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ÎÃËßÄ Ë²ÒÅÐÀÒÓÐÈ

Робота є фрагментом наукових досліджень 
кафедри ортопедичної стоматології “Розроб-
ка та вдосконалення технологічних процесів 
і методів попередження можливих усклад-
нень, які виникають у процесі ортопедичного 
лікування хворих з дефектами і деформаці-
ями зубощелепної системи” (державна реє-
страція № 0197U007132).

Морфологічна цілісність та функціональ-
ні властивості зубоепітеліального з’єднання 
(ЗЕпЗ) як частини зубоясенного комплексу 
зазнають постійних випробувань під час пе-
режовування їжі [1, 12, 45]. На відміну від 
багатошарового плоского епітелію (БПЕп) 
ясен, сполучний епітелій (СпЕп) не зазнає 
зроговіння, проте завдяки високій мітотич-
ній активності швидко оновлюється після 
різноманітних, у т.ч. – ятрогенних – пошко-
джень [7, 36, 56]. Загальновизнаним є те, що 
повноцінне збереження захисної, трофічної, 
пластичної, опорно-утримувальної і реф-
лекторної функцій тканин пародонту після 
стоматологічного ортопедичного лікування 
є однією з визначальних ознак якості на-
даної медичної допомоги [2, 5, 10, 47]. Саме 
тому з метою вироблення нових підходів до 
запобігання ускладнень, передусім – при 
користуванні незнімними зубними протеза-
ми, провели аналіз результатів порівняльно-
морфологічних досліджень стану тканин 
пародонту при нормальному гістогенезі і ре-
паративній регенерації [1, 10, 11, 13, 21].

Унікальність будови твердих і м’яких 
тканин організму людини навколо емалево-
цементного з’єднання, в межах зубоясенної 
боріздки, де клітини епітелію (КлЕп) зрощу-
ються з твердими тканинами зуба, одним з 
перших описав B.J. Orban у 1930 році [9, 12]. 
У подальші роки основою для гістологічної 
характеристики вказаної ділянки стали ре-
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зультати численних наукових досліджень 
[6, 8, 22, 36, 42]. Так, наприклад, з’ясували, 
що у 60-65% випадків емалево-цементне 
з’єднання утворене цементом, що перекри-
ває емаль, у 35-40% – емаль і цемент мають 
безпосередній контакт, у 3-5% – емаль пере-
криває цемент, і лише в поодиноких випад-
ках ці тканини розділені між собою [23]. Дно 
зубоясенної боріздки, глибина якої – від 0,4 
до 4,2 мм, утворюють КлЕп, два шари якого 
(базальний та остеоподібний) розташовані 
між БПЕп ясен та СпЕп – епітеліальним при-
кріпленням ясен до зуба [44, 48, 50]. Кліти-
ни СпЕп приєднуються до базальної мемб-
рани (БМ), яка являє собою густе сплетіння 
коротких, побудованих з колагену VІІ типу 
якірних волокон, що зв’язані з пластинками 
сполучної тканини, утвореними колагеном 
ІV типу [47, 54]. БМ (basement membrane) по-
криває власну пластинку слизової оболонки 
ясен і має високу стійкість до дії механічних 
навантажень [1]. Внутрішня БМ епітеліаль-
ного прикріплення складається зі щільної 
пластини (lamina densa), яка прилягає до по-
верхні зуба, та блискучої пластини (lamina 
lucida), до якої приєднуються гемідесмосоми 
СпЕп [8, 12]. Клітини СпЕп сприяють ущіль-
ненню ЗЕпЗ завдяки секреції проліну, гідро-
ксипроліну та глікозаміногліканів, а також 
взаємодії з фібробластами ясен за допомогою 
молекул міжклітинної адгезії [25, 30, 45] і 
ламініну (Ln-5) – глікопротеїну позаклітин-
ного матриксу внутрішньої БМ епітеліально-
го прикріплення [28, 34, 42]. Епітеліально-
сполучнотканинне прикріплення до зуба, 
«біологічна ширина» якого за гістоморфоме-
тричними даними складає приблизно 2 мм, 
разом з волокнами навколозубної зв’язки 
(зубоясенними, власне циркулярними, зубо-
періостальними, зубокомірковими та зубо-
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гребінцевими), є частиною «надгребеневого 
зубоясенного прикріплення» [4, 8, 21, 25].

