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Changes in the structure of gingival fibroblasts of patients 
with chronic gingivitis after a direct electric current stimulation
Samoilov K.O. 

Novosibirsk State Medical University 

аннотация
Ц е л ь .  Изучить изменения, развивающиеся в фибробластах десен больных простым маргинальным хро-

ническим гингивитом (ХГ) после комплексной терапии, включавшей анод-гальванизацию десен. 
м а т е р и а л ы  и  м е т о д ы .  Проведено изучение с помощью методов световой и электронной микроско-

пии, морфометрии образцов тканей десен 39 чел. (10 — с интактными деснами; 10 — больные ХГ до лечения; 19 — 
больные ХГ после комплексного лечения, включавшего, кроме профессионального снятия зубных отложений, 
обучение методике гигиенического ухода за полостью рта, контроль за уровнем гигиены полости рта и 3-крат-
ное проведение анод-гальванизации десен по 5 мин, позволяющей в кратчайшие сроки купировать отечность и 
кровоточивость десен). 

Р е з у л ь т а т ы .  В фибробластах десен больных хроническим гингивитом после проведенного лечения, 
включавшего анод-гальванизацию, были выявлены структурные признаки снижения синтетической актив-
ности клеток. В межклеточном веществе слоя соединительной ткани десен обнаружено увеличение объемной 
плотности коллагеновых волокон, вероятно как следствие дегидратации тканей десны под воздействием посто-
янного электрического тока. 

З а к л ю ч е н и е .  Выявленные структурные изменения могут оказывать влияние на процессы репарации 
в пародонте.

Ключевые слова: пародонт, десна, гингивит, фибробласт, коллагеновые волокна, анод-гальванизация. 

aBStraCt

A i m .  To investigate structural changes developing in gingival fibroblasts of marginal chronic gingivitis (CG) patients 
after comprehensive therapy including anode galvanic stimulation of the gums. 

M a t e r i a l s  a n d  m e t h o d s .  A study was conducted using the methods of light and electron microscopy, mor-
phometry of gingival tissue samples of 39 individuals (10 patients with intact gums, 10 patients with CG before treatment, 
and 19 patients with CG after treatment including, in addition to professional removal of dental calculus, training in oral 
hygiene techniques, monitoring the level of oral hygiene and 3-fold gingival anode galvanic stimulation for 5 min which 
allows to stop swelling and bleeding of gums as soon as possible). 

R e s u l t s .  In the gingival fibroblasts of patients with chronic gingivitis after treatment, which included anode-galva-
nization, structural signs of a decrease in the synthetic activity of cells were detected. An increase in the volume density of 
collagen fibers was found in the extracellular matrix of the gingival connective tissue layer, probably due to the dehydration 
of the gum tissue under effect of direct electric current. 

C o n c l u s i o n .  The identified structural changes may affect the repair processes in the periodontium.

Keywords: periodontium, gingiva, gingivitis, fibroblast, collagen fibers, anode-galvanization, direct current stimulation.
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introduCtion

Physiotherapeutic methods (electrophoresis of 
medicinal substances, anode galvanic stimulation) 
[1], during which periodontal tissues are exposed to 
direct electric current, are recommended to include 
in the comprehensive therapy of patients with in-
flammatory periodontal pathology (gingivitis, peri-
odontitis). However, the structural changes that de-
velop in the connective tissue structures of the gum 
after direct current stimulation, which largely deter-
mines the rehabilitation of the affected periodontal 
tissues, have not been sufficiently studied yet.

aiM of thE rESEarCh

To investigate the structural changes that de-
velop in gingival fibroblasts in patients with chronic 
gingivitis (CG) under the influence of direct electric 
current.

