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Морфологическими и морфометрическими методами изучено количественное содержание и морфо-
функциональное состояние тучных клеток в слизистой оболочке десен в норме, при некоторых воспали-
тельных заболеваниях пародонта и при меланозной пигментации десен. Сравнительный анализ выявил 
статистически значимые различия в содержании общего числа тучных клеток у больных с меланозом, 
воспалительными заболеваниями пародонта и в нормальной слизистой. Результаты исследования позво-
ляют утверждать, что предиктором возникновения меланозной пигментации десен на фоне воспалитель-
ных заболеваний пародонта является уменьшение как общего числа тучных клеток, так и их различных 
морфотипов. Данные позволяют расширить представление о патогенетических механизмах меланозной 
пигментации десен.
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Morphological and morphometric quantification techniques investigated the content and morphofunctional state of 
mast cells in the mucosa of the gums in the norm, in some inflammatory periodontal diseases and melanotic pigmentation 
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Введение
Нарушения пигментации слизистой оболочки 

полости рта (СОПР) в виде меланоза обнаружива-
ются при некоторых воспалительных заболевани-
ях пародонта (ВЗП) с частотой от 15 до 30% [1–3]. 
На основании изучения биопсий СОПР патологи 
констатируют, что морфологическим субстратом 
меланозной пигментации десен (МПД), так же, как 
и меланоза кожи, является избыточное накопление 
меланина в базальном слое многослойного плоского 
эпителия слизистой [3–6].

Участие тучных клеток (ТК) в регуляции вос-
паления и регенерации тканей обусловливает по-
вышенный интерес исследователей к изучению их 
роли в возникновении и течении ВЗП, однако по-
добных сообщений крайне мало [3, 7–8]. При этом 
нам не удалось обнаружить работ по морфометрии 

и оценке морфофункциональной характеристики 
ТК, а также их роли в патогенезе МПД, возникшей 
на фоне ВЗП. Актуальность подобного исследова-
ния продиктована еще и тем, что одним из продуктов 
синтеза ТК является мелатонин, участие которого 
во многих адаптивных процессах, в том числе и в ре-
гуляции меланогенеза, является доказанным фактом 
[9–15].

Целью исследования явилось изучение коли-
чественных характеристик и функциональной ак-
тивности ТК десны в норме, при ВЗП и у пациентов 
с МПД, возникшей на фоне ВЗП.

Материалы и методы
Исследованы биоптаты пигментированной и не-

пигментированной слизистой оболочки десны, по-
лученные путем ее иссечения во время удаления 
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не подлежащего лечению зуба. Контролем послу-
жили фрагменты слизистой оболочки десны, взятые 
у лиц, страдающих гингивитом или пародонтитом 
без МПД, и у лиц без заболеваний полости рта.

Для проведения клинико-морфологического ис-
следования были сформированы три группы боль-
ных. I группа (основная) представлена пациентами 
с различной степенью МДП на фоне хронического 
генерализованного катарального гингивита (ХГКГ) 
или хронического генерализованного пародонтита 
(ХГП) (21 мужчина и 8 женщин). II группу (кон-
трольную) составили пациенты с ХГКГ или ХГП 
без МПД (12 мужчин и 9 женщин). III группа (кон-
трольная) была сформирована здоровыми лицами 
(14 мужчин и 3 женщины). Возраст пациентов ко-
лебался от 16 до 49 лет. Контингент обследованных 
включал в себя 12 больных ХГКГ, у 29 пациентов 
был установлен ХГП различной степени тяжести.

Полученный материал фиксировали в 10% ней-
тральном формалине и  подвергали стандартной 
проводке. Для верификации гистологического диа-
гноза срезы тканей толщиной 3–4 μ окрашивали 
гематоксилином-эозином по Ван Гизону. Окраска 
гистологических препаратов толуидиновым синим 
и с помощью ШИК-реакции (Шифф-йодная кисло-
та) была предпринята для подсчета и определения 
структурно-функциональной организации ТК.