Добре вивченою є участь в гістогенезі зу-
бощелепної системи ектодермального епі-
телію (утворює, зокрема, зубну пластинку, 
з якої розвиваються емалеві органи) та ме-
зенхіми первинної порожнини рота [29, 33, 
35, 41]. Проте деякі описи ролі епітелію по-
рожнини рота і БМ в гістогенезі зубів, як от: 
«От многослойного плоского эпителия десны 
БМ, не прерываясь, погружается вглубь и 
участвует в построении эмалевого органа, 
и в эмалевом органе становится эмалево-
дентинной границей. А расположенные на 
ней (БМ) эпителиальные клетки принимают 
цилиндрическую форму и начинают строить 
эмалевые призмы» [3], спонукають до дис-
кусії. Адже відомо [12, 33, 41], що зубні епі-
теліальні (емалеві) органи утворюються не з 
БМ, а з окремих ділянок регресуючої зубної 
пластинки, що заглиблюється в мезенхіму, і 
до 5-го місяця ембріогенезу втрачають безпо-
середній зв’язок з епітелієм ротової порожни-
ни. У свою чергу, перетворення внутрішніх 
клітин зубного емалевого органу в енамело-
бласти, з яких утворюються емалеві призми, 
дає поштовх до диференціації мезенхімних 
клітин у дентинобласти. Стосовно ж БМ за-
значено [1, 26, 47], що вона відокремлює пре-
секреторні енамелобласти емалевого органу 
від дентинобластів під час формування коре-
ня зуба, перед початком гістогенезу дентину 
і емалі і оточує епітеліальну кореневу піх-
ву Гертвіга (ділянку емалевого органа), яка 
вростає вглибину мезенхіми.

У період диференціювання тканин зуба 
первинне епітеліальне прикріплення утво-
рюють клітини зовнішнього шару епітелію 
емалевого органа [35, 47], котрі згодом на 
поверхні новоутвореної емалі разом з реду-
кованими апікальними частинами енамело-
бластів (відростками Томса) і поверхневими 
плівками, утвореними шляхом адсорбції 
часток слини, їжі, мікроорганізмів і клітин 
крові, входять до складу кутикули емалі зуба 
[1, 49]. Після прорізування зубів на поверх-
ні кутикули емалі адсорбуються неповністю 
мінералізовані фрагменти залишкового ема-
левого епітелію і тонкий шар глікопротеїнів 
слини – пелікула емалі, яка впливє на дифу-
зію речовин у поверхневих шарах емалі [12]. 
B.Gottlieb (1921) вперше висловив думку про 
існування органічного зв’язку епітелію ясен 
з кутикулою емалі зуба; L.Baume (1953) вва-
жав, що таке прикріплення має фібриляр-
ну природу [9]. Однак, за даними більшості 
дослідників, початкове ЗЕпЗ з кутикулою 
емалі зуба утворюють залишкові амелоблас-
ти, з’єднані гемідесмосомами з блискучою 
пластинкою внутрішньої БМ епітеліального 

прикріплення [29, 36, 40]. Згодом їх заміщує 
СпЕп, приєднання якого не лише до емалі, 
але і до цементу зуба деякі автори вважають 
першим етапом апікальної міграції КлЕп [3, 
45]. Так, спершу в безпосередньому зв’язку з 
кутикулою емалі зуба перебувають недозрілі 
внутрішні КлЕп ясен, які під час прорізуван-
ня дозрівають, втрачають здатність кріпити-
ся до кутикули і заміщуються новими незрі-
лими КлЕп базального шару (росткової зони). 
Таке лабільне приєднання до кутикули емалі 
зуба КлЕп, які під час прорізування корон-
кової частини зуба значно видозмінюються 
– втрачають ядра, сплощуються, дозволяє їм 
опускатися до апікальної межі емалі зі збере-
женням неперервності прикріплення [12, 55].

