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СТРУКТУРНЫЕ. ОСНОВЫ ХРОНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССОВ В ПАРОДОНТЕ 

Жукова М.Ю.,Силенко Ю.И.,Павленко В.Ф.

Медицинский стоматологический институт, г . Полтава 

При различных экспериментальных состояниях /  стресс, фторис
тая интоксикация, спонтанный пародонтит/ .было установлено, что тка
ни парсдонта реагируют повышением реакции свободнорадикального окис

ления липидов, снижением антиагрегационной активности. Всвязи с этим 

было проведено изучение структуры мягких тканей десны при различных 

экспериментальных состояниях.

Общими структурными проявлениями изменений мягких тканей парс— 

донта. развивающихся при изучаемых экспериментальных состояниях явля 

ются: значительные дистрофические изменения клеточных эпителиальных 
элементов, повышение сосудистой и тканевой проницаемости, сопровожда

ющиеся отеком соединительной ткани десны, инфильтрацией нейтрофиль- 

ными гранулоцитами, лимфоцитами, увеличение количества тучных кле

ток. Для изучаемых состояний и, особенно, для пародонтита характер

но расстройство микроциркуляции.. Зто проявлялось в расширении прос

ветов сосудов микроциркуляторного русла, набуханием эндотелия, об
разованием эритроцитарных агрегатов.

Таким образом, выявленные структурные изменения подтверждают 

факт высокой подверженности тканей пародонта развитию патологичес

кого процесса. При хроническом стрессе, хронической фтористой ин

токсикации изменения структуры мягких тканей пародонта сохраняются 

в течение длительного времени и в большинстве случаев носят необ

ратимый характер, сти нарушения характерны для хронического течения 
пародонтита. По нашему мнению структурными основами этого процесса 
являются инфильтрация тканей' пародонта нейтрофильными гранулоцита- 

ми, увеличение количества тучных клеток, что служит причиной резкого 
повышения СРО и, как следствие, расстройство микроциркуляторного ге

мостаза, развитие заболевания.


