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Modern possibilities of clinical-laboratory and x-ray research 
in pre-clinical diagnostics and prediction of the risk of 
development of periodontal in children with sugar diabetes of 
the first type. Part I

B.N. DAVYDOV, D.A. DOMENYUK, I.M. BYKOV, L.G. IVCHENKO, S.V. DMITRIENKO
Резюме
Происходящие в детском организме при сахарном диабете 1  типа морфологические, функциональные сдвиги 

коррелируют с изменениями кальций-фосфорного обмена и кальций-регулирующих механизмов, минеральной 
плотности костной ткани, физико-химическими показателями ротовой жидкости, предопределяя тем самым ухудше-
ние стоматологического статуса. Данные научной литературы, освещающие патогенетические механизмы развития 
диабетической остеопении у детей, а также связи нарушений костного метаболизма с инсулинопенией и гормональ-
ным дисбалансом единичны, и находятся в стадии накопления материала. В связи с этим научно-практическую 
значимость приобретают клинико-лабораторные и рентгенологические методы диагностики метаболических нару-
шений костной ткани, твердых тканей зубов и пародонта у детей с сахарным диабетом 1 типа, в зависимости от тяже-
сти течения, длительности эндокринопатии и степени контроля углеводного обмена.

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, кальций-фосфорный обмен, остеоденситометрия, минеральная плот-
ность костной ткани, детское население.

Abstract
The relevance of the research topic. Morphological, functional shifts correlate with changes in calcium-phosphorus metab-

olism and calcium-regulating mechanisms, bone mineral density, physicochemical parameters of the oral fluid occurring in 
the children’s organism with type 1 diabetes mellitus, thereby destroying the dental status. The scientific literature data on 
the pathogenetic mechanisms of the development of diabetic osteopenia in children, as well as the connection of bone metabo-
lism disorders with insulinpenia and hormonal imbalance, are single, and are in the accumulation stage of the material. In 
connection with this, clinical and laboratory and radiographic methods for diagnosing metabolic disorders of bone tissue, 
hard tissues of teeth and periodontium in children with type 1 diabetes mellitus, depending on the severity of the course, the 
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duration of endocrinopathy and the degree of control carbohydrate metabolism.
Key words: type 1 diabetes mellitus, calcium-phosphorus metabolism, osteodensitometry, bone mineral density, children’s 

population.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ
1. На ранних стадиях развития сахарного диабета 1 типа 

у детей, по результатам оценки сывороточных показателей 
кальций-фосфорного обмена и кальций-регулирующих 
гормонов, отмечается увеличение скорости ремоделиро-
вания костной ткани при повышении интенсивности кост-
ного формирования. На поздних стадиях развития эндо-
кринной патологии установлено замедление процессов 
костного ремоделирования с преобладанием процессов 
костной резорбции над процессами костеобразования.

2. При длительно текущем сахарном диабете 1  типа 
у детей, по результатам исследования саливарных пока-
зателей кальций-фосфорного обмена, маркеров костно-
го метаболизма и биофизических параметров ротовой 
жидкости, выявлено существенное замедление синтетиче-
ских процессов в твердых тканях зубов, ускорение процес-
сов деминерализации эмали, снижение функциональной 
активности слюнных желез, напряжение в работе меха-
низмов регулирования кислотно-основного равновесия 
в полости рта.

3. У детей, страдающих сахарным диабетом 1  типа, 
при увеличении стажа эндокринопатии зафиксировано 
существенное уменьшение минеральной плотности кости 
с преобладанием в структуре костной ткани критериев 
«в пределах ожидаемой возрастной нормы» и «низкая 
минеральная плотность относительно средневозрастной 
нормы».

Сахарный диабет (СД) 1  типа — полиэтиологическое, 
хроническое, аутоиммунное заболевание с субклини-
ческим продромальным периодом у генетически пред-
расположенных лиц, при котором хронически протека-
ющий лимфоцитарный инсулит приводит к селективной 
деструкции инсулинпродуцирующих β-клеток островков 
Лангерганса поджелудочной железы с последующим 
развитием абсолютной инсулиновой недостаточности. 
Предрасположенность к развитию аутоиммунного СД 
1  типа обусловлена взаимодействием большого числа 
различных генетических систем, а также предраспола-
гающих и защитных гаплотипов. Более чем у 85% детей 
с впервые установленным СД 1  типа специалистами 
выявлены следующие маркеры аутоиммунной деструкции 
β-островковых клеток: островково-клеточные цитоплазма-
тические аутоантитела (ICA); антиинсулиновые антитела 
(IAA); антитела к протеину островковых клеток с массой 
64000 кД, состоящие из молекул глутаматдекарбоксилазы 
(GAD), тирозин фосфатазы (IA‑2L) и тирозин фосфатазы 
(IA‑2B). В дебюте СД 1 типа у детей частота встречаемости 
различных аутоантител составляет: ICA — 70–90%; GAD — 
52–77%; IAA — 43–69%; IA-L — 55–75% [3]. Уменьшение 
секреции инсулина, а также неадекватная реакция органов 
(тканей) на инсулин, сочетающаяся со сложными гормо-
нальными процессами, приводит к нарушению влияния 
инсулина на ткани-мишени, вызывая тем самым расстрой-
ства углеводного, белкового и жирового метаболизма 
и молекулярно-биохимических процессов [28].

Критериями соматического здоровья детского насе-
ления, согласно ключевым положениям концепции 

формирования здоровья (ВОЗ, 2010), являются функци-
ональное состояние, психоневрологическое, физическое 
развитие ребенка, наличие хронических заболеваний 
и врожденных пороков развития, а также резистентность 
по отношению к острым патологическим процессам. 
В соответствии с данной концепцией, негативное влия-
ние СД 1  типа на уровень соматического здоровья детей 
очевидно и не вызывает сомнений [16, 20, 25].

Проводимые на протяжении последних двух десятиле-
тий более чем в ста странах мира под эгидой ООН и ВОЗ 
эпидемиологические исследования свидетельствуют 
об увеличении роста заболеваемости СД 1 типа в детской 
популяции. По опубликованным данным IDF (International 
Diabetes Federation), в мире к началу 2010 года зарегистри-
рованы 479,6  тыс. детей с СД 1  типа, причем у 75,8  тыс. 
детей эндокринопатия выявлена впервые. По данным IDF, 
распространенность СД 1 типа в мире за последние 10 лет 
выросла с 59,4 до 80,6 случаев на 100 тыс. детского насе-
ления (на  35,7%), и с 108,5 до 183,5 случаев на 100  тыс. 
подросткового населения (на  68,9%), при ежегодных 
темпах прироста около 3% [22]. По данным Национального 
регистра РФ, к началу 2013 года зарегистрированы более 
18 тыс. детей и 9,5 тыс. подростков, страдающих СД 1 типа, 
при среднем уровне заболеваемости 11,2 на 100  тыс. 
детского населения. Официальные данные не позволяют 
получить объективную картину о заболеваемости, так как 
учитываются только выявленные и зарегистрированные 
случаи эндокринопатии. Результаты масштабного россий-
ского эпидемиологического исследования (NATION, 2014) 
позволяют утверждать, что диагностируется менее поло-
вины случаев заболеваемости СД 1  типа. Это представ-
ляет огромную угрозу для долгосрочной перспективы, так 
как не диагностированными остается существенная часть 
пациентов, а, следовательно, данная категория не полу-
чает лечения и имеет высокий риск развития осложнений 
[18, 26].

СД 1  типа в детском возрасте является не только 
важнейшей медико-социальной, но и экономической 
проблемой современного общества в целом и здравоох-
ранения в частности. Значимость данной проблемы предо-
пределяется следующими факторами: высокая распро-
страненность при устойчивой тенденции к дальнейшему 
росту; заболевание является пожизненным с вовлечени-
ем в патологический процесс практически всех органов 
и систем организма; пик заболеваемости СД 1 типа прихо-
дится на ранний пубертатный период; эндокринопатия 
в течение нескольких лет протекает латентно, а клиниче-
ские симптомы проявляются только при полном истощении 
функциональных возможностей поджелудочной железы; 
развитие тяжелейших острых, хронических специфических 
системных сосудистых осложнений (ретинопатия, нефро-
патия, поражение магистральных сосудов головного мозга, 
сердца, периферических сосудов нижних конечностей), 
которые могут сочетаться с инфекционными процессами 
и поражениями других эндокринных желез; эмоциональ-
ное и физическое перенапряжение ребенка; расстройство 
жизненного уклада детей; ранняя инвалидизация больных 
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в активном жизненном периоде; снижение продолжитель-
ности жизни; преждевременная летальность. По данным 
экспертов ВОЗ (2012), при развитии СД 1  типа в детском 
возрасте продолжительность жизни больных, в сравне-
нии со среднестатистическими значениями, сокращается 
на 50%, редко превышая 40 лет. Во всех государствах для 
поддержания компенсации необходимы значительные 
финансовые затраты и постоянное совершенствование 
системы специализированной помощи через реализацию 
приоритетных направлений в национальных программах 
здравоохранения. Важно отметить, что основными зада-
чами ведения больных детей с СД 1 типа являются ранняя 
диагностика, снижение частоты осложнений, социальная 
и психологическая поддержка, сохранение качества жизни 
(рекомендации ВОЗ и IDF, 1989) [10, 17].

Зарубежными и отечественными специалистами дока-
зано, что зубочелюстная система является индикатором 
соматического здоровья, а изменения стоматологического 
статуса при системных заболеваниях адекватно отобража-
ют интенсивность нейрорегуляторных, гемодинамических, 
метаболических, иммунологических расстройств [2, 21, 
24]. В связи с тем что заболевания пародонта и кариес 
твердых тканей зубов полиэтиологичны, вопрос междисци-
плинарной взаимосвязи пародонтологии и кариесологии 
является чрезвычайно актуальным, а проблемы повышения 
уровня стоматологического здоровья детей, страдающих 
СД 1 типа, невозможно решить без углубленного изучения 
патофизиологических механизмов регуляции кальций-
фосфорного обмена [7, 9, 27].

Существенное осложнение течения пародонтита и кари-
еса зубов при СД 1 типа обусловлено влиянием следующих 
факторов: сокращение продукции и функции клеток фаго-
цитарной системы; снижение общей сопротивляемости 
организма и недостаточность локального иммунитета, 
и, как следствие, уменьшение колонизационной рези-
стентности к условно-патогенной и патогенной микрофло-
ре ротовой полости; нарушение микроциркуляции в тканях 
пародонтального комплекса; избыточная аккумуляция 
токсических веществ, образующихся при нарушении угле-
водного, белкового, липидного метаболизма; изменение 
качественных и количественных показателей ротовой 
жидкости; накопление минерализованного дентально-
го налета с последующим образованием органических 
кислот, повышающих проницаемость эмали [2, 8].

Несмотря на мультифакторную природу пародонтопатий 
и кариеса зубов, при данных стоматологических заболева-
ниях происходит деминерализация костной ткани альве-
олярных отростков и твердых тканей зубов. Смещение 
сбалансированного равновесия в процессе ремоделиро-
вания потенцирует нарушение процессов синтеза органи-
ческой матрицы, а также замещения минеральных веществ 
в костных структурах и твердых тканях зубов [6, 14].

Литературные научные данные убедительно свидетель-
ствуют, что одно из ключевых позиций в системе фосфор-
но-кальциевого гомеостаза и кальций-регулирующих 
механизмов принадлежит костной ткани, причем процес-
сы ремоделирования-деминерализации кости тесно 
связаны с обменом кальция. Костный метаболизм опре-
деляется двумя антагонистическими процессами: обра-
зованием остеобластами молодой костной ткани и дегра-
дацией (резорбцией) остеокластами зрелой костной ткани. 

Количество новообразованной костной ткани в норме 
эквивалентно количеству разрушенной, а масса кости 
зависит от баланса между резорбцией и образованием 
кости. Поддержание фосфорно-кальциевого гомеостаза 
достигается с помощью многоуровневых физиологических 
систем, включающих в себя исполнительные и регулиру-
ющие структуры, которые, с помощью нейрогуморальных 
механизмов, тесно взаимодействуют между собой [5].

Важнейшим фактором эффективного функциониро-
вания органов и систем является постоянство физи-
ко-химического состава биологических жидкостей 
организма. Стабильность слюны, представляющей 
собой ионно-белковый истинный раствор, обеспечива-
ет нормальную жизнедеятельность органов полости рта 
и организма в целом. Слюна, как функциональная единица 
и индикатор работы гематосаливарного барьера, прини-
мает активное участие в поддержании гомеостаза внутрен-
ней среды и прежде всего — крови. Содержащиеся в слюне 
факторы минерализации (органические и неорганические 
вещества, витамины, гормоны) обеспечивают процес-
сы созревания эмали и резистентность твердых тканей 
зубов. Ионы кальция и фосфаты, как основные элементы 
гидроксиапатитов эмали, осуществляют минерализующую 
функцию слюны, причем уровень кальция в слюне в два 
раза меньше, чем в крови, из-за соединений с муцином 
(мицеллы). В слюне кальций находится в ионизированной 
форме (50%), в соединении с белками (15%) и в соеди-
нении с цитратами и фосфатами (35%). Общий уровень 
кальция в слюне приближается к его уровню в сыворотке 
крови, а содержание сывороточного ионизированного 
кальция превышает саливарный, причем концентрация 
кальция в слюне напрямую зависит от уровня рН. Сдвиг 
рН в сторону ацидоза снижает минерализующий потенци-
ал слюны, делая ее кальций-дефицитной. Оптимальными 
показателями рН, при которых слюна перенасыщена 
ионами фосфора, кальция и выполняет минерализующую 
функцию, является нейтральная или слабощелочная среда. 
Уровень ионизированного кальция в слюне имеет прямую 
корреляционную зависимость со скоростью саливации. 
Важно отметить и роль муцина в поддержании фосфорно-
кальциевого гомеостаза. Поддержание буферных свойств 
слюны обеспечивается за счет образования адсорбиру-
емой на поверхности зубов нерастворимой денатуриро-
ванной органической пленки, состоящей из комплексных 
соединений муцина с ионами фосфора и кальция [4].

