
Вступ
Ендокринна патологія в останні десятиліття набула

значне поширення, й серед неї на першому місці знахо-
диться цукровий діабет (ЦД). За даними ВООЗ, пошире-
ність цукрового діабету в розвинених країнах світу стано-
вить 8–10 %. В Україні відсоток населення, що хворіє на
цукровий діабет сягає 9,1 % [1]. При цьому більшість
пацієнтів знаходяться в стані хронічної декомпенсації
ЦД незалежно від його типу.

Епідеміологічні дані підтверджують, що ЦД є основ-
ним фактором ризику розвитку генералізованого паро-
донтиту (ГП) [2, 3, 4], а схильність до ГП збільшується
приблизно в три рази у людей із ЦД [5].

Існують дані, які підтверджують наявність двосто-
роннього зв’язку між ЦД та ГП, при цьому ЦД посилює
ризик розвитку ГП, а запалення тканин пародонту нега-
тивно впливає на глікемічний контроль. Забезпечення
здоров’я тканин пародонту слід сприймати як невід'ємну
частину лікування діабету [6].

Поширеність пародонтиту серед населення України
старше сорока років становить близько 80 % [7].

Одним з ранніх, частих і прогностично несприятли-
вих проявів ЦД є діабетична ангіопатія, яка розвивається
внаслідок тривалої відносної або абсолютної недостат-
ності в організмі інсуліну [8, 9, 10, 11].

У патогенезі ГП одним з головних чинників, що при-
зводять до патології тканин пародонту, є порушення
реґіонарної гемодинаміки та мікроциркуляції [10, 12].

Метою дослідження було вивчити особливості мікро-
циркуляції тканин пародонту у хворих на ЦД, оскільки,
на думку численних дослідників, патологія пародонту на
тлі ЦД є локальним проявом діабетичної мікроангіопатії
[7, 10, 11, 13].

Матеріали та методи дослідження
У 15 хворих на ЦД ІІ типу віком 18–50 років вивчали.

Тривалість хвороби була від кількох місяців до 15 років.
У 4-х пацієнтів тканини пародонту були клінічно інтак-
тними, у 6 хворих діагностували І ступінь ГП, у 5 хво-
рих – ІІ ступінь важкості ГП.  Контрольну групу склали
чотири практично здорових особи із клінічно інтактним
пародонтом.

В якості матеріалу для електронно-мікроскопічних
досліджень використовували ясенну тканину отриману
під час кюретажу пародонтальних кишень і видалення
зубів. Біоптат ясен фіксували у 2 % розчині чотирьохоки-
су осмію на 0,1 М фосфатному буфері, заливали в суміш
епон-аралдит. Ультратонкі зрізи проводили на ультрамік-
ротомі (УМТП-3М), дослідження й фотографування –
на електронному мікроскопі УЕМВ-100К.
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Ультраструктурні порушення судин пародонту 
у хворих на цукровий діабет