MatErialS and MEthodS 

39 individuals (volunteers) male and female 
aged 18 to 30 years participated in the study. In-
formed consent to participate in the study was signed 
by all patients enrolled in the research. The conduct-
ed study is in full compliance with international and 
Russian legislation on the legal and ethical applica-
tion of medical and biological research in humans. 
All patients studied were divided into 3 groups. 
Group 1 consisted of 10 individuals with intact peri-
odontium, group 2 — 10 patients with simple mar-
ginal chronic gingivitis before a treatment, and 
group 3 — 19 patients with simple marginal chronic 
gingivitis after the comprehensive treatment which 
included, in addition to dental plaque removal, train-
ing in oral hygiene technique and monitoring of the 
level of oral hygiene, as well as 3-fold anode galvanic 
stimulation of gums for 5 min.

Each patient was taken gingival samples from 
the interdental papillae of the frontal group of teeth 
with a volume of 1–1.5 mm3 during the mechanical 
cleaning of teeth from hard dental deposits under the 
application anaesthesia with lidocaine solution 
(10%). The procedure was almost harmless to the pa-
tient, while the gums were completely restored with-
in a few days.

Tissue samples were fixed in a 1% solution of 
OsO

4
 in phosphate buffer (pH 7.3), dehydrated in a 

series of alcohols of increasing concentration and 
embedded in Epon. From 5 blocks of gum tissue 
samples taken from each patient, semi-thin sections 
were obtained which were stained with toluidine 
blue at a temperature of 40°C and used to study the 
connective tissue layer of the gums.

Ultra-thin sections were obtained on the LKB-
8800 ultramicrotome and contrasted with saturated 

введение

В комплексную терапию больных с воспали-
тельной патологией пародонта (гингивит, паро-
донтит) рекомендовано включение физиотера-
певтических методов лечения (электрофорез ле-
карственных веществ, анод-гальванизация) [1], в 
процессе которых ткани пародонта подвергаются 
воздействию постоянного электрического тока. 
Однако структурные изменения, развивающиеся 
в соединительнотканных структурах тканей дес-
ны после воздействия постоянного электриче-
ского тока, которые во многом определяют про-
цесс реабилитации пораженных тканей пародон-
та, изучены недостаточно.

цель иССледования 

Изучение структурных изменений, развива-
ющихся в фибробластах десен больных хрониче-
ским гингивитом под воздействием постоянного 
электрического тока.

Материалы и Методы

В исследовании приняли участие 39 добро-
вольцев обоего пола в возрасте от 18 до 30 лет. У 
всех пациентов, включенных в исследование, по-
лучено информированное согласие на участие в 
исследовании. Проведенное исследование нахо-
дится в полном соответствии с международными 
и российскими законодательными актами о юри-
дическом и этическом применении медико-биоло-
ги че ских исследований у человека. Все исследуе-
мые пациенты были разделены на 3 группы. Груп-
па 1 состояла из 10 чел. с интактным пародонтом, 
группа 2 — 10 пациентов с простым маргиналь-
ным хроническим гингивитом (ХГ) до лечения и 
группа 3 — 19 пациентов с простым маргинальным 
хроническим гингивитом после комплексного ле-
чения, включавшего, кроме профессионального 
снятия зубных отложений, обучение методике ги-
гиенического ухода за полостью рта, контроль за 
уровнем гигиены полости рта и 3-кратное прове-
дение анод-гальванизации десен по 5 мин. 

У каждого пациента под аппликационной 
анестезией 10% Sol. Lidocaini с помощью стомато-
логического инструментария брали ткани десны 
из межзубных сосочков фронтальной группы зу-
бов объемом 1–1.5 мм3 в процессе механической 
очистки зубов от твердых зубных отложений. Эта 
процедура практически безвредна для пациента, 
при этом десна полностью восстанавливается в 
течение нескольких дней.

Образцы тканей фиксировали в 1% растворе 
OsO

4
 на фосфатном буфере (рН 7.3), дегидратиро-

вали в серии спиртов возрастающей концентрации 
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aqueous solutions of uranyl acetate and lead citrate, 
then coated with a layer of carbon in a vacuum evap-
orator, and examined with a JEM 100S electron mi-
croscope.