Световая микроскопия и  фоторегистрация 
осуществлялись с  помощью микроскопа «Leica 
DM 1000». Морфометрия проводилась на основании 
изучения ступенчатых срезов биоптатов десны с по-
мощью окулярной стереометрической сетки Г.Г. Ав-
тандилова при увеличении ×400 (окуляр ×20, объек-
тив ×40) не менее чем в 9 полях зрения с последую-
щим перерасчетом на единицу площади S = 1 мм².

Статистическая обработка показателей морфомет-
рического исследования между группами проводи-
лась с использованием t-теста Стьюдента (стандарт
ный пакет программ Microsoft Office Excel, 2010). 
Для оценки значимости различий между группами 
использовали следующие приемы: определение сред-
ней, стандартной ошибки, вычисление t-критерия 
Стьюдента, дисперсионный анализ, с последующим 
попарным сравнением для вычисления вероятности 
ошибки (р). При р < 0,05 различия между средними 
считались значимыми. При р < 0,01 и ниже различия 
оценивали как в высшей степени значимые.

Результаты исследования
Микроскопически у всех пациентов I и II групп 

были обнаружены классические изменения в эпи-
телии и собственной пластинке десны, описанные 
в многочисленных руководствах [1, 16–18].

Морфологические особенности различных типов 
ТК, которыми мы руководствовались при подсчете, 
представлены на рис. 1. На основании характеристик 
ТК, описанных разными авторами [19–21], мы иден-
тифицировали 4 типа ТК. I тип составили относи-
тельно мелкие ТК с ортохроматическими гранулами 
при окраске толуидиновым синим или клетки с со-

зревающими гранулами (рис. 1а); II тип представлен 
более крупными ТК с обильной метахроматической 
ШИК-негативной зернистостью или гранулирован-
ными клетками (рис. 1b); к III типу отнесены клет-
ки с выраженной дегрануляцией и выходом гранул 
в межклеточное вещество или частично деграну-
лированные ТК (рис. 1c); IV тип – опустошенные 
в результате секреции клетки, которые почти не со-
держат гранул и  дают лишь легкую гомогенную 
метахромазию или PAS-положительную окраску 
цитоплазмы или ТК, опустошенные в результате 
дегрануляции (рис. 1d).

Результаты морфометрического исследования ТК 
и их типов, а также сравнительный анализ данных 
представлены в табл. 1.

У пациентов с ХГКГ и ХГП с МДП общее коли-
чество ТК на 1 мм² составило 7,4  ±  0,7. При этом 
их количество в разных полях зрения отличалось 
крайней неравномерностью, а размах ряда колебался 
от 5,3 до 18,3 на 1 мм². Различие показателей меж-
ду всеми тремя группами пациентов было высоко 
значимым (р < 0,001). При исследовании парамет-
ров по числу ТК I типа между I и II группами па-
циентов были выявлены высокозначимые различия 
(р < 0,001), а между I и III группами – статистически 
незначимые (р < 0,3). Такая же картина была выяв-
лена и при статистическом анализе результатов под-
счета числа ТК II и III типов. Различия количества 
ТК IV типа были высокозначимы при сравнении 
пациентов I и  III, II и  III групп соответственно 
(р < 0,001). Сравнительный анализ этих данных в I 
и II группах указал на статистически незначимые 
различия (р < 0,1). В собственной пластинке у боль-
ных I группы преобладали клетки III типа (рис. 2а).  

Рис. 1. Различные типы ТК: а) I тип – относительно мелкие ТК 
с ортохроматическими гранулами при окраске толуидиновым 
синим (клетки с созревающими гранулами); b) II тип – более 
крупные ТК с обильной метахроматической ШИК-негативной 
зернистостью (гранулированные клетки); c, d) III тип – клетки 
с выраженной дегрануляцией (частично дегранулированные);  

e) IV тип – относительно мелкие ТК, которые почти не содержат 
гранул и дают легкую гомогенную метахромазию  

или PAS-положительную окраску цитоплазмы (опустошенные ТК). 
Окраска толуидиновым синим. Увеличение 10×90

a
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Причем нами был обнаружен трансэпителиальный 
диапедез единичных ТК с выбросом гранул в эпи-
телий и собственную пластинку (рис. 2b). При изу-
чении современной научной литературы по паро-
донтологии мы не встретили сообщений о подобной 
миграции ТК.