Вступ. Одним з ранніх, частих і прогностично несприятливих проявів цукрового діабету є діабетична ангіопатія, яка розви-
вається внаслідок тривалої відносної або абсолютної недостатності в організмі інсуліну [8, 9, 11]. У патогенезі генералізо-
ваного пародонтиту одним з головних чинників, що призводить до патології тканин пародонту, є порушення реґіонарної
гемодинаміки та мікроциркуляції [10, 12].
Мета: вивчити особливості мікроциркуляції тканин пародонту у хворих на цукровий діабет, оскільки, на думку численних
дослідників, патологія пародонту на тлі цукрового діабету є локальним проявом діабетичної мікроангіопатії.
Матеріали та методи дослідження. Ультраструктурні зміни капілярів ясенної тканини вивчали у 15 хворих на цукровий
діабет ІІ типу віком 18–50 років. Тривалість хвороби була від кількох місяців до 15-ти років. У 4-х пацієнтів тканини паро-
донту були клінічно інтактними, у 6 хворих діагностували І ступінь генералізованого пародонтиту, у 5 хворих – ІІ ступінь
важкості генералізованого пародонтиту. Контрольну групу склали чотири практично здорових особи із клінічно інтактним
пародонтом.
В якості матеріалу для електронно-мікроскопічних досліджень використовували ясенну тканину отриману під час кюретажу
пародонтальних кишень і видалення зубів. Біоптат ясен фіксували у 2 % розчині чотирьохокису осмію на 0.1 М фосфатному
буфері, заливали в суміш епон-аралдит. Ультратонкі зрізи проводили на ультрамікротомі (УМТП-3М), дослідження й фото-
графування – на електронному мікроскопі УЕМВ – 100К.
Результати. При дослідженні ультраструктури кровоносних капілярів ясен у хворих на цукровий діабет з клінічно інтактним
пародонтом виявлені адаптивні та патологічні зміни ендотеліоцитів. Найбільших змін зазнали мембранні структури: зокре-
ма мітохондрії, які були набряклі, місцями з повністю зруйнованими кристами. У хворих на генералізований пародонтит на
тлі цукрового діабету виявлені значні ультраструктурні порушення мікрогемодинаміки пародонта. Вони проявляються стов-
щенням базального шару, гіперплазією ендотеліальних клітин, деструкцією органел, зміною реологічних властивостей
крові. Ці зміни залежать від ступеня компенсації та тривалості цукрового діабету, тяжкості та перебігу генералізованого
пародонтиту, вони патогномонічні для діабету і є місцевим проявом діабетичної мікроагніопатії.
Висновки. На підставі проведених електронно-мікроскопічних досліджень встановлено значні порушення мікроциркуляції
пародонту на тлі цукрового діабету ІІ типу, що проявляються потовщенням базального шару, гіперплазією ендотеліальних
клітин, деструкцією органел, зміною реологічних властивостей крові. Спостерігаються агрегація формених елементів
крові, обтурування сладжами кровоносних капілярів, внутрішньокапілярний гемоліз еритроцитів. Указані зміни ведуть до
сповільнення мікрогемодинаміки, агрегації клітин крові й апоптозу ендотеліоцитів. Ці порушення викликають необхідність
корекції мікроциркуляторних розладів, ефективного комплексного лікування генералізованого пародонтиту у хворих на
цукровий діабет.

Ключові слова: пародонт, цукровий діабет, ультраструктура капілярів, мікроциркуляція.
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Результати дослідження
При дослідженні ультраструктури кровоносних

капілярів ясен у хворих на ЦД із клінічно інтактним
пародонтом виявлені адаптивні та патологічні зміни
ендотеліоцитів. До елементів компенсаторного характе-
ру відносились розширення просвіту деяких капілярів і
зміну органел ендотеліальних клітин: набряк мітохон-
дрій, збільшення ядерної поверхні завдяки утворенню
інвагінацій, помірне посилення мікропіноцитозу. Най-
більшу зміну зазнали мембранні структури ендотеліо-
цитів: зокрема мітохондрії. Вони набряклі, місцями з
повністю зруйнованими кристами (рис. 1).

Цитоплазматична сітка й цистерни пластинчастого
комплексу розширені. Виявляється гетерогенність ендо-
теліальної вистілки кровоносних капілярів з перевагою
світлих ендотеліоцитів, для яких характерні електронно-

оптичний прозорий матрикс цитоплазми й помірна кіль-
кість органел. Сірі ендотеліоцити мають темнішу цитоп-
лазму з утворенням мікроворсинок люмінальної мем-
брани, а також зі структурно збереженими клітинними
органелами з великою кількістю рибосом. В ендотеліо-
цитах на тлі первинних лізосом з’являється велика кіль-
кість вторинних лізосом (фаголізосом).

Стовщення та ущільнення базальної мембрани
виявлено в поодиноких випадках.

Відзначені ультраструктурні зміни мікроциркуляр-
ного русла пародонту є основою функціональних змін і
ведуть до порушення трофіки пародонтальних тканин і
розвитку запальних і дистрофічних процесів. Відзначе-
ні зміни гістогематичних бар'єрів є субстратом виник-
нення характерних для ГП клінічних симптомів.