For the purpose of morphometry, gingival fibro-
blasts were photographed with magnification of 
2800 (Fig. 1). The morphometric analysis of gingival 
fibroblasts was performed using open and closed 
square test systems at final magnifications of 14 000 
and 44 800.

The probability of differences’ significance in 
compared average values M ± m (M — average value, 
m — representativeness error) was determined, by 
comparing the values of the reliability criterion with 
the standard values of the Student’s t-test. The dif-
ferences were considered significant at p ≥ 0.05. 

rESultS and diSCuSSion

When studying the ultrastructure of gingival fi-
broblasts in patients with chronic gingivitis after the 
treatment, it was found that the surface density of 
cellular nuclei was the same as that of the cells of 
patients with gingivitis before treatment, while it 
was 14% lower than the same indicator in healthy 
cells (Table 1). At the same time, the volume density 
of the gingival fibroblasts nuclei after treatment in-
creased by 10% compared with the same indicator in 
patients before treatment and reached the volume 
density of healthy cells (see Table 1). Besides, the 
volume density of the cellular cytoplasm in the pa-
tients after treatment did not change (see Table 1). 
The number of attached ribosomes in fibroblasts of 
patients after treatment was reduced and was 
2 times less than in patients before treatment, and 
35% less than in cells of healthy gums (see Table 1). 
While the number of free ribosomes remained the 
same, as in the cells of the patients before treatment, 
and was 30% less than in the fibroblasts of healthy 
gums.

The volume density of the granular endoplas-
mic reticulum (GER) of fibroblasts in patients after 
treatment was 2 times higher than in cells of healthy 
gums and was 41% greater than the value of the 
same indicator in patients before treatment (see 
Table 1). The volume density of the Golgi complex 
in the cells of patients with gingivitis after treat-
ment did not change (see Table 1). At the same 
time, the volume density of microfibrils in cyto-
plasm of fibroblasts in patients after treatment de-
creased by 16% compared with the same indicator 
in the cells of patients before treatment and was 
2 times less than in cells of healthy gums (see 
T able 1). In fibroblasts of patients with gingivitis af-
ter treatment, the surface density of mitochondria 
and their cristae increased by 22% and 40% respec-

и заключали в эпон. Из 5 блоков тканей десны, 
взятой от каждого пациента, получали полутонкие 
срезы, которые окрашивали толуидиновым синим 
при температуре 40 °С и использовали для иссле-
дования слоя соединительной ткани десен.

На ультрамикротоме LKB-8800 получали 
ультратонкие срезы, которые контрастировали 
насыщенными водными растворами уранилаце-
тата и цитрата свинца, затем покрывали слоем 
углерода в вакуумном испарителе и изучали в 
электронном микроскопе JEM 100S (ASID) SEGZ.

Для целей морфометрии при аппаратном 
увеличении 2800 раз фотографировали фибро-
бласты десны (рис. 1). морфометрию параметров 
фибробластов десен проводили с помощью от-
крытых и закрытых тестовых систем из квадра-
тов при конечных увеличениях 14 000 и 44 800.

Вероятность достоверности различий срав-
ниваемых средних M ± m (M — средняя величина, 
m — ошибка репрезентативности) определяли, 
сопоставляя значения критерия достоверности со 
стандартными значениями критерия Стьюдента. 
Различия считали достоверными при p ≤ 0.05. 