Кальций и фосфор, как структурно- и тканеобразую-
щие элементы, участвуют в формировании минеральной 
основы зубов и костей, обеспечивая тем самым опорно-
удерживающие и механические свойства. В человеческом 
организме биологическая роль кальция разнообразна: 
сохранение прочности зубов и костей; высвобождение 
медиаторов в акте сопряжения «возбуждение — сокраще-
ние»; участие в процессах нейромышечной возбудимости 
(антагонист калия) и сократительной способности мышеч-
ной ткани; регулирование ферментативной активности; 
обеспечение проницаемости биологических мембран; 
воздействие на работу системы гемостаза. Биологическая 
функция фосфора также многообразна: обеспечение 
прочности зубов и костей; основной внутриклеточ-
ный анион, необходимый для функционирования ЦНС; 
составной компонент сложных органических соединений 
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(ферменты, коферменты, фосфопротеиды, фосфолипи-
ды, нуклеотиды), входящих в состав клеточных мембран; 
ионы ортофосфорной кислоты, участвующие в поддер-
жании осмотического давления жидкостей тела, являют-
ся компонентами буферных систем организма; фосфор 
входит в состав нуклеиновых кислот, участвующих в росте, 
делении клеток, хранении и использовании генетической 
информации; соединения фосфора (аденозинтрифос-
форная кислота, креатинфосфат), являющиеся главными 
переносчиками и аккумуляторами энергии, обеспечивают 
энергозависимые процессы в клетках нервной и мышеч-
ной ткани; остатки фосфорной кислоты включены в состав 
буферной системы крови, регулируя уровень рН. Около 
60% кальция находится в костях в виде гидроксиапатита 
кальция [Са10(РО4)6(ОН)2], а примерно 40% — в виде фосфа-
та кальция [Са3(РО4)2]. В эмали зубов усредненное моляр-
ное соотношение кальций/фосфор составляет 1.67/1, 
причем уровень этих минеральных веществ наибольший 
в поверхностном слое. В зубной эмали уровень гидрок-
сиапатита [Са10(РО4)6(ОН)2] составляет 75%, фторапатита 
[Са10(РО4)6F2] — 0,66%; хлорапатита [Са10(РО4)6Cl2] — 4,4%; 
карбонатапатита [Са10(РО4)5CO3(OH)2] — 19%. Фосфорно-
кальциевый обмен в организме взаимосвязан — повыше-
ние в крови уровня кальция ведет к снижению выработки 
паратгормона, в результате чего усиливается реабсорбция 
фосфатов, которые образуют комплексные соединения 
с кальцием и откладываются в тканях [19].

Костная ткань, как один из исполнительных органов 
в системной регуляции гомеостаза кальция, включает 
легкодоступную и труднодоступную для обмена кальциевую 
фракцию. Лабильная фракция аморфного кальция, интен-
сивно обменивающаяся с кальцием внеклеточной жидко-
сти, регулируется, с одной стороны — системными факто-
рами (витамин D, витамин С, паратгормон, остеокальцин, 
кальцитриол, кальцитонин, половые и глюкокортикоидные 
гормоны), с другой стороны — локальными регуляторами 
(электрический трансмембранный потенциал) через кост-
ную клеточную мембрану. Стабильная кальциевая фракция 
для внеклеточной жидкости становится доступной только 
на этапе активной перестройки костной ткани. Переход 
кальция из аморфной в кристаллическую фракцию совер-
шается в микроциркуляторном русле посредством регу-
лирования локальных факторов, отвечающих за процесс 
ремоделирования костной ткани. Буферная система, вклю-
чающая низкомолекулярные соединения и сывороточные 
белки, определяет потенциал пассивной регуляции уровня 
ионизированного кальция. При увеличении поступления 
в кровь физиологически активного кальция отмечается 
обратимое связывание ионов Са2+, а при уменьшении — 
их отдача, причем поддержание уровня реализуется без 
деятельности нейрогуморальных механизмов, а за счет 
химических реакций [12, 29].

Остеотропные гормоны (кальцитриол, паратгормон, 
кальцитонин), воздействующие на энтероциты кишечни-
ка, остеоциты и эпителиальные клетки почечных каналь-
цев на клеточном уровне, регулируют обмен кальция 
в организме. Кальцитриол (активная форма витамина D) 
индуцирует синтез Са2+-переносящих белков в энтероци-
тах кишечника, обеспечивая всасывание ионов кальция 
и фосфора из полости кишечника в эпителиоциты, с их 
последующей транспортировкой в кровь на мембранах 

кишечника против градиента концентраций. Также каль-
цитриол в почечных канальцах стимулирует реабсорбцию 
ионов кальция и фосфора. При недостаточном уровне 
кальция и фосфора кальцитриол способствует их моби-
лизации из капилляров костной ткани. Это обеспечивает 
необходимый уровень минерализации слюны, облегчает 
внедрение ионов из слюны в эмаль, из кровеносных капил-
ляров пульпы — в дентин и цемент, поддерживает уровень 
рH. Кратковременное снижение концентрации кальция 
и магния в крови стимулирует секрецию паратгормона, 
биологическая роль которого заключается в подавлении 
формирования костной ткани за счет влияния на популя-
цию остеоцитов и остеобластов, продуцирующих цитокины 
и инсулиноподобный фактор роста 1. Результатом данных 
процессов является активизация метаболизма остеокла-
стов, которые секретируют щелочную фосфатазу и колла-
геназу, расщепляющую органический матрикс костной 
ткани и кислот, растворяющих минеральные компоненты 
твердых тканей зубов. Паратгормон в почечных канальцах 
усиливает обратное всасывание (реабсорбцию) кальция, 
при этом опосредованно повышает экскрецию фосфора 
почками, а также за счет индукции синтеза кальцитриола — 
кишечную абсорбцию кальция. Эффект действия парат-
гормона заключается в повышении содержания кальция 
при снижении концентрации фосфора в сыворотке крови, 
вследствие чего развиваются гиперфосфатурия, гипо-
фосфатемия и гипокальциурия, при этом уровень кальция 
в крови находится в норме. Длительное нарушение каль-
ций-фосфорного соотношения в крови при усиленной 
секреции паратгормона потенцирует нарушение сбалан-
сированности между процессами резорбции и синтеза 
костной ткани с усилением процессов остеодеградации 
и деминерализации твердых тканей зубов. Кальцитонин, 
относящийся по химической природе к пептидным гормо-
нам, является функциональным антагонистом паратгор-
мона. Биологическая роль кальцитонина заключается 
не только в снижении уровня фосфора и кальция в сыво-
ротке крови, за счет усиления их захвата остеобластами, 
но и стимулировании способности остеобластов к размно-
жению, повышая при этом их функциональную активность. 
Кроме того, кальцитонин замедляет процессы костной 
резорбции путем сдерживания процессов размножения 
и функциональной активности остеокластов [11, 30].

Специалистами установлена согласованность каль-
ций-регулирующих локальных и системных механизмов, 
направленных на поддержание уровня кальция в крови. 
Так, нарушение гомеостатического равновесия по кальцию 
способствует переориентированию кальциевого потока 
за счет секреции кальцийтропных гормонов и всасывании 
ионов кальция через эпителиоциты почечных канальцев, 
энтероциты кишечника и остеоциты. И, напротив, первич-
ные изменения в системе эндокринной регуляции каль-
циевого метаболизма потенцируют в зонах перестройки 
костной ткани сдвиги концентрации межтканевой жидко-
сти, а также изменения скорости метаболических реакций 
в остеоцитах, способствуя, тем самым, компенсаторной 
нормализации уровня кальция [15].

Внедрение современных биотехнологий при суще-
ственном прорыве в области изучения фундаментальных 
наук, совершенствование диагностических панелей при 
расширении возможностей клинической лабораторной 
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медицины, а также согласованность в вопросах междисци-
плинарного подхода, позволили с новых позиций взглянуть 
на клинико-диагностический параллелизм и взаимозави-
симость изменений при СД 1  типа у детей между состоя-
нием тканей пародонта и твердых тканей зубов с одной 
стороны, и показателями кальций-фосфорного обмена, 
костного метаболизма — с другой. Несмотря на большое 
число исследований в данном направлении, сведения 
о состоянии минеральной плотности костной ткани, опре-
деляющие костеобразующую (регенераторную) функцию, 
и фосфорно-кальциевого обмена при СД 1  типа у детей 
единичны и имеют противоречивый характер. Так, согласно 
данным одних авторов, у детей и подростков, страдающих 
СД 1  типа, отмечается нормокальциемия и нормофос-
фатемия, по данным других авторов — гиперкальциемия 
и гипо-, гиперфосфатемия. Мнения специалистов едины 
в том, что, в сравнении с результатами денситометриче-
ских исследований, лабораторные показатели кальций-
фосфорного обмена костной ткани более чувствительны 
и быстрее реагируют на изменения интенсивности процес-
сов костного формирования (костной резорбции) [13, 23].

Опубликованные научные исследования доказывают, 
что происходящие при СД 1  типа в детском организме 
морфологические, функциональные сдвиги коррелируют 
с изменениями кальций-фосфорного обмена, минераль-
ной плотности костной ткани, физико-химическими пока-
зателями ротовой жидкости, предопределяя, тем самым, 
ухудшение стоматологического статуса. В этой связи 
изучение особенностей состояния костной ткани, твердых 
тканей зубов и пародонта, в зависимости от тяжести тече-
ния, длительности эндокринопатии и степени контроля 
углеводного обмена, представляет обоснованный научно-
практический интерес. Результаты лабораторных и рент-
генологических методов диагностики метаболических 
нарушений костной ткани у детей с различным стажем 
СД 1 типа позволят установить направленность и выявить 
интенсивность реакций костеобразования, темпы развития 
костных осложнений, состояние защитно-компенсатор-
ных механизмов, а также сформулировать доклинические 
признаки заболеваний пародонта и кариозных поражений 
зубов, подтвердив необходимость принципов подхода 
к организму как к целостной системе.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Провести анализ кальций-фосфорного обмена, каль-

ций-регулирующих гормонов и минеральной плотности 
костной ткани у детей с различным стажем сахарным 
диабетом 1  типа в зависимости от состояния пародонта 
и твердых тканей зубов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследования с участием детей соответствовали 

этическим стандартам биоэтического комитета, которые 
разработаны в соответствии со следующими междуна-
родными и российскими нормативно-правовыми актами: 
Хельсинская декларация Всемирной медицинской ассо-
циации (World Medical Association Declaration of Helsinki, 
1964) «Этические принципы проведения научных меди-
цинских исследований с участием человека» с поправ-
ками LXIV Генеральной ассамблее WMA (2013 г.); ст.  24 
Конституции РФ; «Правила клинической практики в РФ» 

(Приказ Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003); этические 
стандарты Комитета по экспериментам, стандартам 
проведения клинических исследований (ГОСТ Р 52379–
2005). На проведение всех видов исследований получены 
добровольные информированные согласия родителей 
(опекунов).

При выполнении работы проведено общеклиническое, 
лабораторное, рентгенологическое обследование 106 
детей, страдающих СД 1  типа, в возрасте от 7 до 12  лет, 
которые находились на лечении в эндокринологиче-
ских отделениях ГБУЗ МЗ КК «Детская краевая клини-
ческая больница» г. Краснодара и ГБУЗ МЗ СК «Детская 
городская клиническая больница им. Г. К. Филиппского» 
г. Ставрополя. Длительность эндокринопатии у детей 
с диагнозом «СД 1  типа» составляла от восьми месяцев 
до десяти лет. Дети с СД 1 типа госпитализированы в стаци-
онар в декомпенсаторной фазе и не имели сопутствующей 
патологии (врожденной, аутоиммунной, инфекционной), 
которая могла бы затруднить интерпретацию результа-
тов. Диагноз «СД 1  типа» был установлен по результатам 
лабораторных исследований (общий анализ крови, биохи-
мический анализ крови с определением уровня глюкозы, 
анализ мочи), а также общеклинических обследований 
в соответствии с критериями ВОЗ (1999). Для установле-
ния степени метаболической компенсации углеводного 
обмена определяли уровень гликированного гемоглобина 
(HbA1c), а по секреции С-пептида — остаточную функцию 
β-клеток поджелудочной железы. С учетом длительности 
эндокринопатии все больные дети разделены на три груп-
пы: 1-я группа — стаж СД 1 типа до 1 года (n = 31; 29,2%); 
2-я группа — продолжительность СД 1  типа от 1  года 
до 5 лет (n = 37; 34,9%); 3-я группа — стаж СД 1 типа от 5 
до 10  лет (n  = 38; 35,9%). В группу сравнения включены 
29 «здоровых — I группа здоровья» и «практически здоро-
вых — II группа здоровья» детей (Вельтищев Ю. Е., 1994) 
этой возрастной категории с интактными зубами, а также 
компенсированной формой кариеса (КПУ+кп > 4,0). 
Диагноз поставлен врачом-педиатром по результатам 
лабораторных исследований и общеклинического статуса.

Стоматологическое обследование выполнялось 
на базе кафедр стоматологии общей практики и детской 
стоматологии СтГМУ и кафедры детской стоматологии, 
ортодонтии и челюстно-лицевой хирургии КубГМУ. При 
изучении стоматологического статуса у детей в период 
раннего (7–9  лет) и позднего (9–12  лет) сменного прику-
са использовали следующие индексы: для определения 
состояния гигиены полости рта — гигиенический индекс 
(ИГ) (Федоров Ю. А., Володкина В. В., 1970); для оценки 
состояния пародонта — папиллярно-маргинально-альве-
олярный индекс (РМА) в модификации Парма (Parma C., 
1960); для выявления степени пораженности зубов кари-
есом — индекс КПУ+кп (комитет экспертов ВОЗ, 1962); 
для изучения структурно-функциональной резистент-
ности эмали — ТЭР-тест (Окушко В. Р., 1984). Активность 
кариеса оценивали в соответствии с классификацией 
Виноградовой Т. Ф. (1972) (табл. 1).

Для денситометрического измерения минеральной 
плотности костной ткани применен метод двухэнерге-
тической рентгеновской абсорбциометрии в боковой 
и фронтальной проекции поясничного отдела позво-
ночника с морфометрическим анализом. Исследования 
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проводились денситометром Lunar iDXA (General Electric 
Healthcare) с использованием кадмиум-цинк-теллуридовой 
детекторной матрицы и технологии узкоугольного веерно-
го пучка сканирования с дальнейшей прямой оцифровкой 
изображения высокого разрешения. Программное обеспе-
чение enCORE™ GE Lunar осуществлялось на базе Windows 
XP Professional и включало специальную педиатрическую 
программу с установленными нормативными показателя-
ми по возрасту и полу, позволяющую проводить достовер-
ную оценку количественных изменений в костной системе 
детского организма (рис. 1).

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 
(DXA — dual energy X-ray absorptiometry) в педиатрии явля-
ется «золотым стандартом» исследования минеральной 
плотности костной ткани. Среди преимуществ метода 
DXA выделяются следующие: неинвазивность; сочетание 
возможности исследования осевого и периферического 
скелета; чувствительность; специфичность; небольшая 
ошибка при воспроизводимости результатов на оборудо-
вании различных фирм-производителей (DMS, HOLOGIC, 
NORLAND, LUNAR); минимальная радиационная нагруз-
ка; прецизионность проводимых измерений; быстрота 
исследований. Минеральная плотности кости, определя-
ющая прочность костной ткани, характеризуется уровнем 
метаболизма, архитектоникой, степенью минерализации 
(уровень Са2+ в норме составляет не менее 35%) и каче-
ственными показателями (костная масса). При рентгенов-
ском сканировании костной системы оцениваются следую-
щие параметры:

•	 Area (см²) — площадь проекции сканируемого участка;
•	 BMC, Bone Mineral Content (г) — количество минера-

лизованной ткани (граммы);
•	 BMD, Bone Mineral Density (г/см²) — проекционная 

минеральная костная плотность, т. е. объем минера-
лизованной костной ткани на единицу сканируемой 
поверхности (BMD = ВМС/Area; г/см2).