Во II группе больных общее количество ТК 
на 1 мм² составило 22,7 ± 0,9, минимальное их чис-
ло было 16,7, максимальное – 33,7. Сравнительный 
анализ показателей по общему числу ТК и их ти-
пам во II группе больных выявил ту же закономер-
ность, как и в I группе пациентов: у больных с ХГКГ 
и  ХГП без МПД преобладали ТК III типа. Как 
и у больных I группы, у них наряду с расположени-
ем ТК в собственной пластинке был зафиксирован 
активный трансэпителиальный диапедез клеток II 
и III типа не только в базальный слой (рис. 3b, c, d), 
но и в слой шиповатых клеток, зернистый и даже 
роговой слои эпителия (рис. 3а, d). Сообщений о по-

добном феномене при ВЗП в научной литературе мы 
также не встретили.

При подсчете числа ТК в нормальной слизис-
той (III группа) было установлено, что общее их 
число на 1 мм² составило 5,1 ± 0,5 (минимум – 2,1, 
максимум – 10,9). При этом преобладавшие ТК II 
и III морфотипов отличались небольшими размера-
ми и неправильной формой, имели отростки. Вок-
руг ТК в собственной пластинке визуализировались 
единичные гранулы. Сопоставление общего числа 
ТК во всех сравниваемых группах указало на вы-
сокую значимость различий (р < 0,001), а сравне-
ние числа различных типов ТК показало результат, 
идентичный полученному в первых двух группах. 
На светооптическом уровне в собственной пластин-
ке нормальной слизистой оболочки преобладали вы-
тянутые или неправильной, отросчатой формы ТК 
III типа и, в меньшей степени – II типа (рис. 4а). При 
изучении серийных срезов в III контрольной группе 

Рис. 2. Различные типы ТК у пациентов с ХГКГ и ХГП с МПД: а) мужчина 31 года, диагноз – ХГП с МПД II степени, крупнодисперсный 
пигмент в базальных эпителиоцитах и слое шиповатых клеток, стрелками указаны ТК III и IV типов в собственной пластинке слизистой;  

b) мужчина 35 лет, диагноз – ХГКГ с МПД I степени, трансэпителиальный диапедез ТК III типа с выбросом гранул в собственную 
пластинку и эпителий (указан стрелкой). Окраска толуидиновым синим. Увеличение 10×90

Таблица 1
Общее количество тучных клеток и их типов в слизистой оболочке десны в норме  

и при различных воспалительных заболеваниях пародонта

Группы паци-
ентов

Количество тучных клеток на 1 мм² (абс.) 
Общее количество 

тучных клетокТипы тучных клеток
I тип II тип III тип IV тип

I группа 0,34 ± 0,2 0,4 ± 0,1 4,9 ± 0,5 1,7 ± 0,3 7,4 ± 0,7
II группа 2,76 ± 0,4 5,5 ± 0,3 12,4 ± 0,8 2,1 ± 0,2 22,7 ± 0,9
III группа 0,3 ± 0,1 0,5 ± 0,1 4,3 ± 0,5 0 5,1 ± 0,5

Р

Между I и II,  
II и III группами 

р < 0,001*, между  
I и III группами  

р < 0,3**

Между I и II,  
II и III группами  

р < 0,001*, между  
I и III группами  

р < 0,3**

Между I и II,  
II и III группами  

р < 0,001*, между  
I и III группами  

р < 0,2**

Между I и III, 
II и III группами 

р < 0,001*, между 
I и II группами 

р < 0,1**

Между I, 
II и III группами  

р < 0,001*

*	 Различие в высшей степени значимо (р < 0,01);
**	Различие незначимо (р > 0,05).

ba
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мы не обнаружили явлений трансэпителиального 
диапедеза ТК.