реЗУльтаты и оБСУЖдение

При исследовании ультраструктуры фибро-
бластов десен больных хроническим гингивитом 
после проведенного лечения было обнаружено, 
что поверхностная плотность ядер клеток была 
такой же, как и в клетках больных гингивитом до 
лечения, но при этом на 14 % уступала величине 
аналогичного показателя в здоровых клетках 
(табл. 1). В то же время объемная плотность ядер 
фибробластов десен больных после лечения воз-
растала на 10 % по сравнению с величиной анало-
гичного показателя у больных до лечения, дости-
гая уровня, определяемого в здоровых клетках 
(см. табл. 1). При этом величина объемной плот-
ности цитоплазмы клеток больных после лечения 
не изменялась (см. табл. 1). Количество прикре-
пленных рибосом в фибробластах больных после 
проведенного лечения уменьшилось и было в 
2 раза меньше, чем у больных до лечения, и на 
35 % меньше, чем в клетках здоровых десен (см. 
табл. 1). Количество же свободных рибосом оста-
валось таким же, как и в клетках больных до лече-
ния, и было на 30 % меньше, чем в фибробластах 
здоровых десен. Объемная плотность грануляр-
ного эндоплазматического ретикулума (ГЭР) фи-
бробластов больных после лечения была в 2 раза 
больше, чем в клетках здоровых десен, и на 41 % 
превосходила величину аналогичного показателя 
у больных до лечения (см. табл. 1). Объемная 
плотность комплекса Гольджи в клетках больных 
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гингивитом после лечения не изменялась (см. 
табл. 1), тогда как объемная плотность микрофи-
брилл в цитоплазме фибробластов больных после 
лечения уменьшилась на 16 % по сравнению с 
аналогичным показателем в клетках больных до 
лечения и была в 2 раза меньшей, чем в клетках 
здоровых десен (см. табл. 1). В фибробластах де-
сен больных гингивитом после лечения возраста-
ла величина поверхностных плотностей митохон-
дрий и их крист на 22 и 40 % соответственно по 
сравнению с этими показателями в клетках здо-
ровых десен (см. табл. 1). Также увеличивалась 
объемная плотность митохондрий, которая была 
на 30 % больше, чем у больных гингивитом до ле-
чения, а численная плотность митохондрий, на-
против, уменьшалась и была на 32 % меньше, чем 
в клетках здоровых тканей (см. табл. 1).

Параллельно происходило значительное 
увеличение объемной плотности коллагеновых 
волокон в межклеточных пространствах соеди-
нительнотканного слоя десен больных гингиви-
том после воздействия постоянного электриче-
ского тока. Этот показатель превосходил на 55 % 
уровень в здоровых деснах и был больше в 2.5 
раза по сравнению с группой больных гингиви-
том до лечения (см. табл. 1). 

tively compared with these indicators in cells of 
healthy gums (see Table 1). The volume density of 
mitochondria also increased and was 30% higher 
than in patients with gingivitis before treatment, 
and the numerical density of mitochondria de-
creased and was 32% less than in cells of healthy 
tissues (see Table 1).

In parallel, there was a significant increase in 
the volume density of collagen fibers in the intercel-
lular matrix of the gingival connective tissue layer in 
patients after a direct current stimulation. This indi-
cator was 55% higher than in healthy gums, and was 
2.5 times greater than in the group of patients with 
gingivitis before treatment (see Table 1).

In fibroblasts actively secreting collagen, there 
are typical ultrastructural signs of this process — 
folding of the nuclei and an increase in the number 
of microfibrils in the cytoplasm [2]. In gingival fi-
broblasts of patients after treatment, the microfi-
bril volume density in the cytoplasm decreased 
compared with the density of chronically inflamed 
gingival cells before treatment and was significant-
ly less than in healthy gums (see Table 1). Also, 
there was an increase in the volume density of fi-
broblast nuclei compared with the patients before 
treatment while their surface density remained un-

рис. 1. Эпителиальный (А), соединительнотканный (В) слои и фибробласт (С) десны больного 
хроническим гингивитом после лечения, включавшего анод-гальванизацию. Увеличение 500

fig. 1. Epithelial (A), connective tissue (B) layers and fibroblast (C) of the gum in a patient with chronic gingivitis 
after treatment including anode galvanic stimulation. Magnification 500
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changed (see Table 1). This fact indicates an in-
crease in the size of the fibroblasts’ nuclei and their 
more rounded shape. Consequently, the above 
structural changes in fibroblasts of patients after 
treatment allow us to make an assumption that the 
secretory activity of these cells is reduced com-
pared with that of gingival fibroblasts in patients 
before treatment.