Оценка минеральной плотности костной ткани (содер-
жание гидроксиапатита на единицу поверхности кости) 
с использованием метода DXA представляет собой инте-
гральное измерение кортикальной и трабекулярной кости, 
а результат денситометрических измерений выражается 
в виде показателя стандартного отклонения по отношению 
к нормативной величине. В соответствии с рекомендаци-
ями Международного общества по клинической денси-
тометрии (International Society for Clinical Densitometry), 
в педиатрическом DXA-протоколе BMD оценивается 
с применением Z-score (Z-критерия), являющегося 

величиной стандартного отклонения фактической мине-
ральной плотности кости по отношению к средневоз-
растной норме, а термины «остеопения», «остеопороз» 
при анализе результатов DXA применяться не должны. 
В работе нами были использованы разработанные, соглас-
но рекомендаций Международного общества по клиниче-
ской денситометрии, оценочные критерии минеральной 
плотности костной ткани (BMD, ВМС) по результатам DXA 
у детского населения с использованием Z-score: вели-
чины Z-критерия менее одного стандартного отклонения 
(>–1SD) характеризуются как «нормальная минеральная 
плотность»; показатели Z-критерия от одного (–1SD) 
до двух (–2SD) стандартных отклонений определяются как 
«в пределах ожидаемой средневозрастной нормы»; пара-
метры Z-критерия менее двух стандартных отклонений 
(<-2 SD) описываются как «низкая минеральная плотность 
относительно средневозрастной нормы» или «ниже ожида-
емой нормы по возрасту».

Ортопантомография (ОПГ) челюстных костей прово-
дилась на цифровом ортопантомографе ORTHOPHOS 
XG 3 DS (SIRONA Dental Systems, Германия). При анализе 
ОПГ оценивали высоту, форму и состояние кортикальной 
пластинки альвеолярного отростка и межальвеолярных 
перегородок, степень расширения периодонтальной 
щели, степень резорбции костной ткани тела челюстей 
и межальвеолярных перегородок. Степень резорбции 
тела челюсти и межальвеолярных перегородок харак-
теризовали с использованием следующих признаков: 
избыточная прозрачность костного вещества, утончение 
костных трабекул, утончение кортикального слоя, локаль-
ное разрежение, перестройка фиброзно-волокнистой 
структуры костного вещества. С помощью индекса Fuchs 
(количественного показателя снижения высоты альвео-
лярной кости) устанавливали степень резорбции межаль-
веолярных перегородок относительно длины корня зуба. 
Коды оценки индекса Fuchs: 0 — отсутствие зуба, вызван-
ное патологией пародонта, или зуб вне костной ткани; 
1 — резорбция кости более ⅔ длины корня; 2 — резорбция 
кости до ⅔ длины корня; 3 — резорбция кости до ⅓ длины 
корня; 4 — отсутствие резорбции альвеолярного отростка. 
Формула для расчета:

Возраст, 
лет Индексы

I степень 
(компен
сирован

ная)

II степень 
(субком
пенсиро
ванная)

I степень 
(деком

пенсиро
ванная)

3–6 кпу менее 3 3–6 более 6

7–10 КПУ+кп менее 5 6–8 более 8

11–14 КПУ менее 4 5–8 более 8

15–18 КПУ менее 7 7–9 более 9

Таблица 1. Активность кариеса зубов 
(Виноградова Т. Ф., 1972)

Рис. 1. Денситометр Lunar iDXA  
(General Electric Healthcare)
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Оценочная шкала: 0 баллов — резорбция костной ткани 
межальвеолярной перегородки достигает верхушки корня 
зуба; 0,25 баллов — резорбция кости более ⅔ длины 
корня; 0,5 баллов — резорбция кости от ⅓ до ⅔ длины 
корня; 0,7 баллов — резорбция кости до ⅓ длины корня; 
1  балл — отсутствие убыли костной ткани межальвеоляр-
ных перегородок.

Материалом лабораторных исследований являлись 
сыворотка крови и нестимулированная ротовая жидкость 
(НРЖ). Забор крови из локтевой вены (венепункция) 
осуществлялась вакуумной системой BD Vacutainer® 
(Becton Dickinson, США) в соответствии с общепринятым 
алгоритмом забора крови из вены утром натощак (после 
12-часового голодания) (рис. 2).

Забор НРЖ также проводили в утренние часы (с  8 до 9 
часов) натощак, до чистки зубов, после предварительного 
полоскания полости рта дистиллированной водой (20–24°) 
при помощи специальной системы для сбора слюны Saliva 
RNA Collection and Preservation Devices (Norgen Biotek, 
Канада) (рис. 3).

Собранная НРЖ была разлита на аликвоты по 200–250 
мкл в пластиковые пробирки и хранилась в заморожен-
ном состоянии при t = –76°С до начала исследования. 
Полученный биоматериал в течение часа транспорти-
ровался в отделение лабораторной диагностики АНМО 
«Ставропольский краевой клинический консультатив-
но-диагностический центр», лабораторию кафедры 
медицинской биохимии, клинической лабораторной 
диагностики и фармации Института живых систем 
СКФУ и клинико-диагностическую лабораторию ГБУЗ 
СК «Ставропольская краевая клиническая больница». 

Концентрацию в сыворотке крови неорганического 
фосфора, кальция (общего, ионизированного), актив-
ность костного, термолабильного изофермента щелочной 
фосфатазы устанавливали на анализаторе COBAS6000 
Hoffmann — LaRoche Diagnostics (ФРГ, Австрия, США, 
Швейцария, Дания, Япония) для биохимического и имму-
нохимического анализа с использованием коммерческих 
тест-наборов (рис. 4).

Уровень сывороточного иммунореактивного паратгор-
мона, остеокальцина, кальцитонина, 25-гидроксивитамина 
D3 определяли методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа (ИФА) с использованием коммерческих 
тест-систем «Вектор-Бест» (Россия). Оптическую плот-
ность проб регистрировали на иммуноферментном план-

шетном анализаторе Statfax 4200 (Awareness Technology 
(США) (рис. 5).

Уровень 25-гидроксивитамина D3, ПТГ и остеокальцина 
в НРЖ определяли на полностью автоматизированном 
иммуноферментном анализаторе Personal LAB (Adaltis, 
Италия) c применением готовых наборов реактивов 
25-Hydroxy Vitamin D EIA, DRG PTH Intact (EIA‑3645) и N-MID 
Osteocalcin ELISA (рис. 6).

Определение в НРЖ уровня кальция, фосфора, актив-
ность щелочной фосфатазы осуществляли с исполь-
зованием готовых диагностических наборов «ООО Vital 
Diagnostics» (г. Санкт-Петербург) (рис. 7).

Оптическая плотность измерена на спектрофотометре 
СФ‑2000 «ОКБ Спектр» (г. Санкт-Петербург) (рис. 8).

Методика определения скорости саливации (мл/мин). 
Ребенка усаживают, голова опущена вниз. Имеющуюся 
в полости рта слюну необходимо сглотнуть, а пассивно 

Рис. 2. Вакуумная система для забора крови BD 
Vacutainer® (Becton Dickinson, США)

Рис. 3. Система для 
сбора слюны Saliva 
RNA Collection and 

Preservation Devices

Рис. 4. Биохимический, иммунохимический 
анализатор COBAS6000

Рис. 5. 
Иммуноферментный 

анализатор Statfax 
4200 (Awareness 

Technology)
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текущую слюну — собрать в мерную пробирку на протяже-
нии 5 минут. При проведении исследования детей пред-
упреждают о целесообразности воздержания от активных 
движений губ, щек, языка. Вязкость слюны определяли 
по Рединовой Т. П. (1989). Уровень рН ротовой жидкости 
оценивали микропроцессорным анализатором рН-метр, 
иономер «Экотест‑120» («НПП ЭКОНИКС») (рис. 9).

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили с помощью прикладного пакета программ 
Statistica 6,1 и SPSS19,0. В исследуемых группах проверка 
однородности дисперсий проводилась с использованием 
F-критерия. Различия показателей были статистически 
значимыми при р ≤ 0,05. Корреляционный анализ прове-
ден по методу Спирмана. Для сравнения зависимых пар 

использовали Т-критерий Вилкоксона, независимых пар — 
U-критерий Манна–Уитни. Для проверки на нормальность 
распределения количественных данных применен: для 
наборов с объемом выборки, превышающим 100 изме-
рений, — критерий согласия χ2 Пирсона с поправкой 
Йетса; для наборов с объемом выборок 25–100 измере-
ний — критерий Шапиро–Уилки. При сравнении групп 
по количественному признаку использовали непараметри-
ческий критерий Вальда–Вольфовица, параметрический 
t-критерий Стьюдента, для сравнения рядов распределе-
ния — критерий χ2.

Рис. 6. Иммуноферментный анализатор Personal 
LAB (Adaltis, Италия)

Рис. 7. Готовые диагностические наборы  
«ООО Vital Diagnostics»

Рис. 8. Спектрофотометр СФ‑2000 «ОКБ Спектр»

Рис. 9. 
Микропроцессорный 
анализатор рН-метр, 

иономер «Экотест‑120»
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ОБЗОР

Влияние лазерного излучения на репаративный 
остеогенез и ремоделирование костной ткани 
челюстно-лицевой области. Часть I

А.А. ЧУНИХИН, к. м. н., доцент
Э.А. БАЗИКЯН, д. м. н., профессор, зав. кафедрой

Кафедра хирургии полости рта
ФГБОУ ВО МГМСУ им. А. И. Евдокимова Минздрава РФ

Effect of laser radiation on reparative osteogenesis and 
remodeling of bone tissue in the maxillofacial region. Part I

A.A. CHUNIKHIN, E.A. BAZIKYAN
Резюме
Применение лазерных технологий в медицине не теряет своей актуальности за счет уникальных фототермиче-

ских и фотохимических эффектов воздействия лазерного света на ткани. В последние годы интерес к лазерным 
технологиям в стоматологии и челюстно-лицевой хирургии значительно вырос за счет изучения биомодулирующего 
эффекта и разработки новых гармоник лазерного излучения. Стимуляция процессов остеогенеза в челюстно-лице-
вой области является актуальной проблемой современной стоматологии при лечении болезней пародонта, травме 
челюстно-лицевой области, ортодонтическом лечении, костно-пластической хирурги, связанных с ремоделирова-
нием костной ткани. Воздействие лазерного излучения с различными параметрами на процессы репаративного 
остеогенеза изучено в многочисленных экспериментальных исследованиях отечественных и зарубежных ученых.

Ключевые слова: ремоделирование костной ткани, фотодинамическая терапия, низкоинтенсивное лазерное излу-
чения, диодный лазер, репаративный остеогенез челюстных костей, синглетный кислород, фотосенсибилизатор.

Abstract
The use of laser technologies in medicine does not lose its relevance due to the unique photothermal and photochemi-

cal effects of laser light on tissue. In recent years, interest in laser technologies in dentistry and maxillofacial surgery has 
grown significantly due to the study of the biomodulating effect and the development of new harmonics of laser radiation. 
Stimulation of osteogenesis processes in the maxillofacial area is an actual problem of modern dentistry in the treatment of 
periodontal diseases, trauma of the maxillofacial area, orthodontic treatment, bone-plastic surgeons associated with remod-
eling of bone tissue. The effect of laser radiation with various parameters on the processes of reparative osteogenesis has 
been studied in numerous experimental studies of domestic and foreign scientists.

Key words: bone tissue remodeling, photodynamic therapy, low-intensity laser radiation, diode laser, reparative osteo-
genesis of jaw bones, singlet oxygen, photosensitizer.

Интерес к применению лазерных технологий в медици-
не значительно возрос в последние годы. В современной 
медицине лазерные технологии занимают значительное 
место. Основными биологическими эффектами лазерно-
го излучения, обуславливающими широкое применение 
лазеров в клинической практике, являются фототермиче-
ский (фотодеструктивный) и фотохимический эффекты. 
Фототермический эффект воздействия лазерного излу-
чения на биологические ткани является основой лазер-
ной хирургии, в то время как фотохимические эффекты 
обуславливают применение лазеров в терапевтической 
практике [3].

Применение высокоинтенсивного лазерного излучения 
в качестве альтернативы традиционному хирургическо-
му вмешательству нашло свое применение в различных 
областях медицины: офтальмологии, оториноларинго-
логии, травматологии, гинекологии, урологии, а также 
в стоматологии и челюстно-лицевой хирургии [15]. 

Фототермический эффект высокоинтенсивного лазерного 
излучения обуславливает возможность проведения мало-
инвазивных хирургических вмешательств на различных 
органах и тканях человека, в том числе на костной ткани. 
Уникальные свойства лазерного света позволяют прово-
дить рассечение тканей, коагуляцию, абляцию с прецизи-
онной точностью, контролируемым гемостазом [13, 14]. 
Помимо этого, лазерное излучение обладает выраженным 
бактериостатическим действием и противовоспалитель-
ным эффектом, что позволяет проводить вмешательства 
с минимальным травмированием тканей, а также способ-
ствует снижению воспаления в постоперационном перио-
де и ускорению реабилитации.