Дотепер суперечливими є рекомендації 
різних дослідників стосовно глибини розта-
шування краю штучних коронок в зубоясен-
ній боріздці [5, 9, 21, 27, 48], а також оцінки 
термінів відновлення надгребеневого зубоя-
сенного прикріплення після гострого пошко-
дження і хронічного травмування [27, 40, 
51]. Вважають, що достатнім для регенерації 
колагенових волокон навколозубної зв’язки 
зуба є проміжок між краєм коронки і верши-
ною міжкоміркового гребеня щонайменше у 
3 мм [2, 4]. Зазначають, що порушення пер-
винного приясенного тканинного бар’єру між 
зовнішньо- і внутрішньокомірковим просто-
ром при імплантації створює умови для “за-
хисного” вростання вглибину КлЕп в лунку 
імплантата: захисний характер вростання 
полягає у тому, щоб “обійти” і виштовхнути 
“інородне тіло” для відновлення цілісності 
КлЕп [3]. Разом з тим, засвідчено формуван-
ня клітинами періодонтальної зв’язки фі-
брозного з’єднання з імплантатом, а також 
прикріплення до імплантата гемідесмосом 
регенерованого СпЕп, утворення ясенної бо-
різдки навколо шийки імплантата [31, 39, 
44, 46, 52]. Такі спостереження спростову-
ють положення про те, що в процесі еволю-
ції в організмі не з’явились структуротворні 
елементи, здатні “прикріпити” (приростити) 
КлЕп до поверхні “інородного тіла”, адже 
немає стадії органогенезу, на якій би віднов-
лювалась цілісність БМ після порушення її 
неперервності при дентальній реплантації, 
трансплантації чи імплантації [3]. Гістоме-
трично визначено суттєві відмінності шири-
ни епітеліально-сполучнотканинного при-
кріплення при застосуванні незанурених 
титанових імплантатів при безпосередньому 
і відтермінованому навантаженні [18, 19, 20], 
описано сприятливі і несприятливі умови для 
збереження альвеолярної кістки [11, 31, 46, 
51], резорбція якої при виникненні периімп-
лантиту супроводжується лізисом числен-
них міжклітинних десмосомних контактів 
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КлЕп навколо імплантатів [37, 43]. Водночас, 
епітеліальне прикріплення до зуба зберіга-
ється навіть за умов розрідження структури 
СпЕп, часткового руйнування ферментами 
бактеріальної бляшки і лейкоцитів колагену 
БМ, апікально-латеральної міграції КлЕп на 
різних стадіях пародонтиту [6, 32, 54]. Так, 
базальні клітини ЗЕпЗ мігрують в ділянки 
колагенолізу, відбувається формування но-
вої БМ, компоненти якої опосередковують 
прикріплення навіть після повного перемі-
щення СпЕп на поверхню цементу зуба [16, 
45, 53, 55].