У хворих на ГП І ступеня на тлі ЦД виявлені значні
порушення гемомікроциркуляторного русла пародонту.
Вони проявлялись у розпушенні цілості базальної мем-
брани кровоносних капілярів, гіпертрофії ендотелію,
дегенеративних змінах цитоплазматичних мембран,
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Рис. 1. Ультраструктура кровоносного капіляра 
сітчастого шару ясен хворого з ЦД тяжкої форми 
із клінічно інтактним пародонтом.
Вакуолізація й руйнування мітохондрій (М),
розширення цистерн цитоплазматичної сітки (ЦС).
Базальний шар (БШ) потовщений. 
Збільшення 18000.

Рис. 3. Ультраструктура кровоносного капіляра (КК)
ясен хворого на хронічний ГП ІІ ст, ЦД тяжкої форми.
Гетерогенність ендотеліальної вистілки 
з наявністю мікроворсинок. 
Ендотелій вакуолізований.
У просвіті капіляра (ПК) клітинний детрит 
і гемолізований еритроцит (Ер).
Збільшення 15000.

Рис. 4. Ультраструктура кровоносного капіляра ясен 
хворого на хронічний ГП ІІ ст, ЦД тяжкої форми. 
У просвіті капіляра (ПК) сладжовані еритроцити (Ер),
Виражений набряк перікапілярного простору (ПП).
Збільшення 8000.

Рис. 2. Ультраструктура кровоносного капіляра ясен 
хворого на хронічний ГП І ступеня. 
Цукровий діабет середньої важкості. 
Просвіт кровоносного капіляра (ПК) звужений. 
У цитоплазмі ендотеліальних клітин 
зруйновані мітохондрії (М), фенестрування 
та мікроклазматоз ендотеліальної вистілки. 
Базальний шар (БШ) розширений.
Збільшення 15000.



схильності еритроцитів до адгезії та гемолізу. Мітохон-
дрії набряклі зі зміненими, а місцями зруйнованими
кристами (рис. 2). У просвіті кровоносних капілярів
спостерігається велика кількість мембраноподібних
структур у результаті мікроклазматозу і руйнування
ендотеліальної вистілки.

У хворих з тяжкою формою ЦД найчастіше спостері-
гався ГП ІІ ступеня важкості, а мікроциркуляторне русло
ясен зазнало найбільші патологічні зміни. Характерними
змінами ендотеліоцитів кровоносних капілярів було зни-
ження інтенсивності мікропіноцитозу, зменшення кіль-
кості мікропіноцитозних везикул. Ослаблення цього
енергозалежного процесу, який забезпечує транскапіляр-
не перенесення молекулярних речовин, можна пов’язати
з пошкодженням мітохондрій, які акумулюють енергію
макроергічних сполук. Просвіт більшості капілярів зву-
жений унаслідок внутрішньоклітинного набряку ендоте-
ліоцитів, особливо в ділянці перікаріона, що іноді спону-
кає до оклюзії капіляра. Внутрішня плазматична мембра-
на ендотеліоцитів часто була деформованою. Мітохондрії
набряклі зі зруйнованими кристами. Спостерігаються
явища мікроклазматозу, який спонукає до зменшення
частини ендотелію капілярів. Унаслідок цього з’являють-
ся фенестровані капіляри. Особливі зміни мав базальний
шар. Характерними були його потовщення, пошарування
та розщеплення на кілька шарів з електронно-порожніми
зонами на місці зруйнованих перицитів. Ультраструктура
ендотеліальних клітин була гетерогенною – від незнач-
них порушень до повної деструкції клітин (рис. 3).

Унаслідок цих змін виникав стаз крові, адгезія та
внутрішньокапілярний гемоліз еритроцитів, обтуруван-
ня сладжами кровоносних капілярів (рис. 4).

Реологічним порушенням сприяли деструкція ендо-
теліальної вистілки, наявність клітинного детриту і про-
дуктів гемолізу у просвіті кровоносних капілярів.

Висновки
Ультраструктурні порушення мікрогемодинаміки

пародонту на тлі ЦД проявляються стовщенням базаль-
ного шару, гіперплазією ендотеліальних клітин, деструк-
цією органел, зміною реологічних властивостей крові,
збільшується кількість сладжованих тромбоцитів, ерит-
роцитів з явищами гемолізу, формуються мікротромби,
що свідчить про суттєве порушення мікрогемодинаміки
пародонту.