Низкоинтенсивное лазерное излучение инфракрасно-
го диапазона обладает биостимулирующим действием, 
в частности, стимулирует иммунный обмен, ускоряет обмен 
и повышает парциальное давление кислорода в тканях, 
стимулирует окислительно-восстановительные процессы, 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.2
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повышает пролиферативную активность клеток, изменяет 
мембранный потенциал клетки, способствует выработке 
белков, ферментов, усиливает микроциркуляцию в тканях 
[1, 9]. Первоначально считалось, что механизм действия 
лазерного излучения на биосистемы опирается на теорию 
поглощения фотонов лазерного света молекулами нуклеи-
новых кислот и возникновения при этом теплого эффекта, 
за счет которого образуются свободные радикалы, проис-
ходит активация ферментов, запускается каскад физиоло-
гических реакций [19]. Однако дальнейшие исследования 
показали, что действие низкоинтенсивного лазерного излу-
чения на биологические ткани основано в большей степени 
не на термических эффектах, а на фотохимических эффек-
тах [47]. Способность к возбуждению синглетного кисло-
рода с помощью фотохимического воздействия лазерного 
излучения положена в основу фотодинамической терапии 
[10]. Синглетный кислород (1О2) — активная форма кисло-
рода, обладающая высокой окислительной активностью, 
способен разрушать мембраны патологических клеток 
за счет встраивания в структурные элементы клетки иници-
ирует реакцию перекисного окисления липидов, окисляет 
аминокислоты в белках, участвует в цепных свободнора-
дикальных реакциях. Образующиеся свободные радикалы 
обладают вторичным повреждающим действием на клетки 
за счет модификации белков и ДНК [5, 27, 44]. Такие фото-
химические реакции протекают в присутствии фотосенси-
билизаторов, накапливающихся в тканях и, несущих в себе 
большое количество молекулярного кислорода. В резуль-
тате поглощения фотосенсибилизатором лазерного света 
определенной длины волны запускается каскад фото-
химических реакций с выделением синглетного кислоро-
да. В качестве фотосенсибилизаторов могут выступать 
различные соединения, но, на сегодняшний день, не суще-
ствует идеального фотосенсибилизатора. Все известные 
на сегодняшний день сенсибилизаторы обладают токсич-
ностью, низкой селективностью к определенной ткани, 
сложностью и дороговизной производства, а зачастую 
и низкой фотодинамической активностью [11].

Современные исследования иностранных ученых, 
проведенные с использованием органических жидкостей 
и культур клеток in vitro, показывают, что прямая генерация 
синглетного кислорода возможна с помощью лазерного 
излучения в спектре его максимального поглощения 1268 
± 4 нм [22, 23]. Присутствие во всех биологических средах 
в небольших концентрациях кислорода обуславливает 
возможность поглощения фотонов лазерного излуче-
ния как фотоакцптора. Однако небольшие концентрации 
кислорода и, соответственно, генерация синглетной 
активной формы в небольшом количестве обуславливают 
направленность стимулирующего действия на биологи-
ческие объекты фотореакций без сенсибилизаторов. При 
этом следует отметить, что фотодинамические реакции 
с применением фотосенсибилизаторов имеют направлен-
ное деструктивное воздействие [47].

Многочисленные исследования показывают, что боль-
ший терапевтический эффект вызывает модулированное 
или импульсное лазерное излучение с ультракороткими 
импульсами излучения, высокой пиковой мощностью 
в импульсе и низкой средней мощностью. Такие параме-
тры излучения позволяют увеличить глубину проникнове-
ния лазерного света в ткани без существенного их нагрева 

[1, 2, 24]. Ультракороткие импульсы лазерного излучения 
и интервалы между ними способствуют суммированию 
энергии световых фотонов на разных уровнях и заселению 
тканей активными формами кислорода [28].

Фотодинамическая терапия вызывает большой интерес 
как альтернативный метод терапии заболеваний паро-
донта без повреждения тканей: в результате происходит 
уничтожение пародонтопатогенных бактерий, инактивиру-
ются факторы воспалительной деструкции [25, 27]. После 
фотодинамической терапии на культуру микроорганизмов 
бляшки погибали 63% микроорганизмов в суспензиии 
и 32% — в биопленке [17, 26, 29]. Другие авторы отмечают 
уменьшение в пародонтальных карманах бактерий на 81% 
и на 95% — после повторного проведения фотодинамиче-
ской терапии [4].

Широкие возможности механизмов воздействия 
на биологические ткани лазерного излучения, в том числе 
с применением фотодинамических эффектов, получили 
применение в стоматологии [8, 20, 21]. Лазерные техно-
логии применяются при лечении заболеваний челюстно-
лицевой области, в том числе связанных с процессами 
ремоделирования костной ткани [16, 43]. Процесс реге-
нерации костной ткани зависит от множества факторов 
и обусловлен сложными механизмами регуляции с вовле-
чением нейроэндокринной и иммунной систем организма 
человека. Изучение механизмов ремоделирования костной 
ткани имеет важное фундаментальное значение в различ-
ных областях медицины — травматологии, ревматоло-
гии, онкологии [37]. В стоматологии и челюстно-лицевой 
хирургии регуляция восстановительных процессов кост-
ной ткани имеет большое значение при лечении травм 
челюстно-лицевой области, проведении ортогнатической 
реконструктивной костной хирургии, в ортодонтии и паро-
донтологии [35, 45].

Поиск способа оптимизации репаративного остеоге-
неза и стимуляции процессов ремоделирования костной 
ткани, в том числе под действием лазерного излучения, 
представляет определенный научный интерес и сохраня-
ет свою актуальность. Однако имеющиеся в литературе 
данные по воздействию лазерного излучения на репара-
тивный остеогенез, влиянию лазеров на состояние клеток 
кости и процессы минерального обмена в костной ткани 
носят единичный разрозненный характер, что свидетель-
ствует о недостаточности исследований в данной области 
[17, 34].

Процесс ремоделирования костной ткани представля-
ет собой цепочку последовательности резорбции старой 
кости и образования новой и регулируется многочис-
ленными факторами с вовлечением нейроэндокринных, 
метаболических и иммунных механизмов. В связи с этим 
важное значение в процессе ремоделирования имеет 
взаимодействие остеокластов, участвующих в резорбции 
костной ткани, и остеобластов, обеспечивающих костео-
бразование [12, 18, 25]. Системным регулятором процесса 
ремоделирования костной ткани является гормональ-
ная система, ведущим звеном которой является гормон 
околощитовидных желез — паратгормон, вызывающий 
активизацию остеокластов и усиление костной резорб-
ции [38]. Стимуляторами резорбции костной ткани также 
являются глюкокортикостероиды и тиреоидные гормоны. 
Активаторами остеобластов являются соматотропный 
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гормон, кальцитонин, половые гормоны — андрогены 
и эстрогены [26, 31].

К локальным регуляторам процессов ремоделирования 
костной ткани относятся группы белков с широким спек-
тром биологической активности, так называемые «факто-
ры роста», к которым можно отнести трансформирующий 
фактор роста (TGF-β), морфогенетический белок (BMP), 
фактор роста фибробластов (FGF‑1), инсулиноподобный 
фактор роста, сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF), тромбоцитарный фактор роста (PDGF). При оказа-
нии трофического и митогенного действия на специфиче-
ские рецепторы активируются процессы пролиферации 
и дифференцировки клеток [41].

Наличие общих клеток-предшественников в костном 
мозге костной ткани и иммунной системы обуславливает 
влияние иммунной системы на репаративный остеогенез. 
Клетками-предшественниками остеокластов являются 
гемопоэтические клетки, дающие начало также моноцитам, 
макрофагам. Остеобласты имеют общего предшествен-
ника с фибробластами, которыми являются стромальные 
клетки [36]. Множественными исследованиями подтверж-
дено влияние иммунокомпетентных клеток на регуля-
цию обменных процессов в костной ткани, в частности 
посредством Т-лимфоцитов, продуцирующих факторы 
роста, влияющие на пролиферацию и дифференцировку 
остеогенных предшественников [30]. Воздействие на реге-
неративные процессы в костной ткани Т-лимфоцитов 
осуществляется через активацию рецептора лиганда ядер-
ного фактора (RANKL) с помощью цитокинов (интерлейки-
нов), вырабатываемых Т-клетками. Лиганд-рецепторная 
система RANK/RANKL/OPG является ключевым звеном 
в регенерации костной ткани, непосредственно регули-
рующим дифференцировку остеокластов и остеолиз [6]. 
Природный антагонист RANKL — остеопротегерин (OPG), 
так называемый рецептор-ловушка, растворимый гомолог 
RANK, первично секретируемый стромальными клетками 
костного мозга и остеобластами и блокирующий взаи-
модействие RANK и RANKL, связывая последний. С нару-
шениями баланса в системе RANK/RANKL/OPG связаны 
многие патологические процессы, характеризующиеся как 
нарушения ремоделирования костной ткани.

Интерлейкины являются важнейшими регуляторами 
процессор ремоделирования костной ткани за счет индук-
ции молекул адгезии, стимуляции синтеза противовоспа-
лительных медиаторов, цитокинов (ИЛ‑1, ИЛ‑6), хемокинов 
(ИЛ‑8, моноцитарный хемоаттрактный белок‑1), стимуля-
ции роста новых сосудов (неоангиогенез) на разных стади-
ях регенерации костной ткани [33]. Остеобластогенез 
обеспечивается за счет системы мононуклеарных фагоци-
тов, включающей в себя фагоциты и макрофаги. Мембрана 
предшественников остеобластов имеет рецепторы для 
коллагена, остеокальцина, остепонтина, в цитоплазме 
высока активность β фосфатазы. Важную роль в диффе-
ренцировке предшественников остеобластов играют кост-
ные морфогенетические белки (BMP). Цитокины Т-клеток 
(ИЛ‑4, ИЛ‑13 — индуцируют хемотаксис остеобластов, 
ИЛ‑4 — стимулирует пролиферацию предшественников 
остеобластов) играют роль в дифференцировке мезен-
химальных стромальных стволовых клеток в направ-
лении остеобластов через индукцию BMP‑2. В регуля-
ции данных процессов не последнее место занимает 

трансформирующий фактор роста TGF-β, регулирующий 
широкий круг биологических процессов, включающих 
ангиогенез, процессы репарации и воспаления, иммуно-
логические реакции, потенцию хемотаксиса остеобластов, 
усиление их пролиферации и дифференцировки, усиление 
образование белков внеклеточного матрикса, предотвра-
щение апоптоза остеобластов [32, 42].

Оценку процессов ремоделирования костной ткани 
чаще всего проводят с использованием биохимических 
маркеров, которые условно делятся на маркеры костной 
резорбции и маркеры остеообразования. К маркерам 
резорбции относятся деоксипиридинолин мочи, кислая 
фосфатаза. Биохимическими показателями, характери-
зующими остеогенез, являются остеокальцин и щелочная 
фосфатаза [50]. При мониторинге эффективности тера-
пии по регенерации костной ткани, определение уровня 
костных маркеров является важным, так как это позволяет 
оценить риски потери костной ткани в зоне проведенной 
костной пластики или других стоматологических вмеша-
тельств, связанных с процессами ремоделирования кост-
ной ткани [46].

Поиск методов и средств интенсификации обменных 
процессов в костной ткани, способов управления кост-
ным ремоделированием является актуальной пробле-
мой и предметом изучения многих исследователей. 
Существующие методы имеют различные механизмы 
влияния на костную репарацию с использованием биоло-
гических, химических, механических, физических и других 
факторов воздействия. Экспериментальные исследования 
отечественных и иностранных ученых по использованию 
неспецифических физических факторов стимуляции осте-
огенеза и, в частности, лазерного излучения, показывают 
положительные результаты и свидетельствуют о влия-
нии лазерного излучения на стимуляцию репаративных 
процессов в костной ткани [7, 39].

Ключевые экспериментальные исследования данного 
направления с подробным анализом механизмов воздей-
ствия лазерного излучения на репаративный остеогенез 
челюстных костей, а также изучение нескольких мета-
анализов ведущих зарубежных ученых, занимающихся 
изучением повышения эффективности регенерации кост-
ной ткани с использованием лазеров, будут рассмотрены 
во второй части нашего обзора.
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Specific clinical features of endoperiodontitis in patients with 
periodontal diseases

Yu.L. DENISOVA, L.N. DEDOVA, A.S. SOLOMEVICH, N.I. ROSENIK
Резюме
В статье обозначены особенности клинического течения эндопериодонтита у пациентов с болезнями периодон-

та. В клиническое исследование были включены 197 пациентов с хроническим генерализованным периодонтитом 
средней тяжести, у которых диагностировали локализованный эндопериодонтит.

В группу контроля вошли 32 пациента без патологии тканей периодонта. При постановке диагноза использовали 
классификацию профессора Дедовой Л. Н., 2002–2012 [1]. В качестве основных инструментальных методов диагно-
стики эндопериодонтита отмечены электроодонтометрия зуба и зондирование патологического зубодесневого 
кармана, которые имели в 4,2 раза более высокую прогностическую значимость в сравнении с показателем индек-
са воспаления и кровоточивости десны, гноетечением из периодонтальных карманов, миграцией зубов, положи-
тельной перкуссией, подвижностью зубов, вовлечением фуркации и наличием острых периодонтальных абсцессов. 
Выявлен больший диапазон диагностической значимости конусно-лучевой компьютерной томографии (94–98%) 
по сравнению с ортопантомографией (71–79%) и приоритетность среди лучевых методов диагностики.

Ключевые слова: эндопериодонтит, эндопериодонтальные поражения, болезни периодонта, диагностика, распро-
страненность эндопериодонтита.

Abstract
The article presents the specific features of the clinical course of endoperiodontitis in patients with periodontal diseases. 

The research included the clinical examination of 197 patients with chronic generalized periodontitis of moderate severity 
in combination with localized endoperiodontitis. The control group was represented by 32 patients without periodontal 
pathology. The diagnosis of endoperiodontitis was made according to the classification of Professor L. N. Dedova 2002–2012 
[1]. The main instrumental methods of diagnosing endoperiodontitis are the electric pulp test and probing of the pathologi-
cal dentogingival pocket (DGP) that have 4.2 times higher prognostic significance compared to parameters of inflammation 
and gums bleeding index, suppuration from periodontal pockets, migration of teeth, positive percussion, tooth mobility, 
furcation involvement and presence of acute periodontal abscesses. Clinical studies revealed the greater range of diagnostic 
efficacy of cone-beam computed tomography (CBCT) (94–98%) compared to orthopantomography (OPG) (71–79%) that 
indicates its priority among other radiographic diagnostic methods.

Key words: endoperiodontitis, endodontic-periodontal lesions, periodontal disease, diagnosis, prevalence of 
endoperiodontitis.

* От редакции: термин «периодонт» авторы статьи употребляют как синоним термина «пародонт».

Состояние тканей периодонта зависит от динамиче-
ского баланса двух систем: окружения корня и окружения 
коронки зуба, в том числе защитных механизмов гомеоста-
за ротовой полости.

Взаимосвязь между эндодонтом и периодонтом состоит 
в особенностях их анатомии, микроциркуляции и иннер-
вации. В связи с этим состояние тканевых барьеров влия-
ет на статус анатомо-функционального комплекса зуба 

с близлежащими тканями, что подтверждено клинико-
лабораторными исследованиями (рис. 1) [2–9].

