
Вступ
Byars L.T. і Sarnat B.G. у 1944 році вперше описали й

виділили фіброматоз ясен в окрему нозологічну форму
[18]. У літературі зустрічаються синоніми цього захворю-
вання: гінгівоматоз, дифузна фіброма, елефантіаз, ідіопа-
тичний фiброматоз, гіперплазія ясен, гігантизм ясен, сло-
новість ясен і гіпертрофія ясен.

Етіологія фіброматозу ясен повністю не вивчена [2,
10]. Допускається взаємозв’язок ендокринної патології зі
спадковою схильністю [2, 4, 7, 13, 15, 17, 20], впливом
медикаментів [9, 12, 14].

Досліджено, що вживання таких препаратів, як феніо-
тонін і циклоспорин, у 25–50 % пацієнтів [9, 12] може при-
звести до гіпертрофії ясен. У 10 % пацієнтів [9] – після
вживання нифедипину, дилтиазему, фелодипину, амлоди-
пину, а також після прийому вальпроату натрію та естро-
генних препаратів (пероральні контрацептиви та кон’юго-
вані естрогени), особливо у великих дозах [9, 14]. Автори
вважають, що в такому випадку гіпертрофія обумовлена
порушенням кальцієвого потоку через мембрани фібро -
бластів ясен, що призводить до зміни гомеостазу у кліти-
нах, активності колагенази та місцевого імунітету [9]. Роз-
ростання ясен при прийомі естрогенів, можливо, пов’язане
з тим, що вони посилюють кровопостачання ясен та утво-
рення в них медіаторів запалення [1, 2].

Науковці схиляються до думки, що фіброматоз ясен
може обумовлюватися запаленням або лейкоцитарною
інфільтрацією. До того ж гіперплазія ясен створює сприят-
ливі умови для акумуляції зубного нальоту у глибоких
ясенних борознах, а вторинні запальні процеси поглиблю-
ють уже існуючу гіперплазію ясен [16].

Гіперплазію ясен також пов’язують з деякими видами
дискразії крові, такими як лейкемія, тромбоцитопенія або
тромбоцитопатія [25].

На думку зарубіжних учених [13, 15, 17, 20], фіброма-
тоз ясен – це генетично обумовлене захворювання, яке
проявляється в їх надмірному розростанні, має домінант -
ний характер, але спостерігаються рецесивні форми [6, 9,
17]. Автори (Anegundi, Sudha, Nayak та інші) виділяють
цю патологію як захворювання або частину синдромів
[12, 15, 17, 20] Рузерфорда, Джонса, Мюррея-Пюретіка-
Дресчера, Лабанда, Рамона. Частіше xворіють дорослі,
здебільшого жінки, але зустрічається в дітей при синдро-
мі Дауна [19, 20]. Визначено, що аутосомно-домінантні
форми фіброматозу ясен несиндромальні, генетично
пов’язані із хромосомою 2p21-P222 і 5q13-Q22 і можуть
асоціюватися з гіпертрихозом, дистрофією роговиці, ніг-
тьовими дефектами, глухотою, черепно-лицевою дефор-

мацією. За публікацією 2005 року, знайдений ген, SOS 1,
мутація якого призводить до фіброматозу ясен [20].

У даний час описано ряд генів-протоонкогенів, що
кодують білки, які беруть участь у регуляції процесів про-
ліферації і є потенційними індукторами пухлин [1, 3] Про-
блема генетичних порушень в організмі людини не є
достатньо вивченою і може бути причиною виникнення
фіброматозу ясен. Виходячи з вищезазначеного, результа-
ти сучасних досліджень містять досить суперечливі дані.

Фіброматоз ясен проявляється у вигляді несанкціо-
нованого розростання ясен та ясенних сосочків та охоп-
лює як вестибулярну, піднебінну, так і щічну, язикову
поверхні щелеп [2, 4, 7, 10, 11, 18, 22, 23]. За міжнародною
класифікацією хвороб 10-го перегляду (МКХ 10) фібро-
матоз ясен (К06.1) відноситься до хвороб органів трав-
лення (К00-К93), класу хвороб порожнини рота, слинних
залоз і щелеп (К00-К14), підкласу інших змін ясен і без-
зубого альвеолярного краю (К06). Данилевський Н.Ф. у
своїй класифікації захворювань пародонту (1994) відніс
фіброматоз до доброякісних пародонтом.

У залежності від протяжності патологічного процесу
розрізняють локалізовану, дифузну та тотальну форми
фіброматозу ясен [2, 4, 7, 23].