This assumption is confirmed by a decrease in 
the number of attached fibroblast ribosomes after 
therapy (see Table 1) which are used for the synthesis 
of substances for “export” [3, 4]. The number of free 
ribosomes, on which the synthesis of elements inside 
cellular structures takes place [3, 4], remained un-
changed compared with the level in patients before 
treatment, but at the same time, it was significantly 
less than in cells of healthy gums (see Table 1). The 
reduced level of free ribosomes of fibroblasts in pa-
tients after treatment probably caused the low count 

В фибробластах, активно секретирующих 
коллаген, имеются типичные ультраструктурные 
признаки этого процесса — складчатость ядер и 
увеличение количества микрофибрилл в цито-
плазме [2]. В фибробластах десен больных после 
проведенного лечения объемная плотность ми-
крофибрилл в цитоплазме снизилась по сравне-
нию с уровнем, определяемым в клетках хрони-
чески воспаленных десен до лечения, и была су-
щественно меньше, чем в клетках здоровых десен 
(см. табл. 1). Также происходило увеличение объ-
емной плотности ядер фибробластов по сравне-
нию с аналогичным показателем у больных до 
лечения, при неизменной величине их поверх-
ностной плотности (см. табл. 1), что свидетель-
ствует об увеличении размеров ядер фибробла-
стов и их более округлой форме. Следовательно, 
вышеуказанные структурные изменения фибро-
бластов больных после лечения позволяют сде-

таблица 1. Результаты морфометрии фибробластов десен (М ± m) 

table 1. Results of gingival fibroblasts’ morphometry (М ± m)

Исследованные структуры  
и морфометрические параметры
Structures and morphometric parameters

1-я группа 
(интактный 
пародонт)
1st group (intact 
periodontium)

2-я группа 
(больные ХГ  
до лечения)
2nd group (gingivitis 
before treatment)

3-я группа (больные 
ХГ после анод-галь-
ва низации)
3rdgroup (gingivitis 
after anode galvanic)

Ядра / Nuclei: 
Sv
Vv

0.14 + 0.005
7.0 + 0.3

0.11 + 0.008*
6.7 + 0.1

0.12 + 0.008*
7.4 + 0.11«

Ядрышки / Nucleoli (Vv) 0.28 + 0.04 0.25 + 0.06 0.19 + 0.08

Цитоплазма / Cytoplasm (Vv) 7.0 + 0.3 7.1 + 0.5 7.3 + 0.9

Рибосомы / Ribosomes (Nv): 
свободные / free
прикрепленные / attached

41.7 + 3.1
78.1 + 4.02

28.5 + 2.5*
101.8 + 7.9*

28.9 + 3.7*
50.2 + 6.6*«

ГЭР / GER: 
Vv
Sv

22.0 + 1.3
3.6 + 0.15

32.6 + 1.9*
4.9 + 0.3*

46.3 + 4.7*«

4.05 + 0.3«

митохондрии / Mitochondria: 
Nv
Vv

0.063 + 0.006
10.1 + 0.7

0.067 + 0.014
9.2 + 1.0

0.043 + 0.008*
12.0 + 1.1«

мембрана митохондрий / Mitochondrial 
membrane (Sv): 

наружная / outer
внутренняя / inner

0.76 + 0.035
1.21 + 0.06

0.81 + 0.044
1.52 + 0.11*

0.93 + 0.07*
1.70 + 0.5*

Комплекс Гольджи / Golgi complex (Vv) 1.8 + 0.2 2.1 + 0.3 1.70 + 0.5

микрофибриллы / Microfibrils (Vv) 61.2 + 1.5 36.9 + 1.1* 30.9 + 1.5*«

Коллагеновые волокна / Collagen fibers (Vv) 29.3 + 2.6 16.0 + 2.8* 45.7 + 5.5*«

П р и м е ч а н и я :  Sv — поверхностная плотность структур в объеме, мкм0/мкм; Vv — объемная плотность структур в объеме, %; 
Nv — численная плотность структур в объеме, мкм0/мкм3; ГЭР — гранулярный эндоплазматический ретикулум. 