В диагностике эндопериодонтальных поражений важно 
своевременно определить причину появления и прогрес-
сирования сочетанных процессов в эндодонте и перио-
донте. Клиническая практика свидетельствует о том, что 
в большинстве случаев это патологическое состояние 
сопровождается воспалением, отсутствие лечения кото-
рого часто приводит к преждевременному удалению 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.3
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зубов [10–16]. Вместе с этим использование современной 
классификации профессора Дедовой Л. Н., 2002–2012 [1], 
дает возможность обозначить и качественно характеризо-
вать эндопериодонтит как сочетанное взаимосвязанное 
поражение эндодонта и периодонта, сопровождающееся 
воспалительными и деструктивными изменениями, а также 
планировать адекватное лечение (табл. 1).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обозначить особенности клинического течения эндопе-

риодонтита у пациентов с болезнями периодонта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В клиническое исследование были включены 197 паци-

ентов с хроническим генерализованным периодонтитом 
средней тяжести, у которых диагностировали локализо-
ванный эндопериодонтит. В группу контроля вошли 32 
пациента без патологии тканей периодонта.

При постановке диагноза болезней периодонта, 
используя вышеуказанную классификацию, учитывали 
варианты механизма развития и особенности клиниче-
ских проявлений (табл.  1). По течению локализованный 

эндопериодонтит разделяли на острый, хронический или 
обострение хронического и ремиссию, а по форме — 
простой, сложный и симптоматический. Степень тяжести 
патологического процесса оценивали как легкую, среднюю 
и тяжелую.

Острый эндопериодонтит обозначали как воспалитель-
но-деструктивный процесс в периодонте и эндодонте, 
подтвержденный данными субъективных и объективных 
тестов.

Вначале пациент чувствовал тяжесть и напряжение 
в зубе. Далее постепенно возникала резкая спонтан-
ная боль. Нарастание интенсивности воспалительного 
процесса приводило к развитию постоянной локализо-
ванной неиррадиирующей пульсирующей боли. При этом 

временное улучшение состояния пациенты отмечали при 
длительном нажатии на зуб, что связано с оттоком экссу-
дата из периодонта и сжатием нервных окончаний. Как 
только боль становилась диффузной, она иррадиировала 
из области зубов нижней челюсти в ухо, а из верхней челю-
сти — в темпоральную зону. Пациент указывал больной зуб.

Десна была гиперемирована и отечна. При паль-
пации воспалительного инфильтрата в области зуба 
с эндопериодонтитом пациент отмечал резкую боль. 
Развившаяся стадия сопровождалась гноетечением 

Таблица 1. Классификация эндопериодонтита (фрагмент классификации болезней периодонта, 
Дедова Л. Н., 2002–2012)

3. Эндопериодонтит

3.1 Течение 3.2. Форма 3.3. Распространенность 3.4. Степень 
тяжести

3.1.1. острый 3.2.1. простой 3.3.1. локализованный 3.4.1. легкая

3.1.2. хронический 3.2.2. сложный 3.4.2. средняя

3.1.3. обострение хронического, в том числе 
абсцесс 3.2.3. симптоматический 3.4.3. тяжелая

3.1.4. ремиссия

Пример клинического диагноза

Хронический простой эндопериодонтит средней тяжести в области 1.6 зуба

Рис. 1. Разновидности анатомической структуры корня зуба с проводящими путями: боковые каналы, 
верхушечное отверстие: а, в – схематическое изображение зубов;  

б, г — Rg-картина 3.6 и 1.3 зубов
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из периодонтального кармана в области топографической 
зоны челюсти причинного зуба.

Причинный зуб – интактный или не интактный. В каналах 
при зондировании определяли гангренозный распад пуль-
пы. Электровозбудимость зуба снижена или отсутствова-
ла. Перкуссия болезненна. Все зубы с эндопериодонтитом 
имели патологическую подвижность вследствие вовлече-
ния волокон периодонтальной связки.

В одном случае гнойный процесс проникал через узкий 
ход патологического зубодесневого кармана (ЗДК) в верх-
нечелюстную пазуху или полость носа. В другом — гнойное 
содержимое в области верхушки корня формировало ход 
через десневую борозду. Чаще у многокорневых зубов ход 
диагностировали в области фуркации.

Рентгенографическая картина изменялась лишь 
на поздних стадиях развития эндопериодонтита. При этом 
определяли расширение периодонтальной щели и очаг 
просветления костной ткани вследствие воспалительной 
инфильтрации.

Течение эндопериодонтита отмечали хроническим, 
если воспалительно-деструктивный процесс в периодонте 
и эндодонте клинически сопровождался средними параме-
трами объективных тестов. Хронический эндопериодонтит 
протекал бессимптомно, при этом иногда пациенты испы-
тывали незначительную боль во время пережевывания 
грубой пищи. В анамнезе ранее у пациента была спонтан-
ная либо причинная боль с выраженным отеком или свищом 
и выделением гноя. В ряде случаев пациенты жаловались 
на онемение зуба, некоторую болезненность во время 
приема пищи и надавливания на зуб. В области корня зуба 
пациент чувствовал тяжесть и распирание. Слизистая 
оболочка в области причинных зубов без признаков воспа-
ления. Зуб интактный или не интактный. Зондирование 
твердых тканей зуба и устьев корневых каналов безболез-
ненно. Боль от воздействия термических раздражителей 
и перкуссии отсутствовала. Пальпация в проекции верхуш-
ки корня зуба безболезненна. Электровозбудимость зуба 
снижена или отсутствовала.

Среди основных рентгенологических признаков 
хронического эндопериодонтита отмечали нарушение 
целостности альвеолярной кости в виде очага деструкции 
в области боковой поверхности корня зуба и/или верхушки 
и фуркации. При этом определяли выраженный остеопо-
роз и расширение периодонтальной щели, а также гори-
зонтальную или вертикальную резорбцию альвеолярной 
кости.

Обострение хронического эндопериодонтита, в том 
числе абсцесс. Хронический воспалительно-деструктив-
ный процесс в эндопериодонтальных тканях в определен-
ный период развития сопровождался острым воспалением 
и характеризовался усилением имеющихся симптомов 
или появлением новых. В анамнезе отмечали неоднократ-
ное обострение с болью, отеком, общим недомоганием, 
а также быстрое развитие периодонтального абсцесса 
и образование свищей. При наличии свищевого хода 
острота и тяжесть эндопериодонтита значительно умень-
шались (рис. 2).

Если эндопериодонтит сопровождался периодонталь-
ным абсцессом, то пациент отмечал ухудшение общего 
состояния: повышение температуры тела до 37–38°С, 
общее недомогание, слабость. Вместе с тем человек 
предъявлял жалобы на локализованную ноющую пульсиру-
ющую боль при накусывании, ощущение «выросшего зуба», 
подвижность причинного зуба, неприятный привкус в рото-
вой полости, отек десны в области зуба с эндопериодон-
титом. Регионарные лимфатические узлы были увеличены 
и болезненны при пальпации. Причинный зуб интактный или 
не интактный. Слизистая оболочка в области причинного 
зуба отечна, гиперемирована, болезненна при пальпации. 
Перкуссия болезненная, патологическая подвижность зуба 
I–III степени. В ряде случаев отмечали преждевременные 
контакты зубов-антагонистов. Рентгенологическая картина 
соответствовала хроническому эндопериодонтиту.

Эндопериодонтит различали по форме как простой, 
сложный или симптоматический с различной степенью 
тяжести. Форму эндопериодонтита диагностировали при 

Рис. 2. Хронический генерализованный простой периодонтит легкой тяжести и обострение хронического 
простого эндопериодонтита средней тяжести в области 3.6 зуба: а — клиническая картина;  

б — Rg-картина
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наличии клинических симптомов и данных Ro-граммы, 
учитывая проводящие пути, вовлечение фуркации, 
качество пломбирования корневых каналов, состояние 
верхушки корня и уровень деструкции межальвеолярной 
перегородки.

Простой эндопериодонтит имел первичное эндодонти-
ческое происхождение. Процесс начинался в апикальном 
периодонте и прогрессировал в направлении к десневому 
краю (рис.  3). Если коронка зуба была разрушена кари-
озным процессом или после реставрации, то электро-
возбудимость зуба снижена. При зондировании перио-
донтального кармана отмечали узкий щелевидный ход 
в направлении к верхушке корня зуба. Подвижность зуба 
свидетельствовала о состоянии периодонтальной связки.

В качестве основных рентгенологических признаков 
простого эндопериодонтита на фоне длительно протека-
ющего кариозного процесса обозначены: просветление 
участка твердых тканей коронки зуба, распространяющее-
ся до уровня полости зуба, а также нарушение целостности 
костной ткани в виде очага деструкции в области верхушки 
корня или в области фуркации зуба. Вместе с этим были 
обнаружены остеопороз, расширение периодонтальной 
щели, нарушение целостности компактной пластинки 
и горизонтальная резорбция альвеолярной кости.

Сложный эндопериодонтит встречали у пациентов 
с генерализованным периодонтитом средней тяжести, 
наличием окклюзионной травмы и сниженной электровоз-
будимостью зуба. Деструктивный процесс распространял-
ся от десневого края в апикальном направлении с колони-
зацией бактериальных зубных отложений на поверхности 
корня зуба, миграцией эпителиального прикрепления 
и с разрушением удерживающего аппарата (рис. 4).

Основными рентгенологическими признаками сложно-
го эндопериодонтита отмечены: нарушение целостности 
костной ткани в виде очага деструкции в области верхушки 
корня или фуркации зуба; остеопороз межзубной перего-
родки, расширение периодонтальной щели и вертикальная 
резорбция альвеолярной костной ткани.

Симптоматический эндопериодонтит сопровождался 
воспалительно-деструктивным процессом одновременно 
в периодонте и эндодонте при перфорации, вертикальном 
переломе и резорбции корня зуба (рис. 5).

Тяжесть эндопериодонтита соответствовала выражен-
ности клинических симптомов и уровню деструкции альве-
олярной кости.

Среди методов диагностики эндопериодонтита опре-
деляли: десневой индекс, индекс кровоточивости, глубину 
зондирования патологического ЗДК и гноетечение из него, 
вовлечение фуркации, миграцию, перкуссию, подвижность 

Рис. 3. Хронический генерализованный простой периодонтит легкой тяжести и хронический простой 
эндопериодонтит тяжелой тяжести в области 4.6 зуба: а — схематическое изображение; 

б — Rg-картина до лечения; в — Rg-картина после лечения через 12 месяцев

Рис. 4. Хронический сложный эндопериодонтит 
средней тяжести в области 2.2 зуба:  

а — схематическое изображение; б — Rg-картина
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зубов, электроодонто-
метрию (ЭОМ). Вместе 
с этим проанализированы 
510 ортопантомограмм 
(ОПТГ) и 149 конусно-
лучевых компьютерных 
томограмм (КЛКТ).

Статистическая обра-
ботка данных в программе 
Statistica 10.0 выполнена 
в соответствии с совре-
менными требованиями 
к проведению медико-
биологических исследо-
ваний. Информативность 
лучевых методов исследо-
вания эндопериодонтита 
оценивали путем опреде-
ления чувствительности, 
специфичности, общей точности и прогностической значи-
мости интраоральной рентгенографии, ОПТГ и КЛКТ.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Распространенность эндопериодонтита среди эндо-

периодонтальных поражений по данным ОПТГ составила 
68,5%, а КЛКТ — 94,9%. Простой эндопериодонтит опре-
делен в 40,1% и 57,4%, сложный — 22,8% и 30,4%, а также 
симптоматический — 5,6% и 7,1% случаев соответственно.

У пациентов с простым эндопериодонтитом на ОПТГ 
у 12,7% и КЛКТ — 21,2% случаев диагностировали наличие 
кариозной полости, сообщающейся с пульповой камерой 
зуба. Кроме того, с помощью КЛКТ выявили ортоградный 
путь распространения инфекционного процесса через 

кариозную полость в область эндодонта и через проводя-
щие пути в ткани периодонта (рис. 6). У них ЭОМ показала 
снижение электровозбудимости зубов в 13,6 раз, а также 
отмечено увеличение глубины периодонтального карма-
на на 4,84 ± 0,34  мм по сравнению с контролем (1,39 ± 
0,26  мм). Среднее значение индекса GI составило 1,92 ± 
0,44. Кровоточивость десны отмечена в области 67% зубов. 
Вовлечение фуркации зуба в патологический процесс 
выявлено в 33% зубов. Гноетечение из периодонтальных 
карманов определили в области 39%, а положительную 
перкуссию у 21% зубов. Патологическая подвижность I–II 
степени определена у 56% зубов.

При сложном эндопериодонтите с помощью КЛКТ 
выявили проводящие пути между эндодонтом и периодон-
том. Определена топография внутрикостных карманов. 

Рис. 6. Хронический генерализованный сложный 
периодонтит средней тяжести и хронический 
простой эндопериодонтит тяжелой тяжести 

в области 4.1 зуба, осложненный острым 
периодонтальным абсцессом: а – клиническая 

картина; б – Rg-картина

Рис. 5. Хронический генерализованный простой периодонтит средней тяжести: а – хронический 
симптоматический эндопериодонтит тяжелой тяжести в области 2.2 зуба вследствие перфорации 

корня зуба; б – хронический симптоматический эндопериодонтит тяжелой тяжести в области 2.3 зуба 
вследствие вертикального перелома корня зуба; в – хронический симптоматический эндопериодонтит 

тяжелой тяжести в области 3.3 зуба вследствие резорбции корня зуба
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Среди них: трехстеночные — 12%, двухстеночные — 42%, 
одностеночные — 36%, спиралевидные — 30% случаев. 
При этом на ортопантомограмме не визуализировал-
ся объем резорбции костной ткани (рис.  7, 8). Вместе 
с этим изменения показателей объективных тестов также 
повторялись, но с большей выраженностью по сравнению 
с простым эндопериодонтитом (р < 0,01) (рис. 9).

Симптоматический эндопериодонтит отмечен при 
резорбции корня зуба в 0,4% (ОПТГ) и 1,3% (КЛКТ) случа-
ев. Вертикальный перелом определен в 5,4% (КЛКТ), 
а использование ОПТГ не дало возможность выявить это 
патологическое состояние.

У пациентов с болезнями периодонта, в частности 
с хроническим генерализованным периодонтитом сред-
ней тяжести и хроническим локализованным сложным 

эндопериодонтитом, установлены 
часто встречаемые клинические 
признаки: воспаление и крово-
точивость десны, гноетечение 
из периодонтальных карманов, 
миграция зубов, положитель-
ная перкуссия, патологическая 

подвижность зубов, вовлечение фуркации и образова-
ние острых периодонтальных абсцессов. Среди них ЭОМ 
и зондирование патологического ЗДК имели в 4,2 раза 
более высокую прогностическую значимость (F  = 0,8; р = 
0,001), которые обозначили приоритетными.

Выявлена значимая корреляция между показателями 
ЭОМ и зондирования патологического ЗДК (соответствен-
но r = 0,353; p = 0,01 и r = 0,432; p = 0,01).

