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Вступ. 

Останніми роками низка авторів указують на 
зростання поширеності та частоти лімфаденітів у 
дітей, особливо хронічних форм. Близько полови-
ни пацієнтів, госпіталізованих у стаціонар із запа-
льними захворюваннями щелепно-лицевої ділян-
ки, становлять діти з лімфаденітом і його усклад-
неннями [6, 8, 9]. Такий стан, на нашу думку, на-
самперед зумовлений багатогранністю функцій 
лімфатичних вузлів, з одного боку, а з іншого - 
недостатнім рівнем розвитку імунної системи в 
дитячому віці [1,2]. Саме нездатність тканинного 
бар’єра зумовлює швидке поширення інфекційно-
запального процесу на прилеглі тканинні структу-
ри, швидкий перехід однієї нозологічної форми 
запалення в іншу, в тому числі це стосується ура-
ження лімфатичних вузлів [4, 5]. 

Ясна становлять собою межову тканинну стру-
ктуру, через яку здійснюється безпосередня вза-
ємодія з навколишнім середовищем, і певною мі-
рою їхній стан може впливати на вірогідність ви-
никнення запальних процесів у щелепно-лицевій 
ділянці [7]. У сучасній науковій літературі мало 
досліджені фактори місцевого імунітету слизової 
оболонки порожнини рота, які дозволяли б визна-
чати тяжкість і прогнозувати перебіг запального 
процесу [14]. Дані про особливості кількісних і  
якісних змін показників імунокомпетентних клітин 
слизової оболонки при запальних процесах ще-
лепно-лицьової ділянки як бар’єрної тканини 
практично відсутні або мають суперечливий хара-
ктер [11,13,15,16].  

Тому очевидною стає необхідність досліджен-
ня стану локального імунітету окремих ділянок 
слизової оболонки, що дасть можливість отрима-
ти інформацію про імунні реакції, які мають висо-
кий ступінь вірогідності безпосереднього відно-
шення до запального процесу в уражених лімфа-
тичних вузлах [10,12]. 

Метою роботи було визначення особливостей  
взаємозв’язку імуногістохімічних змін у лімфатич-
них вузлах і стану слизової оболонки ясенного 
краю в дітей при хронічному гіперпластичному 
піднижньощелепному лімфаденіті. 

Матеріал і методи дослідження. 
Ми провели клінічні спостереження 24 хворих 

на хронічний піднижньощелепний лімфаденіт ві-
ком від 7 до 12 років (хлопчиків-14, дівчаток-10), 
що склали 2 групи спостереження. До першої гру-
пи ввійшли 10 хворих із хронічним гіперпластич-
ним одонтогенним лімфаденітом піднижньоще-
лепної ділянки,  що сформувався на тлі хронічно-
го гранулюючого періодонтиту тимчасових моля-
рів нижньої щелепи на стадії ремісії; до другої 
групи - 14 дітей із хронічним гіперпластичним не-
одонтогенним  лімфаденітом піднижньощелепної 
ділянки невстановленої етіології.  

Для визначення особливостей клінічного пере-
бігу захворювання у всіх хворих використовували 
дані об’єктивного обстеження і результати додат-
кових загальноклінічних методів обстеження.  Для  
підтвердження діагнозу проводили УЗД підниж-
ньощелепних  лімфатичних вузлів на апараті 
«Logic 9» у реальному режимі та виконували пунк-
ційну біопсію. 

 Об'єктом імуногістохімічного дослідження слу-
гував матеріал біоптатів маргінального краю ясен, 
забір якого проводили під аплікаційною анестезі-
єю Sol. Lidocaini 10,0 %  у ділянках 74,75,84,85 зу-
бів  без шкоди здоров’ю. Зріз ясен був виконаний 
на всю товщину слизової оболонки і становив со-
бою клапоть висотою близько 1 мм та довжиною 3 
мм. Матеріал фіксували в 10 % нейтральному 
формаліні, після класичної проводки готували па-
рафінові блоки, які орієнтували так, щоби зріз 
проходив через усі шари ясен.  

Пункційну біопсію лімфатичних вузлів прово-
дили в усіх випадках, за результатами якої була 
встановлена гіперплазія лімфоїдної субстанції. 
Однак додатково проводили екстирпаційну біо-
псію лімфатичних вузлів за ініціативою педіатрів 
або дитячих онкогематологів у сумнівних випад-
ках задля заперечення лімфопроліферативного 
процесу онкологічної спрямованості. Матеріал фі-
ксували в 10 % нейтральному формаліні, після 
класичної проводки готували парафінові блоки.  

Імуногістохімічне дослідження проводили на 
парафінових зрізах за класичною методикою [3]. У 
ролі первинних антитіл використовували монок-
лональні антитіла або поліклональні антитіла фі-
рми «DAKO Diagnostics BioSystems» із застосу-
ванням системи візуалізації LSAB + (DAKO)  
EnVision+( DAKO). Імунні клітини диференціювали 



© УКРАЇНСЬКИЙ СТОМАТОЛОГІЧНИЙ АЛЬМАНАХ 

 43 

за допомогою моноклональних антитіл до CD 1a 
(MTB),  СD 3 (PS 1), CD 20cy (6L2), CD 38 (SPK 

32), CD 45 (PD7/26), CD 68 (табл. 1). 
 

