микроскопом в 5 полях зрения. Статистическая обработка результатов осуществлялась в программе Statistika 6.0.

Результаты. При изучении цитограмм пациентов со здоровым пародонтом отмечались в небольшом количестве 
лимфоциты (36±14), моноциты (6±1,87), плазмоциты (4±1,87), макрофаги (1±1), нейтрофилы 96±29,89. С хроническим 
катаральным гингивитом количество лимфоцитов — 4150±108,1; нейтрофилов — 1150±356,8; плазмоцитов — 60±16,6; 
макрофагов — 48,3±6,35; моноцитов — 21,6±2,5. Наиболее ярко отражают изменение клинической картины лимфоциты, 
макрофаги и нейтрофилы, так как их количество в течение 14 дней снизилось в 14,5, 12,8 и 7,32 раза соответственно.

Выводы. Проведена цитоморфометрия клеток краевой десны при лечении катарального гингивита. Данный метод 
является информативным для оценки воспалительного процесса тканей пародонта, может использоваться для экспресс- 
диагностики заболеваний пародонта, определения эффективности проведенного лечения, прогноза обострения, а также 
является дешевым и легкодоступным.

Ключевые слова: цитоморфометрия, индекс деструкции клеток, индекс цитолиза клеток, экспресс-диагностика 
воспалительных заболеваний пародонта
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Введение
По статистическим данным более 50 стран мира, 

распространенность заболеваний пародонта у насе-
ления составляет от 52 до 100%. В последние годы 
в России отмечается рост воспалительных заболеваний 
пародонта, таких как катаральный гингивит и паро-
донтит [3, 4, 7, 8, 12, 14, 16, 21]. Многие годы ученые 
изучают процесс возникновения и поддержания воспа-
лительного процесса в тканях пародонта. Ранее было 
выдвинуто много теорий, однако почти все ученые 
с большой уверенностью признают главенствующую 
роль двух факторов: это микроорганизмы и защитные 
факторы иммунитета. Полость рта является уни-
кальной биологической нишей, в ней находятся около 
500 различных бактерий, среди которых есть и пато-
генные бактерии, но не в значительном количестве [1, 3, 
6, 10, 11; 13, 15, 20, 22]. Состояние и количество этих 
бактерий может меняться, однако не всегда наступает 
патологический процесс и не всегда развивается забо-
левание [14, 18, 19, 23, 25]. Пародонтопатогенные бак-
терии в процессе своей жизнедеятельности выделяют 
в подлежащие ткани продукты своей жизнедеятель-
ности, токсины и ферменты. Именно они и запускают 
иммунный ответ макроорганизма [5]. Дальнейшее раз-
витие процесса зависит от ответной реакции организма 
на присутствие патогенной микрофлоры. Ткани паро-

донта пронизаны клетками защиты: лимфоцитами, 
макрофагами, нейтрофилами, которые легко прони-
кают из десневой жидкости посредством проницае-
мости эпителия борозды. Через него идет постоянное 
движение биологических веществ в  обе стороны. 
Со стороны глубоких слоев эпителия в более поверх-
ностные и в просвет борозды поступают иммуноком-
петентные клетки и слущенный эпителий. Со стороны 
полости рта происходит диффузия метаболитов зубной 
бляшки (токсинов, ферментов, антигенов, митогенов, 
хемотаксического фактора). Этот процесс постоян-
ного обновления эпителия является одним из адап-
тационных механизмов. Соединительный эпителий 
десневой борозды и собственно сам эпителий явля-
ются барьером, защитой для всех тканей пародонта 
от внешнего воздействия. В первой линии обороны 
врожденного иммунитета стоят фагоциты — это ней-
трофилы, макрофаги, а  также белки острой фазы, 
цитокины и компоненты комплемента. Для проник-
новения в ткани пародонта микроорганизмы сначала 
должны преодолеть механическую преграду, клетки 
эпителия, которые имеют свойство постоянно слущи-
ваться. Таким образом, можно проследить развитие 
ответной реакции организма на внедрение патогенной 
микрофлоры в ткани посредством цитологического 
анализа тканей и жидких сред пародонта.