Основным рентгенологическим признаком эндоперио-
донтита установлена неравномерная резорбция межальве-
олярных перегородок в маргинальной и апикальной топо-
графических зонах периодонта, которая имеет в 2,7 раза 
более высокую прогностическую значимость в сравнении 
с остеопорозом межзубных перегородок и расширением 
периодонтальной щели (F = 0,7; р = 0,01).

Рис. 7. Хронический генерализованный 
сложный периодонтит средней 

тяжести и хронический сложный 
эндопериодонтит тяжелой тяжести 

в области 3.5 зуба

Рис. 8. Хронический генерализованный сложный периодонтит средней 
тяжести и хронический сложный эндопериодонтит тяжелой тяжести 

в области 2.1 и 3.6 зубов, средней тяжести 4.6 зуба: 
а – зондирование патологического ЗДК; 

б – демонстрация глубины периодонтального кармана; 
в – ортопантомограмма; г – Rg-картина зуба 2.1;  

д – Rg-картина зуба 3.6
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Сравнительный анализ показал отличие данных ОПТГ 
и КЛКТ в определении проводящих путей между эндо-
донтом и периодонтом. Так, диапазон диагностической 
значимости ОПТГ равен 71–79% (F = 0,2; р = 0,01), а КЛКТ — 
94–98% (F = 0,9; р = 0,01). Это свидетельствует о целесо-
образности использования КЛКТ в диагностике пациентов 
с эндопериодонтитом. Так, основными рентгенологиче-
скими признаками эндопериодонтита у 12,1% пациентов 
определены боковые каналы в области корня и фуркации 
(F  = 0,2; р = 0,01), а также отмечена деструкция альвео-
лярной кости с образованием внутрикостных карманов. 
Вместе с этим при ОПТГ эти рентгенологические признаки 
не выявлены.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1. Данные Rо-диагностики показали, что распростра-

ненность эндопериодонтита среди эндопериодонтальных 
поражений у пациентов с болезнями периодонта состав-
ляет 68,6–94,6% (ОПТГ и КЛКТ соответственно). Выявлен 
больший диапазон диагностической значимости КЛКТ 
(94–98%) по сравнению с ОПТГ (71–79%) и приоритет-
ность среди лучевых методов диагностики.

2. Основным рентгенологическим признаком эндопери-
одонтита является неравномерная резорбция альвеоляр-
ной кости в маргинальной и апикальной топографических 
зонах периодонта, которая имеет в 2,7 раза более высокую 
прогностическую значимость в сравнении с остеопорозом 
межзубных перегородок и расширением периодонтальной 
щели.

3. Основными инструментальными методами диагно-
стики сложного эндопериодонтита являются ЭОМ и зонди-
рование патологического ЗДК, которые имеют в 4,2 раза 
более высокую прогностическую значимость в сравнении 
с индексами воспаления и кровоточивости десны, гноете-
чением из периодонтальных карманов, миграцией зубов, 
положительной перкуссией, подвижностью зубов, вовле-
чением фуркации и наличием острых периодонтальных 
абсцессов.

Рис. 9. Хронический генерализованный сложный периодонтит средней тяжести и хронический сложный 
эндопериодонтит тяжелой тяжести в области 4.2 зуба, осложненный острым периодонтальным 

абсцессом: а – клиническая картина периодонтального абсцесса; б – гноетечение из периодонтального 
кармана; в – зондирование периодонтального кармана; г – Rо-картина
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The use (application) of hyaluronic acid in complex treatment 
of periodontal diseases

L.Yu. OREKHOVA, E.S. LOBODA, N.A. YAMANIDZE, A.R. GALEEVA
Резюме
В последние годы в медицине, и в стоматологии в частности, довольно широкое распространение получили 

препараты гиалуроновой кислоты (ГК), что связано с большим числом важных биологических функций, в кото-
рых она задействована: участие в процессах миграции, пролиферации и дифференцировке клеток, регенерации 
и поддержание водного баланса тканей, участие в ряде взаимодействий с поверхностными рецепторами клеток, 
обеспечение необходимой вязкости синовиальной жидкости, упругости суставных хрящей, участие в системе врож-
денного иммунитета.

Ключевые слова: гиалуроновая кислота, заболевания пародонта, хронический генерализованный пародонтит.

Abstract
In recent years, in dentistry, quite often began to use medications with hyaluronic acid, which is associated with a large 

number of important biological functions, in which it is involved: participation in the processes of migration, proliferation 
and differentiation of cells, regeneration and maintenance of the water balance of tissues, participation in a number of 
interactions with surface cell receptors; providing the necessary viscosity of synovial fluid, elasticity of articular cartilage; 
participation in the system of innate immunity.

Key words: hyaluronic acid, periodontal diseases, chronic generelazed periodontitis.

Гиалуроновая кислота является гидрофильным полиме-
ром и характеризуется высокой сорбционной способно-
стью к молекулам воды. В присутствии воды ГК образует 
упругие и в то же время эластичные (мягкие) гели, связы-
вая при этом до 10 000-кратный объем жидкости. Являясь 
высокомолекулярным гликозаминогликаном внеклеточно-
го матрикса, ГК присутствует в составе соединительной 
ткани эмбриональной мезенхимы, стекловидного тела, 
кожи, в различных жидкостях организма, таких как синови-
альная жидкость, сыворотка, слюна и жидкость десневой 
борозды (GCF) [18]. Состоит ГК из дисахаридных звеньев, 
соединенных поочередно β‑1,4- и β‑1,3-гликозидными 
связями [10]. Кислота всегда химически идентична, неза-
висимо от источника выделения, и различается только 
молекулярной массой: низкой молекулярной массой (lmw), 
около 105–107 Да (3–5 повторяющихся дисахаридных 
остатков), средней (промежуточной) и высокой молеку-
лярной массой (hmw) до 25 000 (и  более) повторяющихся 
дисахаридных остатков [18].

Она обладает различными физиологическими и струк-
турными функциями, которые включают клеточные 
и внеклеточные взаимодействия, взаимодействия с факто-
рами роста и регулированием осмотического давления. 

Все эти функции помогают в поддержании структурной 
и гомеостатической целостности ткани. Трофическая, 
барьерная, пластическая функции соединительной ткани 
обеспечиваются физико-химическими свойствами ГК, 
такими как высокая вязкость, специфическая способность 
связывать воду и белки и образовывать протеогликановые 
агрегаты [11]. Перечисленные выше свойства ГК важны 
для регенерации тканей пародонта и слизистой оболочки 
полости рта.

Короткие цепи ГК стимулируют ангиогенез 
(ММ 400–10 000 Да), миграцию клеток и их пролиферацию 
(ММ  50 000–100 000), тогда как высокомолекулярная ГК 
(ММ  > 500 000 Да) вызывает противоположный эффект, 
подавляя ангиогенез, ингибируя клеточную миграцию 
и пролиферацию [9]. Поэтому для достижения различных 
целей используются фракции ГК со строго определенной 
молекулярной массой. Также установлено, что высокомо-
лекулярная ГК обладает противовоспалительным действи-
ем, в то время как низкомолекулярная ГК обусловливает 
обеспечение провоспалительного эффекта высокомолеку-
лярной ГК. Стимулируя генерацию целого комплекса факто-
ров воспаления, низкомолекулярная ГК способствует 
экспрессии гиалуронатсинтазы, что ведет к накоплению 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.4
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в очаге повреждения высокомолекулярная ГК. Таким обра-
зом, ГК выступает модулятором воспаления, как острого, 
так и хронического [13]. ГК на самых начальных стадиях 
воспалительного процесса ГК блокирует каскад арахидо-
новой кислоты, при этом не нарушается синтез жизненно 
важных простагландинов с протекторным действием [19], 
активирует ингибиторы металопротеиназ и, таким обра-
зом, эффективно противодействует разрушению тканей. 
Подобный эффект достигается путем замедления продук-
ции цитокинов, которые вызывают воспаления (например, 
TNFα). Тем образом ГК может способствовать сохранению 
тканей, повреждаемых при воспалении.

По данным Becker et al., благодаря бактериостатическо-
му эффекту, в частности воздействию на микроорганизмы 
в тканях пародонта, такие как A. actionomyecetemcomitans, 
Prevotella intermedia и др., ГК обеспечивает биологическую 
защиту после проведения профессиональной гигиены 
и при хирургическом лечении патологии пародонта.

ГК вызывает активизацию фибробластов, которые 
продуцируют коллагеновые волокна, кроме этого, стимули-
руют производство цитокинов фибробластами, кератино-
цитами, цементобластами, остеобластами, следователь-
но, стимулируют синтез эндогенной ГК эндотелиальными 
клетками [19]. ГК участвует в процессах миграции, проли-
ферации и дифференцировке клеток. Хорошие клиниче-
ские результаты были получены при использовании ГК при 
лечении повреждений мягких тканей [17].

Человек рождается с большим количеством ГК в орга-
низме, но с возрастом ее уровень значительно уменьша-
ется. Примерно с 22 лет выработка кислоты замедляется, 
хотя до 30  лет ее количества еще вполне достаточно для 
удовлетворения всех потребностей организма. Далее 
организм начинает испытывать недостаток этого веще-
ства, а после достижения возрастной отметки 40  лет 
процесс убывания ГК из организма ускоряется в геоме-
трической прогрессии, к 50-летнему возрасту ее коли-
чество снижается вдвое. Уменьшение уровня синтеза ГК 
может быть не только результатом возрастных изменений, 
но и связано с наличием вредных привычек, плохой эколо-
гией, частыми стрессами, нарушением водного режима, 
работой с компьютерами и др. Перечисленные факторы, 
вызывая дефицит ГК, способны привести к замедлению 
обменных процессов в организме, истончению кожного 
покрова и слизистых оболочек, в том числе в полости рта, 
ослаблению местного иммунитета, разрушению хрящевой 
ткани и появлению возрастных трансформаций.

Современное производство ГК проводят в условиях 
постоянного бактериологического контроля, обеспечиваю-
щего высокое качество получаемого продукта. В последнее 
время ГК все чаще получают с использованием раститель-
ного сырья (пшеничный субстрат) и бактериальных культур 
(Streptococcus zooepidemicus или Streptococcus equi).

Для увеличения химической, ферментативной и меха-
нической устойчивости в препаратах ГК используется 
сшивание ее макромолекул. Так, гидрогели химически 
модифицированной ГК, в отличие от нативной, являются 
гидрофильными сшитыми полимерами, которые способны 
набухать в воде и формировать нерастворимую объемную 
структуру. Функции гидрогелей зависят от их структу-
ры. Степень сшивки определяется природой полимера 
и средней массой полимерной цепи между узлами сшивки. 

Плотность сшивок напрямую влияет на другие фундамен-
тальные свойства гидрогелей, такие как степень набухания, 
механическую прочность и эластичность, проницаемость 
и диффузию. Большое внимание сфокусировано на изуче-
нии гидрогелей на основе ГК для локального или контро-
лируемого высвобождения молекул в органах-мишенях. 
В зависимости от концентрации ГК, рН раствора, типа 
буфера, природы и количества препарата, а также сшива-
ющего агента может быть получен широкий спектр матери-
алов ГК.

В организме химически модифицированная ГК 
подвергается деградации с меньшей скоростью в отли-
чие от нативной ГК. В то же время гидрогели сохраняют 
биосовместимость природной ГК, обладают минимальной 
токсичностью и иммуногенным потенциалом или не имеют 
их вовсе [9].

Наиболее распространенным в стоматологии являет-
ся применение препаратов ГК в виде инъекций в составе 
противовоспалительной терапии в комплексном лече-
нии ВЗП, а также для коррекции и устранения дефектов 
десневых сосочков, прилегающих к зубам или дентальным 
имплантатам, уменьшения расстояния между промежуточ-
ной частью мостовидного протеза и слизистой оболочкой, 
покрывающей альвеолярный отросток, а также при отсут-
ствии десневого сосочка (Becker et al., 2009).

В Российской Федерации зарегистрированы формы ГК 
для специализированного применения в стоматологии, 
под названиями «Имплантат для стоматологии вязко
эластичный стерильный в шприцах в двух модификациях: 
Ревидент и Ревидент+ по ТУ 9398-001-63949047-2013» 
(Регистрационное удостоверение № РЗН 2016/3617 
от 06.06.2018 г.), производимые ООО «СЛС» (Россия). 
Ревидент – это гиалуроновый инъекционный гель, имплан-
тат для стоматологии, способствующий процессу есте-
ственного обновления барьерной, трофической, пластиче-
ской, опорно-удерживающей функций тканей пародонта. 
Содержит высокомолекулярную (до 3,3 МДа) нативную ГК 
1%. Ревидент+ – гиалуроновый имплантат для стоматоло-
гии вязкоэластичный, используется для заполнения паро-
донтальных карманов, восстановления дефицита объема 
тканей десны и пародонта. Содержит высокомолекуляр-
ную перекрестно-сшитую ГК (до 80 МДа) 2%. Линейные 
молекулы гиалуроновой кислоты соединены сшивающим 
агентом BDDE между собой через кислородные мостики, 
образуя жесткую трехмерную структуру.

В представленной в статье исследовательской работе 
использовался стоматологический гиалуроновый гель 
Revident (Регистрационное удостоверение № РЗН 
2016/3617 06.06.2018 г.), ООО «СЛС».

Рис. 1. Гель гиалуроновый стоматологический 
Revident
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение эффективности применения препарата ГК 

в комплексном лечении заболеваний пародонта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследовании участвовали 30 пациентов без тяжелой 

соматической патологии, с диагнозом «пародонтит легкой 
степени тяжести», которые в последующем были разде-
лены на две равные группы по 15 человек: контрольную 
и основную. Пациенты были проинформированы о методах 
предстоящего обследования и последующего лечения, 
на что были получены письменные информированные 
согласия. Стоматологическое обследование каждого паци-
ента перед проведением комплексного лечения включало: 
опрос, внешний осмотр, осмотр полости рта, оценка состо-
яния слизистой оболочки полости рта и тканей пародонта, 
определение пародонтальных (PMA, BOP) и гигиениче-
ских индексов (OHI-s, Silness, Loe), рентгенологическое 
исследование, с целью возможности оценки как степени 
поражения костной ткани, так и характера, стадии и тяже-
сти патологического процесса, а также фотопротокол. 
Пациентам обеих групп проводилась профессиональная 
гигиена полости рта и коррекция индивидуальной гигиены 
с последующей общепринятой противовоспалительной 
терапией (в  зависимости от клинического состояния). 
Первой группе пациентов дополнительно было проведено 
двукратное инъекционное введение стоматологического 
инъекционного геля ГК Revident (Регистрационное удосто-
верение № РЗН 2016/3617 от 06.06.2018 г.), содержа-
ние высокомолекулярной (до  3,3 МДа) нативной ГК 1%, 
с временным промежутком одна неделя: непосредственно 
после проведения профессиональной гигиены полости рта 
и, соответственно, через одну неделю. Протокол трехшаго-
вой методики введения препарата:

A.	 Препарат Revident вводится иглой под углом 30 граду-
сов срезом иглы вверх под слизистую оболочку альве-
олярного отростка по переходной складке на глубину 
5 мм и подается в ткани на ретроградном выведении 
иглы в количестве не более 0,1 мл.