Таблиця 1 
Перелік використаних антитіл  

№ Моноклональні антитіла Виробник Експресія в клітинах 
1 CD 1a (МТВ 1) «Dako» Клітина (гістіоціти) Лангенгарса, кортикальні тимоцити 
2 CD 3 (PS 1) «Novocastra» Зрілі Т-лімфоцити 
3 CD 20cy (6 L2) «DBS» В-клітини 
4 CD 68 )  Гістіоцити (макрофаги) 
5 CD 38 (SPK 32) «Novocastra» Плазматичні клітини, активовані лімфоцити  

6 CD 45 (PD7/26) «Dako» Загальнолейкоцитарний антиген: лімфоїдні Т- і В-клітини, 
сегментоядерні лейкоцити 

 
Мікропрепарати вивчали за допомогою мікро-

скопа «ZEIZZ Axio Imager A.2» (Німеччина) з по-
дальшим відеомікроскопічним фотографуванням. 

Результати дослідження та їх обговорення  
Перша група була представлена 10 пацієнтами 

з хронічним гіперпластичним одонтогенним лім-
фаденітом. Хворі скаржилися на наявність збіль-
шених, неболючих лімфатичних вузлів у підниж-
ньощелепних ділянках, які утворилися 3-4 місяці 
тому. Загальний стан дітей не був порушений. У 
всіх дітей обличчя симетричне, відкривання рота 
вільне. Шкіра і слизова оболонка порожнини рота 
(СОПР) без видимих патологічних змін.  

В усіх випадках пальпували різну кількість  
збільшених, із чіткими межами, круглої чи оваль-
ної форми, щільно-еластичної консистенції, небо-
лючих лімфатичних вузлів, обмежено рухомих, не 
спаяних із прилеглими тканинами. Їхні розміри ко-
ливались у межах 1-2 см.  

У кожній клінічній ситуації на огляді порожнини 
рота виявляли один чи два зуби в боковому зу-
бощелепному сегменті нижньої щелепи з відповід-
ного боку, уражених хронічним періодонтитом, 
що, на нашу думку, патогенетично пов’язане із за-
паленим лімфатичним вузлом піднижньощелепної 
ділянки. Виявлені зуби уражені каріозним проце-
сом. Каріозна порожнина, як правило, сполучала-
ся з порожниною зуба; причинні зуби при перкусії 
неболючі або були неприємні відчуття; слизова 
оболонка в більшості була без змін, у половині 
випадків спостерігались незначні прояви вазопа-
резу.  

Другу групу склали 14 пацієнтів із хронічним гі-
перпластичним неодонтогенним лімфаденітом. 

Хворі діти скаржилися на наявність збільшених 
лімфатичних вузлів у піднижньощелепних ділян-
ках і верхній третині бокових поверхонь шиї. Зага-
льний стан не був порушений. У всіх пацієнтів об-
личчя симетричне, відкривання рота вільне. Шкіра 
і видимі слизові оболонки без змін. СОПР без па-
тологічних змін.  

Під час об’єктивного обстеження виявляли ве-
лику кількість збільшених (до 1-1,5 см) неболю-
чих, рухомих лімфатичних вузлів, не спаяних із 
прилеглими м’якими тканинами, щільно-
еластичної консистенції, які чітко пальпувались у 

піднижньощелепній ділянці та в інших прилеглих 
анатомічних ділянках. При обстеженні порожнини 
рота жодних патологічних змін виявлено не було, 
всі зуби були інтактні.  

Проведене імуногістохімічне дослідження ви-
явило в структурних компонентах піднижньоще-
лепних лімфатичних вузлів пацієнтів із хронічним 
одонтогенним лімфаденітом переважно клітини, 
що забезпечують імунну відповідь за гуморальним 
типом, – В-лімфоцити, макрофаги і плазмоцити. 
Клітини в складі фолікулів експресували пан В-
лімфоцитарний маркер CD 20 (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Мікрофотографія піднижньощелепного лімфатичного 

вузла пацієнта з хронічним одонтогенним лімфаденітом. 
Експресія на поверхні клітин фолікулів маркера CD 20.  

Забарвлення: імуногістохімія. Збільшення: об. 10, ок. 10:  
1– лімфоїдний вузлик; 2– парафолікулярний синус; 3– макро-

фаги; 4– CD 20- позитивні клітини 

 
При проведенні імуногістохімічного досліджен-

ня в епітелії ясенного краю ми виявили численні 
антигенпрезентуючі макрофаги, які давали пози-
тивну реакцію, експресуючи на своїй поверхні CD 
1a. 