* Достоверное различие между величинами соответствующих параметров в 1-й группе. 
« Достоверное различие между величинами соответствующих параметров во 2-й группе.

N o t e s :  Sv — surface density of structures in volume, µm0/µm; Vv — volume density of structures in volume, %; Nv — numerical density 
of structure in volume, µm0/µm3; GER — granular endoplasmic reticulum.

* Significant difference between the values of the corresponding parameters in the 1st group.
« Significant difference between the values of the corresponding parameters in the 2nd group.
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лать предположение о снижении уровня секре-
торной активности этих клеток по сравнению с 
таковой фибробластов десен больных до ле чения.

Это предположение подтверждается имею-
щим место уменьшением количества прикре-
пленных рибосом в фибробластах десен больных 
после проведенной терапии (см. табл. 1), на кото-
рых осуществляется синтез веществ на «экспорт» 
[3, 4]. Количество свободных рибосом, на кото-
рых происходит синтез элементов внутри клеточ-
ных структур [3, 4], оставался неизменным по 
сравнению с уровнем у больных до лечения, но 
при этом оно было существенно меньше, чем в 
клетках здоровых десен (см. табл. 1). Понижен-
ное содержание свободных рибосом в фибробла-
стах больных после лечения, вероятно, обуслов-
ливало и низкое содержание микрофибрилл в 
цитоплазме этих клеток, а незначительное 
уменьшение их количества по сравнению с клет-
ками больных до лечения (на 16 %), возможно, 
связано с изменившимся уровнем секреции этих 
клеток (см. табл. 1).

В фибробластах больных после лечения ве-
личина поверхностной плотности ГЭР снизилась 
по сравнению с уровнем в клетках больных до ле-
чения, в то же время объемная плотность ГЭР 
этих клеток возрастала (см. табл. 1). Известно, 
что увеличение объемной и поверхностных плот-
ностей ГЭР свидетельствует о повышении секре-
торной активности фибробластов [5]. В то же вре-
мя показано, что синтез белка в фибробластах 
может более активно протекать в узких цистер-
нах ГЭР [6]. А также есть данные о том, что рас-
ширение канальцев ГЭР в фибробластах являет-
ся в одних случаях результатом ускорения синте-
за коллагена, а в других — замедления [7]. Эти же 
авторы, обсуждая возможные пути секреции из 
фибробластов, указывают на значительную роль 
в этом процессе комплекса Гольджи. В фибро-
бластах десен больных после лечения объемная 
плотность комплекса Гольджи не отличалась от 
таковой в клетках больных гингивитом до лече-
ния (см. табл. 1). Следовательно, все вышеуказан-
ные структурные изменения в фибробластах де-
сен больных гингивитом после лечения позволя-
ют сделать предположение о том, что в этих клет-
ках произошло снижение синтетической актив-
ности, что, вероятно, обусловлено воздействием 
постоянного электрического тока.

Структурные изменения, происходящие в 
митохондриях фибробластов больных после ле-
чения, а именно возрастание их объемной и по-
верхностной плотностей при уменьшении их 
численной плотности (см. табл. 1), вероятно, яв-

of microfibrils in cytoplasm of these cells, whereas a 
slight decrease in their number compared to cells 
with those of patients before treatment (by 16%) was 
possibly due to the changed level of secretion of these 
cells (see Table 1).