CYTOMORPHOMETRIC ASSESSMENT OF PERIODONTAL TISSUES FOR 
TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC CATARRHAL GINGIVITIS

Miroshnichenko V. V.1, Nagaeva M.O.1, Marenova O. E.1, Kuzmina M. V.2

1 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education“Tyumen state 
medical University” Ministry of Health, the Russian Federation

2 Histology and cytology laboratory, Tyumen

Abstract
Object. Catarrhal gingivitis treatment of patients was accompanied by marginal gingiva cytological examination. The 

number of epithelial and connective tissue cells was calculated. Then, their cytomorphometry was held with both: the definition 
of morphological classes of cell destruction and measurements of their functional morphology in the average cell destruction 
(ACD), cell cytolysis index (CCI), cell destruction index (CDI).

Purpose. To conduct the cytomorphometry of periodontal tissue cells before treatment and during the treatment of patients 
with chronic catarrhal gingivitis.

Methodology. The prevalence of the inflammatory process in the gingiva was estimated with the help of periodontal PMA 
index and the gingival sulcus bleeding index (sbi) by Miihlemann and Son. The Green-Vermillion hygienic index was determined. 
For cytological examination, the material was collected by cytochrome on fat-free surface of glass in the form of a single scrape 
from the marginal gingiva inflammation site. The place of sampling was not changed throughout the study. The resulting material 
was fixed on the glass and transferred to the cytological laboratory. Then the material was examined with a microscope in five 
fields of view under magnification. Result statistical processing was carried out in Statistika 6.0 programme.

Results. In cytogram study for patients with healthy periodontium there were noted in a small number: lymphocytes (36±14), 
monocytes (6±1,87), plasmocytes (4±1,87), macrophages (1±1), neutrophils 96±29,89; for patients with chronic catarrhal 
gingivitis: lymphocytes 4150±108.1, neutrophils 1150±356,8, plasmocytes 60±16,6, macrophages 48,3±6,35, monocytes 21,6±2,5. 
Lymphocytes, macrophages and neutrophils reflect the change in clinical observation most clearly, as their number decreased 
to 14,5, 12,8 and 7,32 %, respectively within 14 days.

Summary. Cytomorphometry of marginal gingiva cells was performed in  the process of catarrhal gingivitis treatment. 
This method is informative for evaluation of periodontal tissues inflammatory process. It can be used for rapid diagnosis of 
periodontal disease, determining the effectiveness of treatment, prognosis of exacerbation. It is worth noting that the method 
is cheap and easily accessible.

Keywords: cytomorphometry, cells destruction index, cells cytolysis index, express diagnostics of inflammatory periodontal diseases
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Цель исследования — определение количествен-
ного и качественного состава клеток тканей паро-
донта до и в процессе лечения пациентов с хрони-
ческим катаральным гингивитом.

Материалы и методы
В исследовании участвовали 37 пациентов в воз-

расте от 18 до 55 лет, из них 10 были с интактным 
пародонтом, в анамнезе у которых отсутствовал когда-
либо воспалительный процесс десны, и 27 — с диаг-
нозом «хронический катаральный гингивит», признаки 
заболевания которого сохранялись от 1 года до 3 лет. 
На основании полученных при осмотре клинических 
и рентгенологических данных диагноз устанавливался 
в  соответствии с  международной классификацией 
болезней (МКБ-10). Клиническими признаками вос-
паления в первую очередь являлись жалобы пациентов 
на дискомфорт, болезненность в области десен, кро-
воточивость разной степени, неприятный запах изо 
рта. При осмотре десна отечная, гиперемированная, 
кровоточит при зондировании, имеется разного 
уровня наличие мягкого зубного налета и над- и под-
десневых твердых зубных отложений. Зубодесневое 
прикрепление при этом сохранено и снижение высоты 
вершин межзубных перегородок на  рентгеновском 
снимке не отмечается.