B.	 Препарат Revident вводится иглой срезом вверх под 
углом 45 градусов под слизистую оболочку альвео-
лярного отростка, на расстоянии, равноудаленном 
от переходной складки и межзубного сосочка.

C.	 Препарат Revident вводится иглой срезом вверх под 
углом 45 градусов под слизистую оболочку альвео-
лярного отростка в область десневого сосочка.

В качестве дополнительного метода обследования 
была проведена ультразвуковая доплерография сосудов 
пародонта. Исследование состояния микроциркуляторно-
го русла пародонта проводилось на специализированном 
портативном ультразвуковом приборе отечественного 
производства «Минимакс-Допплер-К». При регистра-
ции микроциркуляторных показателей тканей пародонта 
датчик с частотой сигнала 25 МГц располагали на грани-
це между прикрепленной десной и переходной склад-
кой в области всех зубов верхней и нижней челюстей. 
Состояние кровотока определялось по данным спектраль-
ного анализа допплеровского сигнала в программе Minimax 
Doppler‑2,1β. Полученные в ходе исследования данные 
ультразвуковой доплерограммы оценивались с учетом 
качественных и количественных характеристик.

Рис. 2. Введение препарата Revident под слизистую 
оболочку альвеолярного отростка по переходной 

складке

Рис. 3. Введение препарата Revident под слизистую 
оболочку альвеолярного отростка, на расстоянии, 

равноудаленном от переходной складки 
и межзубного сосочка

Рис. 4. Введение препарата Revident под слизистую 
оболочку альвеолярного отростка в область 

десневого сосочка
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При клиническом осмотре пациентов отмечено: 

уменьшение отечности и гиперемии десен, улучшение 
показателей индексов PMA и BOP, улучшение скорост-
ных показателей кровотока, по данным ультразвуковой 
доплерографии сосудов пародонта. Первая группа паци-
ентов имеет уровень исследуемых показателей выше, чем 
во второй группе. Анкетирование показало, что пациенты 
ощущают улучшение состояния десен и отсутствие боле-
вых ощущений.

По результатам внутригруппового анализа в обеих груп-
пах наблюдалось достоверное изменение показателей 
индексов гигиены (ОНI-s) и индекса кровоточивости (BOP).

Показатели гигиенического состояния полости рта 
(ОНI-s) до начала лечения в 1-й группе составлял 2,3 балла, 
во 2-й группе — 2 балла, следовательно, гигиена полости 
рта оценивалась как неудовлетворительная. Через один 
месяц после проведенного лечения этот показатель соста-
вил в 1-й группе — 0,6 (хороший уровень гигиены полости 
рта), а во 2-й группе — 0,9 (уровень гигиены в удовлетво-
рительных пределах) (рис. 5).

Показатель индекса кровоточивости (BOP) уже через 
неделю после лечения в 1-й группе составил 23% при 
исходном показателе 57%, а через 1 месяц — 19%, тогда 
как аналогичный показатель во 2-й группе через неделю 
после лечения составлял 34% при исходных 54%, а через 
1 месяц — 23% (рис. 6).

По данным межгруппового анализа, в 1-й группе были 
получены достоверные отличия значений всех представ-
ленных на рисунке индексов по сравнению со 2-й группой. 
Это свидетельствует о более выраженном клиническом 
эффекте при введении ГК в схему комплексного лечения 
воспалительных заболеваний пародонта.

Показатель индекса PMA в 1-й группе до начала иссле-
дования составил 45%, а через 1 месяц после лечения — 
15%, тогда как во 2-й группе при исходном значении индекса 
42% через 1 месяц аналогичный показатель составил 25%.

По данным анализа, у пациентов 1-й группы наблюда-
лась редукция индекса PMA при исходном уровне OHI-s 
в среднем, равном 2 (3) ± 0,1 на 30%. В 2-й группе анало-
гичный показатель был ниже на 10% (рис. 7).

Полученные данные указывают на то, что при примене-
нии ГК формируются новые условия, приводящие к улуч-
шению уровня гигиены полости рта. ГК оказывает выра-
женную противовоспалительную эффективность.

Анализ кривой скорости кровотока включает качествен-
ную и количественную оценки. Качественная характери-
стика кривой доплерограммы в норме меняется в зави-
симости от вида и калибра сосуда. Смешанный кровоток 
характеризуется волнообразной картиной окрашенного 
спектра без острых пиков.

Наиболее значимым диагностическим критерием 
микроциркуляторных расстройств в тканях пародонта 
является параметр гемодинамики средняя линейная 
скорость кровотока (Vam), позволяющий определить 
степень нарушений и тяжесть течения патологического 
процесса в пародонте.

Исходные значения показателя (Vam) в 1-й и 2-й груп-
пе оказались практически на одном уровне (составили 
0,53 см/сек. и 0,52 см/сек. соответственно), а через неде-
лю после проведенного лечения показатель составил: 
в 1-й группе — 0,78 см/сек., во 2-й группе — 0,61 см/сек. 
Через 1 месяц после лечения показатель линейной скоро-
сти кровотока в 1-й группе сохранял стабильно высокое 
значение и составил 0,75  см/сек., тогда как во 2-й группе 
аналогичный показатель стремился к исходному значению 
и составил 0,59 см/сек. (рис. 8).

Рис. 5. Оценка изменения уровня гигиены полости 
рта при оценке показателя OHi-S

2,3 

0,6 
1,8 

0,9 

1 группа
до лечения

 1 группа через
1 месяц 

2 группа до лечения  

OHI-s 

2 группа через
1 месяц 

OHI-s

Рис. 6. Оценка изменения индекса кровоточивости 
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Рис. 7. Оценка противовоспалительного действия 
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Как видно из данных, представленных на гистограмме, 
в наших исследованиях отмечалось достоверное увели-
чение линейной скорости кровотока (Vam) у пациентов 
в обеих группах. Однако динамика повышения показателя 
в 1-й группе была больше.

На протяжении всего исследования, с целью выявле-
ния аллергического или местнораздражающего действия 
препарата Revident, у пациентов проводился осмотр состо-
яния слизистой оболочки полости рта, слизистой деснево-
го края, языка, губ.

Результаты регулярных обследований всех участников 
не выявили случаев аллергических реакций или их местно-
раздражающего воздействия на слизистую оболочку поло-
сти рта пациентов.

Таким образом, полученные результаты клинического 
опыта применения стоматологического геля с ГК Revident 
позволяют сделать заключение о достоверной эффек-
тивности его применения в составе комплексного паро-
донтологического лечения у пациентов с хроническим 
генерализованным пародонтитом легкой степени тяжести. 
У пациентов, которым была выполнена терапия с примене-
нием стоматологического геля Revident, содержащего ГК, 
наступали более ранние сдвиги в субъективных и объек-
тивных показателях улучшения пародонтологического 
здоровья, более быстрая и стойкая редукция воспали-
тельного компонента, отмечено положительное влияние 
на микроциркуляцию тканей пародонта. Вышеуказанное 
позволяет считать перспективным использование препа-
ратов ГК в комплексном лечении воспалительных заболе-
ваний пародонта.
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Рис.9. Пациентка K, 25 лет. Хронический 
генерализованный пародонтит легкой степени 

тяжести, обострение, до лечения

Рис. 10. Пациентка K, 25 лет. Хронический 
генерализованный пародонтит легкой степени 

тяжести, ремиссия, через 1 месяц после лечения
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Европейский конгресс 
EFP — EuroPerio9 
в Амстердаме

20–23 июня состоялось грандиозное событие в паро-
донтологии и имплантологии — Европейский конгресс 
EuroPerio9. Впервые количество участников конгресса 
превысило пятизначное число, в общей сложности в меро-
приятии приняли участие около 10 700 специалистов, 
в том числе пародонтологи, имплантологи, гигиенисты. 
Активно принимали участие в научной программе (42 
научные сессии, 1753 постерных доклада) аспиранты, 
ординаторы и студенты медицинских университетов. 
Специалистов было больше, чем на предыдущих восьми 
конгрессах. В этот раз местом проведения стал велико-
лепный город Амстердам с его тюльпанами, каналами, 
парками и музеями, так похожий на Санкт-Петербург.

EuroPerio9 побил множество рекордов, перешагнув 
рамки европейского конгресса. Среди участников были 
представители 111 стран, среди которых жители не только 
Европы, но и Соединенных Штатов Америки, Японии, Китая 
и др. Около 25% делегатов приехали на EuroPerio9 из-за 
пределов Европы, и это было действительно масштаб-
ное международное мероприятие. Президент EuroPerio9 
Мишель Рене и ее коллеги Сорен Джепсон, Гернот Виммер 
и другие блестяще справились с организацией этого 
конгресса, в программе которого появилось много 
новых разделов, вызвавших большой интерес: PerioTalks, 
Nightmare session, 3D-Session, EFP Perio Contest, Live 
Periodontal Surgery.

Столько мировых звезд пародонтологии собралось-
здесь в эти дни, таких как Dr. Niklaus P. Lang, P. Cortellini, 
M. Tonetti, M. de Santis, G. Zuccheli, M. Sanz, F. Schwarz, 
I. Chapple, S. Jepsen, A. Sculean, K. Kornman, F. Graziani, 
M. Reners и многие другие! От их присутствия которых 
создавалось впечатление нахождения в космосе, наверное 
именно поэтому на второй день конгресса был приглашен 
нидерландский врач-астронавт Андре Кейперс, расска-
завший о своем опыте подготовки и полета на МКС!

Научная программа конгресса началась с сессии 
Японской пародонтологической ассоциации, посвя-
щенной биопленке и антимикробной терапии, а также 
новой секции — PerioTalks, где выпускники школы Alumni 
поведали о секретах успеха в личном развитии врача-
пародонтолога и в лечении пациентов с заболеваниями 
пародонта. Далее Международная ассоциация исследова-
ния галитоза представила свои доклады на тему этиологии, 
профилактики и лечения этого заболевания. В конце дня 
были представлены постерные доклады на различные 
темы по имплантации, природе воспаления пародон-
та, профилактике и лечению заболеваний пародонта, 
по клиническим достижениям и исследованиям и т. д. 
Завершился первый день красочной церемонией открытия 
EuroPerio9 с лазерным шоу, танцами и традиционным 
шествием президентов всех пародонтологических ассо-
циаций Европы с флагами своих стран.

Второй день конгресса открылся премьерой фильма 
«Периимплантит и его профилактика», подготовленного 
профессорами Германии, Швеции и Швейцарии. Большой 

интерес вызвала секция «Сохранения зубов», где были 
представлены доклады о аутотрансплантации, ортодон-
тическом и эндодонтическом зубосохраняющем лечении. 
Также в этот день было представлено много исследо-
вательских работ о диагностике и лечении патологии 
пародонта, сохранении костной ткани и профилактике 
периимплантита. Секции, посвященные влиянию спор-
та и психосоциальных факторов на состояние полости 
рта, также были переполнены слушателями ввиду своей 
актуальности.

Третий день EuroPerio9 был ознаменован представ-
лением новой классификации заболеваний пародонта, 
которая будет широко обсуждаться в университетах всего 
мира. Также была проведена онлайн-трансляция опера-
ции по пластике тканей вокруг импланта профессором 
Дж. Зуккелли, состоялись секции о влиянии сахарного 
диабета и ожирения на состояние пародонта.

Заключительный день состоял из сессии «Ужасы 
пластики тканей пародонта и регенеративной хирургии», 
3D-сессии «Реконструктивная хирургия пародонта зубов 
и имплантов», а также сессии, посвященной взаимосвязи 
соматической патологии с заболеваниями пародонта. 
В заключение профессор Ланг Н. представил лекцию 
«50 лет в пародонтологии», и были объявлены победители 
конкурса по пародонтологии.

Знаменитый профессор Ланг Н. после представления 
лекции «50 лет в пародонтологии» встретился с делега-
тами от Российской пародонтологической ассоциации 
(РПА) из Санкт-Петербурга (доцент Лобода Е. С., профес-
сор Орехова Л. Ю., ассистент Яманидзе Н., аспирант 
Гриненко Э. В.).

В этом году РПА впервые принимает участие этом 
мероприятии под эгидой Европейской пародонтологи-
ческой ассоциации (EFP) как полноправный член EFP. 
Руководством EFP перед РПА были поставлены задачи 
обеспечить максимальный информационный комфорт 
до начала конференции: от регистрации, подачи тезисов 
до вопросов размещения и участия.

Под руководством президента РПА Людмилы Юрьевной 
Ореховой, на чьи плечи выпала львиная доля работы 
по подготовке всех организационных моментов, в том 
числе и перевод пленарных заседаний на русский язык, 
была сформирована инициативная группа в составе 
профессора Атрушкевич В. Г., доцента Лободы Е. С. 

Представители российской делегации. 
Предконгрессная подготовка
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и амбассадора ЕР9 доцента Нейзберга Д. М. Российская 
делегация была самой многочисленной — 234 участ-
ника. Организаторы мероприятия отметили этот факт 
и приветствовали российскую делегацию: на церемонии 
открытия конгресса во время торжественного вынесения 
национальных флагов президентами ассоциаций зал 
окрасился в цвета российского флага при появлении 
профессора Ореховой Людмилы Юрьевны с нашим трико-
лором на сцене.

Также был организован российский сегмент 
в EFP-Village, который стал основным местом встречи 
не только членов российской делегации, но вызвал огром-
ный интерес со стороны всех участников EP9. В деревне 
национальных пародонтологических сообществ на стенде 
РПА ни дня не проходило без приема гостей из других 
стран Европы, интересующихся нашей ассоциацией 
и сотрудничеством с ведущими российскими вузами 
страны и, конечно, непосредственно с РПА. Неподдельный 
интерес вызвала продукция компании R.O.C.S, которую 
РПА с гордостью представляло на EuroPerio9 в качестве 
компании, оказавшей большую помощь Ассоциации 
в организации поездки в Амстердам! На этом конгрессе 
отчет по работе РПА представляла доцент кафедры стома-
тологии терапевтической и пародонтологии ПСПбГМУ 
им. акад. И. П. Павлова Лобода Екатерина Сергеевна, 
чье выступление было поддержано и отмечено не только 
членами РПА, но и участниками других национальных 
сообществ, собрав полный зал слушателей!