При цьому значно погіршується проникливість
стінки капілярів, а значить, трофіка пародонтальних
тканин, що призводить до прогресування запальних і
дистрофічних процесів у пародонті. Ці зміни залежать
від ступеня компенсації та тривалості ЦД, патогномоніч-
ні для діабету і є місцевим проявом діабетичної мікро -
ангіопатії.

Порушення мікроциркуляції у тканинах пародонту
займають важливе значення в патогенезі ГП. Судинні
зміни пародонта на фоні цукрового діабету специфічні й
суттєво впливають на перебіг хвороби, що викликає
необхідність корекції мікроциркуляторних розладів як
компонента етіологічного лікування цієї групи хворих.
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Ультраструктурные нарушения сосудов пародонта у больных 
сахарным диабетом

С.С. Ризнык, Ю.Б. Ризнык

Вступление. Одним из ранних, частых и прогностически неблагоприятных проявлений сахарного диабета являются диабетические ангиопатии,
которые развиваются вследствии длительной относительной или абсолютной недостаточности в организме инсулина [8, 9, 11]. В патогенезе гене-
рализированного пародонтита одним из главных факторов, который способствует патологии пародонта, является нарушение гемодинамики и мик-
роциркуляции [12, 13].
Цель: изучить особенности микроциркуляции пародонтальных тканей у больных сахарным диабетом поскольку, патология пародонта на фоне сахар-
ного диабета является локальным проявлением диабетической микроангиопатии.
Материал и методы исследования. Ультраструктурные изменения капилляров десны изучали у 15 больных сахарным диабетом ІІ типа в возрасте
18–50 лет. У четырех пациентов ткани пародонта были клинически интактными, у 6 больных диагностировали І степень генерализированного паро-
донтита, у 5 больных – ІІ степень генерализированного пародонтита. Контрольная группа состояла из четырех практически здоровых лиц с клинически
интактным пародонтом. В качестве материала для электронно-микроскопического исследования использовали ткань десен, полученную во время
кюретажа пародонтальных карманов или удаления зубов. Биоптаты десен фиксировали в 2% растворе четырехокиси осмия на 0,1 М фосфатном буфе-
ре, заливали в смесь эпон-аралдит. Ультратонкие срезы проводили на ультрамикротоме УМТП-3М, исследования и фотографирование – на электрон-
ном микроскопе УЭМВ-100К.
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Результаты. При исследовании ультраструктуры кровеносных капилляров десен у больных сахарным диабетом с клинически интактным пародонтом
обнаружены адаптивные и патологические изменения эндотелиоцитов. Наибольшим изменениям подвергались мембранные структуры: в частности
митохондрии, которые были отекшие, местами с полностью разрушенными кристами.
У больных генерализированным пародонтитом на фоне сахарного диабета обнаружены значительные ультраструктурные нарушения микрогемодина-
мики пародонта. Они проявляются в утолщении базального слоя, гиперплазии эндотелиальных клеток, деструкции органелл, изменениях реологиче-
ских свойств крови. Эти изменения зависят от степени компенсации и длительности сахарного диабета, тяжести и течения генерализированного паро-
донтита, они патогномоничны для диабета и являются местным проявлением диабетической микроангиопатии.
Выводы. На основании проведенных электронно-микроскопических исследований установлены значительные нарушения микроциркуляции пародон-
тальных тканей на фоне сахарного диабета ІІ типа, которые проявляются в утолщении базального слоя, гипертрофии эндотелиальных клеток с деструк-
цией органелл, изменениями реологических свойств крови. Наблюдаются агрегация форменных элементов крови, обтурация сладжами кровеносных
капилляров, внутрикапиллярный гемолиз эритроцитов. Указанные изменения ведут к замедлению микрогемодинамики, агрегации клеток крови и
апоптозу эндотелиоцитов. Указаные нарушения вызывают необходимость коррекции микроциркуляторных расстройств, проведения эффективного
комплексного лечения генерализированного пародонтита у больных сахарным диабетом.
Ключевые слова: пародонт, сахарный диабет, ультраструктура капилляров, микроциркуляция.