Критерием включения пациентов в исследования 
был верифицированный диагноз «хронический ката-
ральный гингивит», критериями исключения: наличие 
ортопедических конструкций, количество удаленных 
зубов более двух, беременность, климактерический 
синдром, алкогольная и наркотическая зависимости, 
соматические заболевания в стадии декомпенсации.

Клиническое обследование больных включало 
осмотр, опрос, сбор анамнеза жизни. Распространен-
ность воспалительного процесса в десне оценивали 
с помощью пародонтального индекса PMA, опреде-
ления гигиенического индекса Грин—Вермильона 
и индекса кровоточивости десневой борозды (sbi) 
по Miihlemann и Son. Пациенты получали традици-
онное лечение: профессиональную гигиену полости 
рта с  сопутствующей мотивационной беседой 
к сохранению пациентами стоматологического здо-
ровья и подбором для них средств индивидуальной 
гигиены. Также пациентам была назначена проти-
вовоспалительная и  противомикробная терапия 
в  соответствии с  протоколом ведения больных 
с заболеваниями пародонта (разработан ГБОУ ВПО 
«МГМСУ им. А. И. Евдокимова» Минздравсоцраз-
вития РФ (Янушевич  О. О., Кузьмина  Э. М., Мак-
симовский Ю. М., Малый А. Ю., Дмитриева Л. А., 
Ревазова З. Э, Почтаренко В. А., Цицкишвили В. Т., 
Эктова  А. И., Яковенко  Н. В.) и  ФГБУ «ЦНИИ-
СиЧЛХ» Минздравсоцразвития РФ (Вагнер  В. Д., 
Грудянов  А. И.)). Контрольные осмотры проводи-
лись до начала лечения, на 2-, 7-, 14-е сутки и через 

1 месяц. Для цитологического исследования мате-
риал забирался цитощеткой на предметное обезжи-
ренное стекло в виде однократного соскоба в месте 
очага воспаления маргинальной десны. Место забора 
не менялось в течение всего лечения.

Результаты и обсуждение
Эффективность фагоцитоза зависит от количества 

и  функций клеток, присутствующих в  очаге воспа-
ления. Одновременно с клиническим осмотром паци-
ента и проведением индексов нами проводился соскоб 
с участка десны. Полученный материал фиксировался 
на  стекле и передавался в цитологическую лабора-
торию. Далее отпечатки исследовали под микроскопом 
в 5 полях зрения. Подсчет проводился двух клеточных 
популяций: эпителиальной и соединительнотканной. 
Одними из первых в линию защиты включаются лим-
фоциты и нейтрофилы. Они высвобождают цитокины 
и способствуют активации макрофагов, которые, в свою 
очередь, производят фагоцитоз. При изучении цито-
грамм пациентов со здоровым пародонтом были обна-
ружены в небольшом количестве лимфоциты (36±14), 
моноциты (6±1,87), плазмоциты (4±1,87), макрофаги 
(1±1), чуть более нейтрофилов (96±29,89) (табл. 1). 
У пациентов же с имеющимся катаральным гингивитом 
в 0 точке забора количество нейтрофилов и лимфоцитов 
составляет 4150±108,1 и 1150±356,8 соответственно, 
что подтверждает бактериальное и пролиферативное 
воспаление и говорит об активации факторов неспе-
цифического и специфического иммунитета в тканях 
пародонта. На  1 контрольной точке лечения после 
проведения профессиональной гигиены полости рта 
и назначения противовоспалительной и антибактери-
альной местной терапии количество лимфоцитов резко 
снизилось до 165,5±135 (в 7,32 раза) и дальше продол-
жило свое снижение, но уже не так выраженно: на 7-й 
день — до 130±50,3 и на 14-й — до 157,5±113,3. У паци-
ентов, проходящих лечение, количество плазмоцитов 
и макрофагов было 60±16,6 и 48,3±6,35 соответственно. 
Плазматические клетки участвуют в синтезе иммуно-
глобулинов и отражают эффективность гуморального 
иммунитета. Чем более выражено воспаление в тканях, 
тем большее количество плазматических клеток пре-
обладает в воспалительном очаге: их более чем в 15 
и 48 раз больше, чем в группе контроля при здоровом 
пародонте. В ходе лечения на 2- и 7-й дни количество 
плазмоцитов уменьшилось до  30̉±12,5 и  16,25±8,6, 
а макрофагов — до 32,5±27,5 и 15±8,66. Макрофаги 
продолжили свое активное снижение и на 14-й день 
в очаге воспаления их было 3,75±2,39, что в 12,8 раза 
меньше от  первоначального значения. Моноциты 
не  сильно отражали тенденцию к  выздоровлению, 
постепенно снижалось их количество от 21,6±2,5 в 0 
точке до 7,57,5±5,95 на 14-й день, однако через месяц 
их количество опять установилось на отметке 20±0. 
Остальные показатели уменьшились в 1,23—2,29 раза 
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от первоначальных значений. Это говорит об эффектив-
ности проводимой терапии. Наиболее ярко отражают 
клиническую картину лимфоциты, макрофаги и ней-
трофилы, так как их количество в течение 14 дней сни-
зилось в 14,5; 12,8 и 7,32 раза соответственно (табл. 1).