Мужчина 35 лет. Маргинальный край десны. 
В сосочковом слое единичные ТК II и III типов (ука-
заны стрелками). Увеличение 10×90. Окраска толу-
идиновым синим.

Обсуждение
Патогенез меланопатии, развившейся на фоне 

ХГКГ и ХГП, до сих пор остается малоизученным. 
Ожидает своего решения и вопрос, представляет ли 
собой этот процесс новообразование или является 
следствием ВЗП. Полифункциональность ТК и их 
участие в патогенезе воспаления с одновременным 
изменением структурно-функциональной организа-
ции этой популяции клеток является обоснованием 
многочисленных исследований по изучению роли 
ТК в возникновении и течении ВЗП, в том числе 
и у пациентов с сопутствующей соматической па-
тологией [7, 22–23]. Доказано, что среди множества 
биологически активных веществ, секретируемых 
ТК, именно мелатонин, наряду с многообразными 
биологическими эффектами, принимает участие 
в регуляции меланогенеза и пролиферации мелано-
цитов [10–11, 13, 15, 24].

Согласно полученным нами данным, у  паци-
ентов II группы по сравнению с I и III группами 
статистически значимо увеличивается общее чис-

ло ТК на 1 мм² с преобладанием ТК II и III типа. 
Тогда как для I группы наблюдений сравнительно 
со II группой характерно статистически значимое 
снижение как общего числа ТК, так и их различных 
типов с преобладанием дегранулированных форм. 
Однако по сравнению с III (контрольной) группой 
значимых отличий по различным морфотипам ТК 
не обнаружено.

Результаты морфометрии ТК в нашей работе со-
гласуются с данными ряда авторов, изучавших коли-
чественные показатели и изменение их морфофунк
циональных характеристик при ВЗП и некоторых 
реактивных состояниях [7–8, 22]. Некоторые отли-
чия средних величин в разных источниках можно 
объяснить рядом объективных причин: различием 
в критериях дифференциальной диагностики в отно-
шении пограничных позитивных клеток (например, 
только подсчет ТК, имеющих и ядро, и метахрома-
тичные гранулы, с игнорированием кластеров ме-
тахроматичных гранул без видимого ядра), разли-
чием в методиках окраски. В нашем случае следует 
учесть также и влияние неблагоприятных факторов 
аридной зоны Туркменистана в виде жаркого и сухо-
го климата, а также традиционного употребления на-
селением горячего чая или, наоборот, охлажденных 
напитков. Эти особенности аридной зоны оказывают 
неблагоприятное воздействие как на весь организм 
в целом, снижая иммунитет, так и на слизистую 
оболочку полости рта, находящуюся в постоянном 
контакте с внешней средой.

В связи с отсутствием в научной литературе со-
общений о количественном содержании различных 
типов ТК при МПД, развившейся на фоне ХГКГ 
и ХГП, сравнительный анализ полученных нами 
результатов с данными других исследователей не-
возможен.

Обобщая данные литературы и результаты соб
ственного наблюдения, мы видим, что патогенез 
МПД на фоне ХГКГ и ХГП выглядит следующим 
образом. Мелатонин, продуцируемый ТК и являю-
щийся одним из мощнейших эндогенных антиокси-
дантов, оказывает также и подавляющее действие 

Рис. 3. Различные типы ТК и их локализация у пациентов с ХГКГ и ХГП без МПД: а) женщина 43 лет, диагноз – ХГКГ, в слое базальных 
эпителиоцитов и роговом слое ТК II и III типов (указаны стрелками), увеличение 10×40; b) женщина 23 лет, диагноз – ХГП, пенетрация ТК 