При локалізованому ураженні вегетації сягають окре-
мих сектантів або груп зубів. На яснах з’являються щільні
утворення, які не відрізняються кольором і безболісні при
пальпації. Дана форма в основному розвивається у фрон-
тальній ділянці щелеп. Коронки зубів закриваються до по -
ловини, навіть повністю. Може перешкоджати випадінню
тимчасових (молочних) зубів і прорізуванню постійних. За -
грожує виникненню остеопорозу та руйнуванню міжзубних
перетинок. Ці вегетації мають гладку поверхню, щільну кон-
систенцію та правильну округлу форму, локалізуються на
одній стороні або мають двосторонню локалізацію (рис. 1).

При дифузному фіброматозі утворюються осередки
вип’ячувань, які зливаються між собою та покривають
ясна на всій їх протяжності.

Для тотального фіброматозу характерне повне руйну-
вання альвеолярних відростків щелеп і заміщення їх фіб-
розною тканиною, що призводить до деформації нижнього
відділу обличчя та ускладненого змикання губ [ 2, 5, 6, 18].
Таку деформацію називають слоновістю ясен (elephantiasis
gingivae) [2] (рис. 2, 3).

Поставити точний діагноз фіброматоз ясен можна при
проведенні клінічного дослідження та застосуванні лабо-
раторних методів.

Метою дослідження є визначення морфологічних
особливостей при фіброматозі ясен.
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Морфологічні особливості при фіброматозі ясен

Мета: визначення морфологічних особливостей при фіброматозі ясен.
Матеріали та методи дослідження. Під нашим наглядом знаходилися 38 пацієнток з фіброматозом ясен віком від 18 до 55-ти
років. У залежності від розповсюдженості патологічного процесу виявили локалізовану форму фіброматозу ясен у 12 пацієнток,
у 9 – дифузну, у 7 – тотальну. Усім пацієнтам проводилось хірургічне видалення патологічних розростань. Висічені тканини були
направлені на гістологічне дослідження. Морфологію тканин вивчали під мікроскопом і підтверджували фотознімками.
Результати. При вивченні гістологічних препаратів локалізованої, дифузної та тотальної форм фіброматозу ясен спостері-
гаються проліферація фібробластів, міофібробластів і збільшення волокнистих субстанцій. При дифузній та тотальній
визначається формування лімфо-гістіоцитарних гранульом з великою кількістю плазмобластів і плазмоцитів з наступним
приєднанням нагноєння при тотальній формі.
Висновок. Дані результати морфологічного дослідження дають право стверджувати про наявність при фіброматозі ясен
імунологічного запалення за В-клітинним типом згідно з еферентною фазою.
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Матеріали та методи дослідження
Під нашим наглядом знаходилися 38 пацієнток з

фіброматозом ясен віком від 18 до 55-ти років. Велика
увага приділялась анамнестичним даним пацієнток. У 18
(37,5 %) осіб гіпертрофія визначалась у членів сім’ї по
материнській лінії, у 12 (33,3 %) – патологічні розростан-
ня з’явились після приймання блокаторів кальцієвих
каналів (нифедипину, дилтиазему, фелодипину, амлодипи-
ну) та гормональних препаратів, у 8 (29,2 %) пацієнток – з
невідомих причин.

У залежності від розповсюдженості патологічного
процесу ми виділили у 12 пацієнток локалізовану форму
фіброматозу ясен, у 9 – дифузну, у 7 – тотальну.

Усім пацієнтам  проводилось хірургічне видалення
патологічних розростань. Висічені тканини були  направ-
лені на гістологічне дослідження. Досліджуваний матері-
ал зафіксований у буферному нейтральному розчині 10 %
формаліну. Виготовлялись парафінові гістологічні препа-
рати, пофарбовані гематоксилін-еозином. Дані гістоло -
гічні препарати вивчали під електронним мікроскопом і
підтверджувалися фотознімками.

Результати дослідження
У пацієнтів з локалізованою формою фіброматозу ясен

при гістологічному дослідженні був підтверджений клініч-
ний діагноз. Виявлено: епітелій потовщений з явищами
пара- й гіперкератозу, виражений акантоз з порожнинами
різних розмірів (рис. 4), які виповнені гіперхромними клі-
тинами з ядрами великих розмірів, іноді двоядерними.

Строма характеризується проліфераці-
єю фібробластів і міофібробластів, роз-
ростанням волокнистої сполучної тка-
нини з невираженою васкуляризацією.

