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При проведении корреляционного анали
за полученных данных была установлена пря
мая зависимость между величиной Не! крови 
и объёмом сосудистого русла, определяемом 
по величине К в группах спортсменок (г = 0,703, 
г = 0,03) и контроля (г = 0,661, г = 0,04). В груп
пе больных РА эта зависимость была ослаб
лена, что свидетельствует о наличии допол
нительных факторов, влияющих на состояние 
кровообращения. Однако и в этой группе име
ют место адаптивные изменения реологичес

ких свойств крови при изменении сосудистого 
русла (Таблица 2).

В группе больных РА с Не* < 0,4 величины К 
были достоверно ниже, чем в группе больных РА 
с Нс{ > 0,4. Снижение Нс{ в данном случае мож
но рассматривать как механизм компенсации 
сосудистых нарушений

Таким образом мы можем говорить о на
личии взаимосвязи между состоянием крово
снабжения скелетных мышц и реологически
ми свойствами крови.

Изменения К в группах больны х РА с разным Нс1
Таблица 2

Показатель
РАС Не! <  0,4 РАс Нс( >  0,4

Не»
0,36 0,033 0,425 ± 0 ,0 1 6

Кправ,
1,22 0,06 1,31 ± 0 ,0 6

Клее,
1,24 0,07 1,3 0,05
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ ПУЛЬПЫ 
ЗУБОВ ЧЕЛОВЕКА ПРИ ПАРОДОНТИТЕ
Ковалев Е.В., Зюзин В.А., Павленко С.А., Назаренко З.Ю.
Украинская медицинская стоматологическая академия, Полтава, Украина

Изучение этиологии, патогенеза и лечения 
пародонтита остается и в настоящее время одной 
из актуальных проблем современной стоматоло
гии и медицины. Поэтому решение этой важной 
проблемы в значительной степени зависит от ис
следований, направленных на изучение состояния 
путей микроциркуляции в тканях пародонта и пуль
пы зуба. Можно полагать, что состояние зубной 
пульпы играет определенную роль в исходе и те
чении пародонтитного процесса. Подтверждение 
этого служат многочисленные наблюдения клини
цистов, обративших внимание на тот факт, что 
развитие пародонтита вокруг зуба с живой или 
мертвой пульпой протекает различно. Некоторые 
исследователи утверждали, что в условиях пато
логии, в том числе при воспалении, сосудистая 
система пульпы зуба оказывается не состоятель
ной, в ней быстро развиваются застойные явле
ния, ухудшающие кровоснабжения пульпы, в ре
зультате чего она погибает. Несмотря на это кли
нические, экспериментальные данные свидетель
ствуют в пользу чрезвычайно высоких реактивных 
возможностей пульпы клинически здоровых зубов. 
Огромная реактивная потенция пульпы выража
ется в способности рассасывать ассептические и 
инфекционные очаги, образовывать дентинный 
мостик или демаркационную линию на границе 
здоровой и воспаленной пульпы, а также значи
тельными компенсаторными свойствами сосуди
стой системы. Поэтому пульпа зуба не является 
изолированным органом, а соответственно нахо
дится в постоянном взаимодействии'с другими 
органами и системами и реагирует на общие сдви
ги в организме (Е.В.Ковалев, 1978)

Светооптические и ультраструктурные ис
следования позволили обнаружить ярко выра
женные изменения всех составных компонентов 
соединительной ткани и особенно сосудов мик- 
роциркуляторного русла пульпы зубов поражен
ных пародонтитом. Длительно поддерживающе
еся состояние воспалительной гиперемии при 
прогрессирующем пародонтите приводит к нару
шению метаболических процессов в сосудистой 
стенке артериол и как следствие этого - атрофи
ческих изменений элементов её составляющих.

Данные микроскопического анализа, также 
как и результаты морфометрических исследова
ний, показывают, что артериолы и прекапилля- 
ры всех отделов пульпы зуба (особенно в корон
ковой части) по протяжению сужены неравномер
но, часть обнаруживает признаки стаза. В резуль
тате плазматического пропитывания оболочек 
таких сосудов, последние превращаются в утол
щенные склерозированные трубки с полностью 
редуцированным просветом. Развивается гиали- 
ноз и деструкция сосудистой стенки.

При развитии пародонтитного процесса зна
чительным структурным изменениям подвергают
ся обменные микрососуды, Ьсновной признак ко
торых заключается в появлении в эндотелиальной

выстилке их «дефектов», которые известны в ли
тературе под названием «течей» («1еакез»), или 
«локусов утечки». По нашим данным «локусы утеч
ки» более часто обнаруживаются в истонченных 
участках эндотелия. Такие участки в посткапилля
рах пульпы зубов человека при пародонтите име
ют фенестрированное строение. В связи с этим мож
но предположить, что разрушение диафрагм фенестр 
и последующее растяжение появившихся внутрикле
точных «дефектов» в эндотелиальной выстилке по
сткапилляров может явится причиной увеличения их 
«порозности». Наличие таких «дефектов», как пра
вило сочетается с явлениями диапедеза.

С помощью трансмиссионной электронной 
микроскопии в местах повреждения сосудистого 
эндотелия обменных микрососудов, особенно 
посткапиллярных венул, нами было обнаружено 
скопление тромбоцитов, которые как бы «уши
вают» образовавшийся «дефект» в сосудистой 
стенке. Такое скопление тромбоцитов при по
вреждении эндотелия обусловлено действием 
ряда индукторов (коллаген, фибробласты, тром
боцитоактивирующий фактор и др.), которые 
вызывают и адгезию их к поверхности травмы, и 
агрегацию друг с другом (В.П. Мищенко, 1998). 
Это подтверждается взаимодействием тромбо
цитов с коллагеном субэндотелиальной зоны в 
области «дефекта» эндотелия обменных микро
сосудов с помощью их ундулирующих выростов

Реологические нарушения аксиального пото
ка крови, как правило, сочетаются с изменением 
тонуса микрососудов и увеличением их проницае
мости. Тщательное изучение венулярных микро
сосудов на полутонких срезах позволило убедить
ся в том, что стенки указанных сегментов микро- 
циркуляторного русла становятся легко проница
емы не только для жидкости, но и для форменных 
элементов крови. При последующем изучении это
го вопроса с помощью техники просвечивающей 
электронной микроскопии нам удалось показать, 
что в просвете венулярных микрососудов слой 
пристеночной плазмы, как правило, отсутствует, а 
клетки крови (эритроциты, лейкоциты) находятся 
в тесном контакте с эндотелиальной выстилкой. 
Лейкоциты «приклеиваются» к клеточной поверх
ности сосудистого эндотелия благодаря системе 
выростов, которые проникают в соответствующие 
углубления на поверхности смежных эндотелио- 
цитов. Сходным образом взаимодействуют с внут
ренней поверхностью эндотелия и эритроциты, 
которые в процессе диапедеза образуют ундули- 
рующие выросты, посредством которых они «раз
двигают» соседние клетки эндотелия.

Таким образом, использование материала, 
полученного от пациентов, страдающих пародон
титом, позволило показать, что нарушение струк
туры транспортных коммуникаций в пульпе зубов 
человека является одним из патогенетических меха
низмов нарушения жидкостного баланса в тканях и 
тяжелым дистрофическим изменениям последних.
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