In fibroblasts of patients after treatment, the 
surface density of GER decreased compared with 
the level in the cells of patients before treatment, at 
the same time, the GER volume density of these 
cells increased (see Table 1). It is known that an in-
crease in the volume and surface densities of GER 
indicates an increase in the secretory activity of fi-
broblasts [5]. At the same time, it is known that 
protein synthesis in fibroblasts can proceed more 
actively in narrow cisternae of GER [6]. And also 
there is evidence that expansion of the GER tubuli 
in fibroblasts is in some cases the result of acceler-
ated collagen synthesis, while in others — slowing 
down [7]. Discussing possible fibroblasts’ secretion 
pathways, the same researchers indicate a signifi-
cant role in this process of the Golgi complex. In 
gingival fibroblasts of patients after treatment, the 
volume density of Golgi complex did not differ 
from that in cells of patients with gingivitis before 
treatment (see Table 1). Consequently, all of the 
above structural changes in fibroblasts of gingivitis 
patients after treatment suggest that a decrease in 
synthetic activity occurred in these cells, which is 
probably due to the effect of direct current stimula-
tion.

Structural changes occurring in mitochondria 
of fibroblasts in patients after treatment, namely, an 
increase in their volume and surface densities with 
a decrease in their numerical density (see Table 1), 
are probably signs of an increase in the size of mito-
chondria due to their swelling. This assumption is 
also supported by the fact that an increase in the 
size of mitochondria does not result in an increase 
in surface density of mitochondrial inner mem-
brane, i.e. their cristae. This suggests that there is a 
decrease in the functional activity of mitochondria 
in fibroblasts of patients after treatment [8], and 
this is probably the reason for the observed decrease 
in secretory activity of cells because synthesis and 
secretion processes in cells are energy-dependent 
[3, 4].

It is known that gingival fibroblasts along with 
periodontal ligament fibroblasts, osteoblasts and 
gingival epithelial cells are resident cells that partici-
pate in innate immunity [9, 10]. Gingival fibroblasts 
produce TNF-α, IL-6, IL-8 and other effector mole-
cules which are important regulators of the inflam-
matory process and bone metabolism [11–14]. Their 
number increases with the development of an in-
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ляются признаками увеличения размеров мито-
хондрий вследствие их набухания. В пользу этого 
предположения свидетельствует и то, что возрас-
тание размеров митохондрий не приводит к уве-
личению поверхностной плотности внутренней 
мембраны митохондрий, т. е. их крист. Это по-
зволяет предположить, что происходит сниже-
ние функциональной активности митохондрий в 
фибробластах больных после лечения [8], и 
именно это, вероятно, обусловливает и наблюда-
емое снижение секреторной активности клеток, 
так как процессы синтеза и секреции в клетках 
энергозависимы [3, 4]. 

Известно, что десневые фибробласты наряду 
с фибробластами периодонтальной связки, осте-
областами и эпителиоцитами десны являются 
резидентными клетками, поддерживающими 
врожденный иммунитет [9, 10]. Десневые фибро-
бласты продуцируют TNF-α, IL-6, IL-8 и другие 
эффекторные молекулы. Эти молекулы — важ-
ные регуляторы воспалительного процесса и 
процесса метаболизма кости [11–14], количество 
которых возрастает при развитии воспалитель-
ного процесса в пародонте [15]. Вероятно, изме-
нения этой функции клеток до и после лечения 
могут частично обусловливать наблюдаемые 
структурные признаки усиления внешнесекре-
торной активности фибробластов десны больных 
гингивитом до лечения — увеличение величин 
численной плотности прикрепленных рибосом, 
объемной и поверхностной плотности ГЭР, а так-
же наблюдаемое снижение секреторной активно-
сти фибробластов десен больных гингивитом по-
сле проведенной терапии (см. табл. 1).