II типа в базальный слой многослойного плоского эпителия (указаны стрелками), увеличение 10×90; c) женщина 23 лет, диагноз – ХГП, 
трансэпителиальный диапедез ТК II и III типа в базальный слой и слой шиповатых клеток эпителия (указаны стрелками), увеличение 10×90; 

d) мужчина 44 лет, диагноз – ХГП, ТК II и III типа проникают в базальный слой эпителия (нижняя стрелка) и в слой шиповатых клеток 
(верхняя стрелка), увеличение 10×90. Окраска толуидиновым синим

Рис. 4. Различные типы ТК и их локализация в слизистой оболочке 
десны в норме

a dcb
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на меланогенез и пролиферацию меланоцитов [9–
10, 12–13, 24]. При уменьшении общей популяции 
и различных морфотипов ТК, что подтверждено 
нашими данными, а, следовательно, и популяции 
продуцирующих мелатонин ТК [7–8, 22–23], сни-
жается уровень секретируемого ими мелатонина. 
Принадлежность ТК и меланоцитов к единой сис-
теме клеток (APUD-серии) и наличие на их повер-
хности многочисленных гомологичных рецепто-
ров обеспечивает процесс тесного взаимодействия 
между ними. На фоне продолжающегося воспаления 
со снижением уровня мелатонина происходит ак-
тивация меланоцитов десны с повышением уров-
ня меланогенеза, так как меланины, кроме прочих 
свойств, также обладают мощным антиоксидантным 
эффектом [10–11,15, 24–26]. Не исключено и то, что 
более стрессоустойчивые меланоциты вынуждены 
взять на себя выполнение части функций ТК.

Кроме того, многими авторами подтверждена 
способность меланоцитов, наряду с множеством 
различных пептидных гормонов, цитокинов, эйко-
заноидов и компонентов внеклеточного матрикса, 
секретировать α-MSG-меланоцитстимулирующий 
гормон [10–11, 15, 24–26]. Экспериментальные 
исследования, проведенные на моделях животных 
и в культурах эпителиальных клеток человека в бес-
клеточном матриксе, выявили, что способностью 
вырабатывать α-MSG обладают и кератиноциты 
[11, 15, 25]. Отсутствие антагонизма с мелатони-
ном (продуктом секреции ТК) ведет к активизации 
синтезируемого меланоцитами и кератиноцитами 
α-MSG, индуцирующего усиление меланогенети-
ческой и  пролиферативной активности мелано
цитов.

Гистохимически доказано, что в синтезе мелани-
на одним из наиболее важных регуляторов является 
ферментативный процесс, катализируемый тиро-
зиназой (тирозиназная активность). В результате 
ранее проведенных исследований при сравнении 
групп здоровых лиц и пациентов, страдающих ХГП 
без МПД, мы обнаружили статистически значимое 
повышение меланогенетической активности мела-
носом, выделенных из пигментированной ткани де-
сны [28].

Заключение
Совокупность вышеуказанных морфологических 

(а именно, уменьшение общей популяции ТК и изме-
нение их морфофункциональной активности) и гис-
тохимических изменений (в частности, повышение 
тирозиназной активности в ткани пигментированной 
десны) способствует инициации меланогенеза, что, 
по-видимому, и является одним из звеньев патогене-
за МПД. Для подтверждения этой гипотезы в даль-
нейшем нами планируется проведение комплексного 
исследования с оценкой функциональной активнос-
ти всех элементов диффузной нейроэндокринной 
системы слизистой десны в норме и при МПД.

Полученные в результате нашего исследования 
данные об изменении количества и морфофункцио-

нального состояния ТК позволяют утверждать, что 
предиктором возникновения МПД на фоне ВЗП яв-
ляется уменьшение как общего количества ТК, так 
и их различных морфотипов. Эти сведения позволя-
ют расширить представления о механизмах развития 
МПД, оптимизировать методы ранней диагностики 
и профилактики этой патологии, а также могут стать 
основой для разработки патогенетически обоснован-
ной тактики лечения этой категории больных.
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