При проведенні реакції з ідентифікації клітин-
ного складу периваскулярних інфільтратів у влас-
ній пластинці встановлено, що основними кліти-
нами, які виявлялися серед клітин гематогенного 
походження, були плазматичні, що експресували 
на своїй поверхні маркер CD 38 (рис. 2).  
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Рис. 2. Мікрофотографія слизової оболонки ясенного краю 
пацієнта з хронічним одонтогенним лімфаденітом. CD 38-
позитивні клітини в складі інфільтратів. Забарвлення: іму-

ногістохімія. Збільшення: об. 40, ок. 10: 1 – власна пластинка 
слизової оболонки ясенного краю; 2 – фібробласт; 3 – венула; 

4 – CD 38 -позитивні клітини; 5 – артеріола 

 
Клітинний склад структурних елементів лімфа-

тичних вузлів пацієнтів із хронічним неодонтоген-
ним лімфаденітом відповідав імунній реакції гумо-
рального типу, однак у лімфоїдних вузликах вияв-
лялись як В-, так і Т-лімфоцити і макрофаги. У па-
ракортикальній зоні  переважали Т-лімфоцити і ма-
крофаги. Основними клітинними елементами в 
складі мозкових тяжів були плазмоцити, які на сво-
їй поверхні експресували маркер CD 38 (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Мікрофотографія піднижньощелепного лімфатичного 
вузла пацієнта з хронічним неодонтогенним лімфаденітом. 
Плазмоцити, які на своїй поверхні експресують маркер CD 
38. Забарвлення: імуногістохімія. Збільшення: об. 10, ок. 10: 
1– лімфоїдний вузлик; 2 – парафолікулярний синус; 3– макро-

фаги; 4– CD 38- позитивні клітини 

 
При імуногістохімічному дослідженні в епітелії 

виявляли антигенпрезентуючі клітини (СD 1а) і Т-
лімфоцити (СD 3). У власній пластинці ясенного 
краю переважно визначалися Т-лімфоцити, які 
експресували на своїй поверхні маркер CD 3. Бі-
льшість із них локалізувались у просвітах судин. 
Значно менше – в складі пухкої сполучної тканини 
власної пластинки слизової оболонки ясенного 
краю (рис. 4). 

 
Рис. 4. Мікрофотографія слизової оболонки ясенного краю 
пацієнта з неодонтогенним лімфаденітом. Т-лімфоцити в 
просвітах венул. Забарвлення: імуногістохімія. Збільшення: 

об. 40, ок. 10: 1 – епітелій; 2 – власна пластинка слизової 
оболонки ясенного краю; 3– венула; 4 – CD 3 -позитивні клі-

тини; 5 – фібробласт 

Підсумок 
Ступінь змін імунорезистентності слизової 

оболонки ясен певною мірою може зумовлювати 
клінічний перебіг хронічного гіперпластичного лім-
фаденіту.  

Результати імуногістохімічного дослідження 
піднижньощелепних лімфатичних вузлів у дітей із 
хронічними гіперпластичним лімфаденітом уста-
новили переважання у фолікулах В-лімфоцитів і 
плазмоцитів у мозкових тяжах.  

При неодонтогенній формі хронічного лімфа-
деніту в епітелії ясенного краю патологічних змін 
не визначено, а у власній пластинці Т-лімфоцити 
виявлялись у просвітах ємнісних ланок гемомік-
роциркуляторного русла. 

При одонтогенній формі хронічного лімфадені-
ту в біоптатах ясен виявлено збільшення кількості 
антигенпрезентуючих макрофагів у епітеліальній 
пластинці та периваскулярні скупчення плазмоци-
тів у власній пластинці.  

Перспективи подальших досліджень. 
Планується визначити динамічну залежність 

основних клінічних проявів хронічних одонтоген-
них і неодонтогенних піднижньощелепних лімфа-
денітів у дітей від впливу екзогенних і ендогенних 
факторів. 
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Резюме 
Представлены клиническая характеристика хронического гиперпластического лифаденита поднижне-

челюстной области и результаты иммуногистохимического исследования маргинального края десны у 24 
детей. Полученные результаты дают основание утверждать о том, что степень выраженности и стадия 
иммунной реакции на уровне десны непосредственно влияют на клиническое течение хронического вос-
палительного процесса в коллекторном лимфатическом узле.  

Ключевые слова: дети, хронический гиперпластический поднижнечелюстной лимфаденит, иммуно-
гистохимия. 

Резюме 
Представлені клінічна характеристика хронічного гіперпластичного лімфаденіту піднижньощелепної 

ділянки і результати імуногістохімічного дослідження маргінального краю ясен у 24 дітей. Отримані ре-
зультати дають підставу стверджувати, що ступінь вираженості та стадія імунної реакції на рівні ясен 
безпосередньо впливають на клінічний перебіг хронічного запального процесу в колекторному 
лімфатичному вузлі. 

Ключові слова: діти, хронічний гіперпластичний піднижньощелепний лімфаденіт, імуногістохімія.  
Summary 

The article demonstrates the clinical characteristics of chronic hyperplastic lymphadenitis of submandibular 
area and the results of immunohistochemical study of marginal gingiva in 24 children. Obtained results shoed 
that the intensity of the level and stage of the immune response above the gums directly affect the clinical oc-
currence of chronic inflammation in the collector lymph node. 

Key words: children, chronic hyperplastic submandibular lymphadenitis, immunohistochemistry. 