При мікроскопічному вивченні гіс -
тологічних препаратів дифузної форми
фіброматозу ясен відмічається запаль-
на реакція з розширенням і повнок-
ров’ям капілярів і судин. Епітелій стон-
шений, виражене явище акантозу та па -
ракератозу (рис. 5). Поряд зі змінами,
які характерні для локалізованої фор -
ми, спостерігається формування волок-

нистих субстанцій з наявністю гранульом з лімфогістіоци-
тарних клітин, які представлені клітинами з гіперхромними
ядрами та перенуклеарними клітинами. Гранульо ми міс-
тять у собі значну кількість плазмобластів з парануклеарни-
ми ядерними включеннями (рис. 6). Гранульоми містять у
собі значну кількість плазмобластів і плазматичних клітин
(рис. 7), а також еозинофільних гранулоцитів.

Для тотальної форми фіброматозу ясен окрім морфо-
логічних змін локалізованої та дифузної форм поряд з
набряком, розволокненням строми характерна виражена
лейкоцитарна інфільтрація паличкоядерними гранулоци-
тами з помірною кількістю еозинофілів і подальшим на -
гноєнням і виразкуванням (рис. 8).

Висновок
Виявлено, що для локалізованої форми фіброматозу

ясен характерні явища акантозу, пара- та гіперкератозу, зро-
стання кількості волокнистих субстанцій сполучної ткани-
ни, проліферація фібробластів і міофібробластів.

При дифузній і тотальній формі фіброматозу ясен
окрім змін, що відбуваються при локалізованій формі, спо-
стерігаються порушення кровообігу, набряки у стромі, фор-
мування специфічних гранульом з великою кількістю
плазмобластів і плазматичних клітин і збільшення кілько-
сті еозинофільних гранулоцитів, що дає право припустити
наявність імунологічного запалення за В-клітинним типом
згідно з еферентною фазою з подальшою тотальною
інфільтрацією паличкоядерними гранулоцитами з розвит-
ком нагноєння та виразкування в тотальній формі.
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фіброматозу ясен.

Рис. 5. Дифузний фіброматоз ясен.
Фарбування гематоксилін-еозином ×100.

Рис. 7. Дифузний фіброматоз ясен.
Фарбування гематоксилін-еозином ×400.

Рис. 8. Тотальний фіброматоз ясен.
Фарбування гематоксилін-еозином ×100.

Рис. 6. Дифузний фіброматоз ясен.
Фарбування гематоксилін-еозином ×400.
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Морфологические особенности при фиброматозе десен

А.В. Павленко, В.П. Сильченко, Г.П. Бернадская, В.В. Данько

Цель: определение морфологических особенностей при фиброматозе десен.
Материалы и методы исследования. Под нашим наблюдением находились 38 пациенток с фиброматозом десен в возрасте от 18 до 55-ти лет. В зави-
симости от распространенности патологического процесса обнаружили локализованную форму фиброматоза десен у 12 пациенток, у 9 – диффузную, у 7-
и – тотальную. Всем пациентам проводилось хирургическое удаление патологических разрастаний. Высеченные ткани были направлены на гистологиче-
ское исследование. Морфологию тканей изучали под микроскопом и подтверждали фотографиями.
Результаты. При изучении гистологических препаратов локализованной, диффузной и тотальной форм фиброматоза десен наблюдаются пролиферация
фибробластов, миофибробластов и увеличение волокнистых субстанций. При диффузной и тотальной определяется формирование лимфо-гистиоцитар-
ных гранулем с большим количеством плазмобластов и плазмоцитов с последующим присоединением нагноения при тотальной форме.
Вывод. Данные результаты морфологического исследования дают право утверждать о наличии иммунологического воспаления по В-клеточному типу,
согласно эфферентной фазе при тотальной форме фиброматоза десен.
Ключевые слова: фиброматоз десен, локализавання, диффузная, тотальная формы, морфология, плазмоциты, плазмобласты, паракератоз.

Morphological features at the fibromatosis of gums

O. Pavlenko, V. Silchenko, G. Bernadska, V. Danko

Objective: identification of morphological features with fibromatosis of gums.
Materials and Methods. We observed was located 38 patients with gingival fibromatosis, aged 18 to 55 years. Depending on the prevalence of pathological
process revealed a localized form of gum fibromatosis in 12 patients, in 9 –  diffuse in 7 – total. All patients performed surgical removal of abnormal growths. Carved
tissue were sent for histological examination. Tissue morphology was studied under a microscope and confirm your photos.
Results. In the study of histological preparations localized, diffuse and total forms of fibromatosis gingival observed proliferation of fibroblasts, myofibroblasts and
increased fibrous substances. In diffuse and total- determined histiocytic lymphomas formation of granuloms, with lots of plazmoblasts and plasma followed by addi-
tion of festering in total form.
Conclusion. The results of morphological studies are entitled to assert the presence of immune inflammation in B-cell type, according efferent phase, the fibro-
matosis of gums.
Key words: gingival fibromatosis, lokal, diffuse, total forms, morphology, plazmoblasts, parakeratosis.
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