В то же время у больных хроническим гин-
гивитом проведенное лечение с применением 
анод-гальванизации приводило к значительно-
му увеличению объемной плотности коллагено-
вых структур в межклеточных пространствах 
(см. табл. 1, рис. 1). Эти изменения, вероятно, в 
первую очередь обусловлены значительной де-
гидратацией тканей десны под анодом [16]. При 
этом дегидратация происходит в межклеточ-
ных пространствах эпителия десен, как было 
отмечено выше, и соединительнотканного слоя 
десен, что, вероятно, может приводить к умень-
шению объема межклеточных пространств. 
Это, в свою очередь, является причиной значи-
тельного роста величины объемной плотности 
коллагеновых структур. Объем последних, ве-
роятно, не изменялся вследствие дегидратиру-
ющего воздействия постоянного электрическо-
го тока. 

flammation in periodontium [15]. Probably, changes 
in this cell function before and after treatment may 
partly cause the observed structural signs of in-
creased exocrine activity of gingival fibroblasts in pa-
tients with gingivitis before treatment — an increase 
in the numbers of attached ribosomes, volume and 
surface densities of GER (see Table 1), and the ob-
served decrease in secretory activity of gingival fibro-
blasts in patients with gingivitis after therapy (see 
Table 1).

At the same time, in patients with chronic gingi-
vitis, the treatment with anode-galvanization led to a 
significant increase in the volume density of collagen 
fibers in the intercellular spaces (see Table 1, Fig. 1). 
Probably these changes are primarily due to the sig-
nificant dehydration of gum tissue under the anode 
[16]. At the same time, dehydration of extracellular 
spaces of gums’ epithelium, as noted above, takes 
place, as well as of gingival connective tissue layer. 
This can possibly result in a decrease of intercellular 
spaces’ volume, which in turn is the cause of a sig-
nificant increase in collagen’s volume density. The 
volume of the latter probably did not change due to 
the dehydrating effect of direct electric current.

In addition, it should be taken into account that 
in patients after treatment the probable decrease in 
synthetic activity of gingival fibroblasts which in-
tensely synthesized and secreted collagenase at the 
stage of active chronic gingivitis is the result of ther-
apy [17]. Advanced oral hygiene and antiseptic treat-
ment of gingival sulcus in patients ultimately result-
ed in a significant reduction in the number of micro-
organisms in the gingival sulcus and, consequently, 
to a decrease in the amount of bacterial collagenase 
in the gingival fluid and gingival tissues [18]. In this 
regard, it can be assumed that, owing to conducted 
treatment, the observed increase in the volume den-
sity of collagen fibers is partly due to a decrease of 
collagenase’s damaging effects on collagen fibers of 
both bacterial and fibroblastic origin.

ConCluSion 

The effect of direct current therapy on chroni-
cally inflamed gums without joint pathogenetic me-
dicinal effect (anode-galvanization) can contribute 
to a significant increase in the volume of collagen 
structures of gingival connective tissue layer due to 
the dehydration of the basic intercellular matrix of 
the connective tissue against the background of the 
developing structural signs of a decrease in the syn-
thetic activity of gingival fibroblasts, that may have 
an effect on repair process in the periodontium.



Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru

Samoilov K.O. / Journal of Siberian Medical Sciences 3 (2020) 84–92

91

doi:  10.31549/2542-1174-2020-3-84-92

Кроме этого, следует учитывать вероятное 
снижение синтетической активности фибробла-
стов десен у больных после лечения, которые на 
стадии активно протекающего хронического гин-
гивита усиленно синтезировали и секретировали 
коллагеназу [17]. Повышение уровня гигиены по-
лости рта и антисептическая обработка десневой 
борозды у больных в процессе проведенного ле-
чения в конечном счете приводят к существенно-
му снижению количества микроорганизмов в 
десневой бороздке и, как следствие, — к умень-
шению количества бактериальной коллагеназы в 
десневой жидкости и тканях десны [18]. В этой 
связи можно предположить, что наблюдаемое 
увеличение объемной плотности коллагеновых 
структур частично обусловлено и снижением, в 
результате проведенной терапии, повреждающе-
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ЗаклЮЧение 
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межклеточного вещества соединительной ткани, 
на фоне развития структурных признаков сниже-
ния синтетической активности фибробластов де-
сен, что может оказать влияние на процессы ре-
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