Стоит отметить, что до 14 дней наблюдения все 
показатели закономерно снижались, однако через 
1 месяц их  количество незначительно повыси-
лось (рис. 1). Вероятно, это может быть ответной 
реакцией местного иммунитета на незначительное 

Таблица 1
Количественные показатели клеточных элементов десны в контрольной группе 

и группе в процессе лечения хронического катарального гингивита
Table 1. Quantitative indices of gingival cellular elements in reference group and in group of chronic catarrhal gingivitis treatment

Время забора

Клетки
До лечения На 2-й день 

лечения
На 7-й день 

лечения
На 14-й день

лечения
Через 1 месяц

(7 человек) 
Контрольная группа 

(10 человек) 

Нейтрофилы 4150±108,1 1812±820,3 450±270 285±195,9 332±44,7 96±29,89
Лимфоциты 1150±356,8 165,5±135 130±50,3 157,5±113,3 190±10 36±14
Плазмоциты 60±16,6 30̉±12,5 16,25±8,6 15±4,08 20±0 4±1,87
Макрофаги 48,3±6,35 32,5±27,5 15±8,66 3,75±2,39 10±0 1±1
Моноциты 21,6±2,5 17,5 16,25±8,6 7,5±5,95 20±0 6±1,87

Таблица 2
Морфологические критерии деструкции клеток по классам

Table 2. Morphological criteria in cell destruction classification

Номер класса деструкции Цитоплазма клетки Ядро клетки

0 Нормальная структура Нормальная структура
1 Частичное (не более 1\2) деструктивное повреждение Нормальная структура

2 Значительное (более 1\2, но не полное) 
деструктивное повреждение Частичное деструктивное повреждение

3 Полная деструкция Значительная (но не полная) деструкция
4 Полная деструкция с распадом Полная деструкция с распадом
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Рис. 1. Динамика показателей соединительнотканных клеток при 
лечении пациентов с хроническим катаральным гингивитом

Fig. 1. Indicators dynamics of connective tissue cells 
in treatment of patients with chronic catarrhal gingivitis

Рис. 2. Динамика показателей пародонтальных индексов 
у пациентов с хроническим катаральным гингивитом

Fig. 2. Indicators dynamics of periodontal indices 
for patients with chronic catarrhal gingivitis

повышение пародонтальных индексов, ухудшением 
индивидуальной гигиены полости рта у пациентов 
(рис. 2).

Эпителий полости рта является первой линией 
защиты от  проникновения бактерий. Он является 
частью мукозальной системы и используется в диаг-
ностике в качестве индикатора местных и общих нару-
шений гомеостаза [7, 2, 16, 24]. По морфологическим 
критериям нами были проведены расчеты и опреде-
лены типы деструкции эпителиальных клеток. Были 
выявлены особенности состояния клеток, их цитопа-
тология по морфологическим критериям (табл. 2, 3).