Ultrastructural disorders of periodontal vessels in patients with diabetes mellitus

S. Riznyk, Yu. Riznyk

Introduction. Endocrine pathologies have become widespread in recent decades and diabetes mellitus is leading among them. At the same time, most patients
are in a state of chronic decompensation of diabetes, regardless of its type.
One of the earliest frequent and prognostically unfavorable manifestations of diabetes is diabetic angiopathy developing due to prolonged relative or absolute
insufficiency of insulin in the body.
The aim was to study the features of periodontal tissue microcirculation in patients with diabetes mellitus, since, according to numerous researchers, the peri-
odontal pathology in the settings of diabetes mellitus is a local manifestation of diabetic microangiopathy.
Materials and methods of the study. Ultrastructural changes in gingival tissue capillaries were studied in 15 patients with type II diabetes mellitus, aged
18–50 years. The duration of the disease was from a few months to 15 years. The periodontal tissue was clinically intact in four patients, six patients were diag-
nosed with the stage I of generalized periodontitis, five patients – with stage II of generalized periodontitis. The control group consisted of four apparently
healthy patients with clinically intact periodontal disease. The gingival tissue obtained during the SRP and curettage of periodontal pockets and tooth extractions
was used as a material for electronic microscopy. Gingival biopsy samples were fixed in a 2 % solution of osmium tetroxide in 0.1 M phosphate buffer followed
by pouring into a mixture of epon-araldite. Ultrathin slices were made with ultramicrotome УМТП-3М, research and photography – with an electronic microscope
УЕМВ-100К.
Study results. In the study of ultrastructure of gingival blood capillaries, adaptive and pathological changes of endothelial cells were detected in patients with
diabetes mellitus with clinically intact periodontal tissues. The elements of compensatory and adaptive type should include the expansion of the lumen of some
capillaries, as well as the swelling of  mitochondria, an increase in the nuclear surface due to the formation of invaginations of different depths, moderate
increase of micropinocytosis. Along with these compensatory changes, pathological changes in endotheliocytes of blood capillaries were detected: edema of
endotheliocytes, destruction of mitochondria. The detected pathologies of the histo-hematic barrier are the morphological equivalent of functional deviations in
microhemodynamics of periodontal tissues in diabetes mellitus.
Disturbances of ultrastructure of gingival blood capillaries in patients with generalized periodontitis reduced themselves to changes in the ultrastructure of the
basal layer of endotheliocytes and rheological deviations.
The basal layer underwent major changes in patients with generalized periodontitis in the settings of diabetes mellitus. Its thickening, often lamination and split-
ting into several layers with electronic-empty areas on the site of the destroyed pericytes were very indicative.
Endotheliocyte ultrastructure was heterogeneous – from minor lesions to complete cell destruction.
Microvilli and cytoplasmic protrusions were formed on the luminal surfaces of the endothelial cells. They somewhat narrow the capillary lumen. Cells die due to
the rupture of cytoplasmic membranes.
There were disturbances in the rheological properties of blood along with changes in the endothelial layer, its energy and composition. Aggregation of the
formed elements and obturation of blood capillaries with aggregated elements, intracapillary hemolysis of erythrocytes, deposition of fibrin, and microthrombus
formation were detected in certain areas. The rheological deviations was facilitated by the destruction of the endothelial layer, the presence of cellular detritus
and the products of hemolysis in the lumen of the blood capillaries.
Conclusions. All this testifies to a significant violation of hemodynamics of periodontal disease. Structural changes of blood capillaries with intravascular are
revealed blood clotting is the basis for the appointment of such patients with prophylactic and curative anticoagulants and metabolic deviations correction. We
believe that the significance of ultrastructural changes to a certain extent can be used to find preventive measures and to implement a comprehensive directed
therapies generalized periodontitis in patients with diabetes mellitus.
Key words: generalized periodontitis, diabetes mellitus, capillary ultrastructure, microcirculation.
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