Сприятливі умови для щільного з’єднання 
– повторного прикріплення КлЕп і сполуч-
нотканинних волокон ясен до поверхні це-
менту кореня зуба, органічний матрикс (23%) 
якого утворений волокнами колагену І типу і 
основною міжклітинною речовиною і, таким 
чином – поновлення зубоясенного комплексу, 
створюються не лише після ясенного кюрета-
жу, але й зміщення вершини альвеолярного 
гребеня з хірургічною корекцією ясенного 
краю [7, 13, 15, 22]. В процесі регенерації тка-
нин пародонту апікальна міграція КлЕп пе-
решкоджає утворенню повноцінного сполуч-
нотканинного прикріплення до зуба, а також 
контакту з поверхнею кореня фібробластів 
періодонтальної зв’язки, що спричиняють зо-
внішню резорбцію коренів зубів [2, 15]. Слід 
зазначити, що фібробласти періодонтальної 
зв’язки з боку цементу є похідними ектоме-
зенхімальних клітин “врослого” шару епіте-
лію, у той час як фібробласти з боку альве-
олярної кістки походять з периваскулярної 
мезенхіми [14, 17]. Післяопераційна рецесія 
ясен триває від 6 тижнів і 6 місяців [4]. Нато-
мість при вторинному (новому) прикріпленні 
формується новий “репаративний” цемент 
[26, 39]. Впродовж 60-денного періоду відбу-
вається з’єднання слизово-надокісного клап-
тя сполучної тканини ясен з поверхнею коре-
ня зуба і утворення довгого СпЕп, фактично 
– залишкової пародонтальної кишені, здат-
ного за певних умов прискорювати рецидиву-
вання пародонтиту [10, 16, 17, 23]. Саме тому 
виповнення пародонтальних дефектів кліти-
нами періодонту і кістки, відділених мембра-
ною від КлЕп і сполучної тканини ясен при 
спрямованій регенерації [14, 24], сприяє від-
новленню до 80% втраченої кісткової ткани-
ни, цементу і періодонтальної зв’язки вже че-
рез 1 рік після операції [11, 13, 38, 43].

Враховуючи викладене, бачимо, що ви-
вчення і впровадження досягнень сучасної 
тканинної інженерії, спрямоване на покра-
щення якості надання медичної допомоги 
завдяки розширенню сфери застосування 
безпосередніх відновних заходів у стомато-
логічній практиці, й визначає перспективи 

подальших клініко-експериментальних до-
сліджень.
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УДК 616.314.17�008.1�02�036.82
ОСОБЕННОСТИ ОБРАЗОВАНИЯ, ПРИЧИНЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ И ВОЗМОЖНОСТИ 

ВОССТАНОВЛЕНИЯ ЗУБОЭПИТЕЛИАЛЬНОГО СОЕДИНЕНИЯ
Кордияк А.Ю.
Резюме. В статье приведен обзор современных данных о составе, структуре и функциях зу-

боэпителиального соединения (ЗЭС). Предметом обсуждения была роль эпителия в развитии 
зубоальвеолярных тканей. Представлены результаты гистометрической оценки рецессии и 
прикрепления десны после ортопедического лечения и пародонтальных хирургических вме-
шательств, а также качества импланто-десневого соединения. Материалы обзора свидетель-
ствуют о возможностях и путях реконструкции и регенерации ЗЭС, что дает основание для 
мульдисциплинарного планирования дальнейших исследований.

Ключевые слова: зубоэпителиальное соединение, базальная мембрана, зубоальвеолярные 
ткани, импланто-десневое соединение.

UDC 616.314.17�008.1�02�036.82
PECULIARITIES of FORMATION, CAUSES of LESION, and POSSIBILITIES of 

REGENERATION of the DENTO-EPITHELIAL JUNCTION
Kordiyak A.J.
Summary. The article reviews the current understanding of composition, structure and 

function of dentoepithelial junction (DEJ). The role of epithelium in the development of 
dentoalveolar tissues is discussed. Results of histometrie evaluation of gingival recession and 
attachment after prosthetic treatment and periodontal surgery, as well as implanto-gingival 
junction, are presented. The review evidences a capacity and pathways of DEJ to be reconstructed 
and regenerated as a basis for multidisciplinary planning of future studies.

Key words: dentoepithelial junction, basement membrane, dentoalveolar tissues, implanto-
gingival junction.

Стаття надійшла 7.12.2009 р.