Количество клеток без деструкции, как и должно 
быть в норме, было значительным и при первом обсле-
довании составляло более 94,0 ±12,5 от общего коли-
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чества. После проведенного лечения их количество 
увеличилось до 97,0 ±4,45. Количество деструктивных 
клеток с повреждением ядра и цитоплазмы уменьша-
лось после лечения и более активно это происходило 
в  момент начала лечения. Значительно поменялось 
количество 2 и 3 классов деструкции с уменьшением в 2 
и 3 раза от начальных значений соответственно. Через 
месяц отмечается незначительное повышение показа-
теля клеток с 1 и 4 классами деструкции, а показатели 
2 и 3 классов немного снижаются. Из  этого можно 
сделать вывод, что повреждения 1 и 2 классов имеют 
обратимый характер и на фоне проводимого лечения 
часть клеток восстанавливаются. У другой же части 
клеток повреждения прогрессируют и класс деструкции 
увеличивается (табл. 4).

Выводы
В нашем исследовании мы наблюдали изменение 

клеточного пейзажа в ходе лечения хронического ката-
рального гингивита. При изучении цитограмм паци-
ентов со  здоровым пародонтом были обнаружены 

в небольшом количестве лимфоциты (36±14), моно-
циты (6±1,87), плазмоциты (4±1,87), макрофаги (1±1) 
и нейтрофилы (96±29,89). У пациентов с хроническим 
катаральным гингивитом количество лимфоцитов 
составляло 4150±108,1, нейтрофилов — 1150±356,8, 
плазмоцитов — 60±16,6, макрофагов — 48,3±6,35, 
моноцитов — 21,6±2,5. Наиболее ярко отражают клини-
ческую картину лимфоциты, макрофаги и нейтрофилы, 
так как их количество в течение 14 дней снизилось 
в 14,5, 12,8 и 7,32 раза соответственно. Полученные 
нами в результате исследования цитоморфометриче-
ские показатели доказывают, что цитологический метод 
исследования десны у пациентов с воспалительными 
заболеваниями пародонта является объективным и сви-
детельствует об  активности протекающих реакций 
специфического и неспецифического иммунитета. Он 
может являться методом для быстрого экспресс-ана-
лиза, а также методом, имеющим четкие цифровые зна-
чения, которые позволят выявить начало заболевания 
или его обострение на доклинических стадиях, помогут 
оценить эффективность проводимого лечения.

Таблица 3
Цитологические показатели функциональной морфологии клеток

Table 3. Cytological indicators of cell functional morphology

№
формулы Показатель Расчетная формула Условные обозначения

1. Средний показатель 
деструкции клеток (СПД) 

СПД= 1*n1+2*n2+3*n3+4*n4
100

1, 2, 3, 4 — номера классов 
деструкции;
n1, n2, n3, n4 —количество клеток 
соответствующего класса;
100 — количество исследованных 
клеток

2. Индекс цитолиза клеток 
(ИЦК) 

ИЦК=___n4____________
n0+n1+n2+n3+n4

3. Индекс деструкции клеток 
(ИДК) 

ИДК= n1+n2+n3+n4
100

Таблица 4
Морфологические критерии деструкции эпителиальных клеток по классам маргинальной 

десны в процессе лечения пациентов с хроническим катаральным гингивитом, %
Table 4. Morphological criteria of epithelial cell destruction in marginal gingival 

classes for patients with chronic catarrhal gingivitis treatment, %

Время забора
Классы
деструкции клеток

До лечения На 2-й день 
лечения

На 7-й день 
лечения

На 14-й день
лечения Через 1 месяц

0 класс 94,0 ±12,5 97,0 ±8 96,8 ±6,42 97,0 ±4,45 96,0 ±7
1 класс 1,8 ±3,32 1,4 ±3 1,1 ±1,79 1,8 ±2,51 2,2 ±1,5
2 класс 1,9 ±4,03 0,8 ±2,5 0,6 ±0,75 0,6 ±1,43 0,5 ±0
3 класс 1,6 ±3,35 0,5 ±1,5 0,8 ±2,42 0,5 ±1,19 0,5 ±0,5
4 класс 0,7 ±2,28 0,3 ±1 0,7 ±2,02 0,1 ±0,28 0,8 ±1,41
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