В рамках программы поддержки российской делега-
ции РПА и группы переводчиков во главе с Анной Свирь 
курировала вопросы перевода основной пленарной 
сессии. Одним из центральных событий для делега-
ции стало успешное представление российской ассо-
циации на сессии EFP-Village, в виде доклада доцента 
Лободы Е. С. Также с успехом прошел вечер встречи РПА 
при участии приглашенных делегации других стран участ-
ников ЕР9. Российская делегация была представлена 
участниками из всех регионов России. Особо хочется 
отметить активных членов РПА: профессора Булгакову А. И. 
(Уфа), профессора Булкину Н. В. (Саратов), доцента 
Ведяеву А. П. (Москва), профессора Токмакову С. И. 
(Барнаул).

Также в рамках постерной сессии делегацией РПА были 
представлены более 30 докладов, поданных исследова-
телями из разных регионов России. Один из докладов, 
аспиранта кафедры терапевтической стоматологии и паро-
донтологии ПСПбГМУ им. ак. И. П. Павлова Посоховой Э. В. 
(соавторы Орехова Л. Ю., Мусаева Р. С.) был особо отмечен 
и отобран на дискуссионную сессию.

В рамках конференции участники получили большой 
объем новой и актуальной информации — обновлен-
ные методики, подходы, системы принятия решений. 
Представлена новая классификации заболевания 
пародонта, с абсолютно новым типом структурирова-
ния нозологий. Традиционно большой интерес вызвали 
интерактивные сессии, 3D-демонстрация новой части 
«Cell-to-cell communication», посвященная периимпланти-
там, live-демонстрация операций, проведенных Zuccelli G., 
Cortellini P.

Одним из важнейших вопросов, которые обсуждались 
на конгрессе, — это представление новой классификации 
заболеваний пародонта и тканей вокруг.

Очень приятно и почетно, когда среди флагов стран-
участников EuroPerio развевается и флаг Российской 
Федерации. Давние теплые отношения связывают 
Российскую пародонтологическую ассоциацию с пред-
седателем конгресса EuroPerio9 Мишель Ренье, председа-
телем научного комитета EuroPerio Сореном Джепсоном, 
ведущими европейскими специалистами в области 
пародонтологии.

По итогам научных исследований, представленных 
на EuroPerio9, был опубликован 7-й сборник журнала 
PerioInsight.

Главной интригой, завершившей интересней-
ший по своей программе конгресс, было объявление 
о месте проведения следующего EuroPerio10. Он прой-
дет в Копенгагене в 2021 году. И конечно, Российская 
пародонтологическая ассоциация примет в нем самое 
активное участие!

Благодарим компанию Диарси за участие и поддержку 
работы стенда РПА на ЕР9.

Следите за обновлением информации РПА на 
www.rsparo.ru!

Материал подготовила 
Е. С. ЛободаЗнаменитый профессор Н.Ланг после представления 

лекции «50 лет в пародонтологии» с делегатами от РПА 
из Санкт-Петербурга (доц. Е.С. Лобода, проф. Л.Ю. 

Орехова, асс. Н. Яманидзе, асп. Э.В. Гриненко)
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Применение гелеобразного покрытия на основе 
повиаргола в лечении травматических поражений 
слизистой оболочки полости рта

О.И. ТИРСКАЯ*, к. м. н., доцент, зав. кафедрой
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The gel-like coating application based on poviargol in treatment 
of traumatic lesions of the oral mucosa

O.I. TIRSKAYA, E.M. KAZANKOVA, N.E. BOLSHEDVORSKAYA, S. Yu. BYVALTSEVA, M.V. FEDOTOVA
Резюме
В статье представлены результаты местной терапии эрозивно-язвенных поражений слизистой оболочки поло-

сти рта с использованием гелеобразного покрытия «Аргакол». Исследование проведено на 32 пациентах в возрас-
те от 18 до 50  лет с острыми и хроническими травматическими повреждениями слизистой оболочки полости 
рта. Эффективность препарата оценивалась по следующим критериям: состояние раневой поверхности, размер 
дефекта, индекс гигиены, болевой симптом субъективно в баллах. Результаты лечения травматических поражений 
слизистой оболочки рта с применением препарата «Аргакол» продемонстрировали его хорошую местную противо-
воспалительную и ранозаживляющую активность. Нанесение препарата уменьшало болевой симптом, оказывало 
антибактериальное действие, способствовало очищению раневой поверхности. Полная эпителизация дефектов 
у 91% пациентов достигнута к пятым суткам при острой травме, при хронической травме эпителизация начина-
лась и завершалась на два-три дня позже по сравнению с острыми процессами.

Ключевые слова: слизистая оболочка полости рта, острая травма, хроническая травма, репарация, повиаргол.
Abstract
In this article the results of the local treatment of erosive and ulcerative lesions of the oral mucosa using gel-like coating 

based on «Argakol». The study was made on 32 patients between the age from 18 to 50 with acute and chronical traumas of 
the oral mucosa. The efficiency of medicine has been valued by certain criterias: condition of the wounds surface, defect’s 
size, hygiene index, pain syndrome subjective in points. The results of the gel-like coating «Argakol» application has demon-
strated good local anti-inflammatory treatment and healing on the wound. Application of the medicine has reduced the pain 
syndrome and caused antibacterial action and surface cleaning. On 91% of the patients a full recovery of the acute injuries 
has been achieved five days, while the recovery took 2–3 days longer on the chronical wounds.

Key words: mucous membrane of the oral cavity, acute injury, chronic trauma, repair, poviargol.

Распространенность заболеваний слизистой оболочки 
полости рта, по данным многих авторов, в разных странах 
составляет более 50% среди взрослого населения. Эта 
патология часто вызывает ряд трудностей как в диагности-
ке (так как представлена в основном эрозивно-язвенными 
элементами поражения, довольно трудно дифференци-
руемыми из-за вторичного инфицирования микрофлорой 
полости рта), так и в терапии [4, 8, 9, 11]. Течение этих 
процессов, как правило, сопровождается значительно 
выраженными болевыми симптомами, нарушением функ-
ций органов полости рта, снижением, а порой и полным 
отсутствием гигиены, нарушением психоэмоциональной 
сферы, в том числе из-за сильного болевого симптома. 

Кроме того, долговременные незаживающие эрозивные 
поражения предрасположены к малигнизации [3, 4, 7, 8].

Возникновение и формирование таких поражений 
вызывается развитием каскада воспалительных реакций 
в очаге повреждения, появлением продуктов активного 
функционирования иммунных клеток, обеспечивающих 
вторичную альтерацию тканей. Существенной проблемой 
в терапии заболеваний слизистой оболочки рта остает-
ся блокирование альтеративно-экссудативных этапов 
воспаления и направление процесса в фазу репарации, 
что затрудняется постоянным наличием в полости рта 
резидентной микрофлоры, которая, колонизируя обра-
зовавшуюся эрозивную поверхность, поддерживает 
воспаление и препятствует заживлению. Клинические 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.5
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исследования наглядно демонстрируют необходимость 
повышения эффективности терапии эрозивных пораже-
ний слизистой оболочки рта и поиска новых действенных 
препаратов [5–7]. Проведению местной лекарственной 
терапии в полости рта мешает высокая саливация, способ-
ствующая быстрому снижению концентрации и элимина-
ции лекарственного вещества. Это обуславливает выбор 
препаратов, обладающих высокой адгезией к слизистой 
оболочке, что обеспечивает пролонгирование контакта 
лекарственного препарата с раневой поверхностью [5, 6].

Сегодня широкое применение нашли синтетические 
соединения, сконструированные, например, на основе 
цианакрилата или на основе природных соединений, обла-
дающих адгезивными свойствами — фибрина, коллагена. 
Показаны значительные преимущества клеевой повязки 
при лечении ран: локальное воздействие лекарственного 
препарата в необходимой концентрации на очаг пораже-
ния, удобство для пациента, поскольку клеевая повязка 
не мешает жеванию и разговору, не вызывает болей [3, 4, 
7, 8].

В последние годы в общей хирургии, комбустиоло-
гии были разработаны и внедрены новые перевязочные 
средства и раневые покрытия, а в стоматологии нашли 
свое место новые препараты в виде гелей. Гель совме-
щает в себе свойства твердого тела и жидкости, поэтому 
очень эффективен при аппликациях; благодаря образо-
ванию водных внутренних структур, позволяет включать 
в его состав химически несовместимые вещества, так как 
водная оболочка препятствует химической реакции между 
ними [1, 2, 5, 7, 10].

«Аргакол» — это биодеградируемый гидрогель, колло-
идная композиция, которая при высыхании образует 
на поверхности раны эластичную воздухо- и водопроница-
емую пленку, легко удаляемую физиологическим раство-
ром или водой. В своем составе он содержит гидролизат 
коллагена, альгинат натрия, глицерин, повиаргол, диокси-
дин, катапол, консерванты нипагин и нипазол, димексид, 
раствор натрия гипохлорита. Альгинат натрия придает 
препарату вязкие свойства и структуру геля, а также сорб-
ционные свойства, благоприятно влияющие на течение 
раневого процесса. Антибактериальный эффект обеспечи-
вают препараты широкого спектра действия — повиаргол, 
диоксидин, катапол. Раствор натрия гипохлорита, исполь-
зующийся в хирургии для антисептической обработки, 
промывания или дренирования ран, дополняет действие 
этих препаратов. Димексид оказывает противовоспа-
лительное, местноанестезирующее, анальгезирующее 
и противомикробное действие и улучшает течение метабо-
лических процессов в очаге воспаления.

Важным представляется гипоаллергенность геля 
«Аргакол», отсутствие токсического и местнораздражаю-
щего действия, а также обусловленное его многокомпо-
нентным составом активное антимикробное, противовос-
палительное и ранозаживляющее действие [1, 2, 6].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить эффективность применения препарата 

«Аргакол» для лечения травматических поражений слизи-
стой оболочки рта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование проводили на кафедре терапевтической 

стоматологии ФГБОУ ВО ИГМУ Минздрава России. Перед 
началом исследования у пациентов брали добровольное 
информированное согласие на проводимое медицинское 
вмешательство. В исследовании приняли участие 32 паци-
ента (20 женщин и 12 мужчин) в возрасте от 18 до 50  лет, 
имеющих эрозивные поражения слизистой полости рта, 
вызванные травмой различной этиологии. Распределение 
пациентов, принявших участие в исследовании, по нозоло-
гическим формам было следующее: 22 человека с острой 
травмой (17 — механическая травма, 4 — химическая, 
1 — термическая), 10 человек с хронической механической 
травмой.

При проведении обследования выясняли сроки суще-
ствования поражения, оценивали его глубину (эрозия — 19 
человек, язва — 13 человек), локализацию, размер дефек-
та, наличие налета на поверхности, болезненность 
в баллах от 1 до 5 по субъективным ощущениям пациента 
и гигиеническое состояние полости рта по индексу OHI-S 
(Green-Vermillion, 1964). При обследовании пациентов 
с хронической травмой особое внимание уделяли выявле-
нию признаков возможной малигнизации.

Перед проведением местной терапии всем пациентам 
была проведена профессиональная гигиена полости рта, 
устранены локальные травмирующие факторы (острые 
края). В основной группе (16 человек) для местного медика-
ментозного лечения применялся антисептический раноза-
живляющий гидрогель «Аргакол». После обработки полости 
рта на слегка подсушенный очаг повреждения наносился 
гель «Аргакол» слоем толщиной до 1  мм. Аппликации 
гидрогеля проводились пациентами самостоятельно три 
раза в день в домашних условиях. В группе сравнения 
(16 человек) для антисептической обработки полости рта 
применяли 0,06% раствор хлоргексидина, после чего 
на раневую поверхность наносили 10% солкосерил-гель. 
Обработку проводили три раза в день.

Эффективность схем лечения оценивали на 3, 5 и 7 
сутки по состоянию поверхности поражений (наличие 
налета или очищение поверхности от него), по динамике 
репаративных процессов (уменьшение размера дефек-
та или его эпителизация), индексу гигиены. Кроме того, 
учитывалась динамика болевого симптома (боль при 
приеме пищи и разговоре, боль при проведении процеду-
ры наложения геля). Для определения этих показателей 
пациенты по балльной визуальной шкале оценивали свои 
субъективные ощущения до, в процессе и после лечения 
в баллах от 1 (минимальные болевые ощущения) до 5 
(очень сильная боль). Определяли также время фиксации 
геля на раневой поверхности до его полного растворения 
слюной (в минутах).

Статистическая обработка материалов производилась 
с помощью программного обеспечения Excel (Microsoft 
Office 2010). Применялись непараметрические методы 
статистического анализа, обсуждалась медиана вариаци-
онных рядов, верхний и нижний квартили. При сравнении 
двух несвязанных групп использовался U-критерий Манна-
Уитни и критерий χ2 с поправкой Йейтса. Критическое 
значение уровня статистической значимости принималось 
< 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При первичном осмотре выявлено, что у 13 пациентов 

дефект был представлен неглубокой язвой, у 19 — эрозией 
различных размеров, формы и локализации. На момент 
осмотра все дефекты слизистой покрыты фибринозным 
или некротическим налетом. Индекс гигиены в основной 
группе — 1,75 (1,6–1,9) баллов, в группе сравнения — 1,8 
(1,67–1,9). Опрос пациентов показал, что на момент обра-
щения в клинику при острой травме 9 человек (41%) свои 
болевые ощущения при приеме пищи и разговоре оцени-
вали на 5 баллов, 12 человек (53%) — на 4 балла и один 
пациент — на 3 балла. При хронической травме интенсив-
ность боли на 5 баллов оценивали 2 (20%) человека из 10, 
остальные 8 пациентов (80%) интенсивность болей при 
приеме пищи оценили в 4 балла.

Процедуру нанесения геля «Аргакол» на очаг поражения 
все пациенты в основной группе оценили как безболезнен-
ную. Органолептические показатели гидрогеля характери-
зовались как нейтральные, пациенты отмечали умеренно-
солоноватый вкус, не вызывающий никаких неприятных 
ощущений. Нанесенный гель без дополнительной изоля-
ции от слюны и при отсутствии артикуляции сохранялся 
на раневой поверхности в течение 11,5 (10,0–14,0) минут, 
что обеспечивает достаточный по времени контакт лекар-
ственного препарата с областью поражения и очень удоб-
но для применения в домашних условиях.

На третий день от начала лечения большинство паци-
ентов в обеих группах отмечали уменьшение болезнен-
ности поврежденных участков. Уровень болевых ощуще-
ний при приеме пищи и разговоре в основной группе 
оценивали на 2 балла 10 человек (62,5%), на 3 балла — 5 
человек (31,3%) и на 4 балла — 1 человек (6,2%). В группе 
сравнения интенсивность болей при приеме пищи на 4 
балла также оценил 1 человек (6,2%) человек, 6 пациен-
тов (37,5%) — на 3 балла, остальные 56,3% — на 2 балла. 
При осмотре у 11 человек в основной группе и у 9 человек 
в группе сравнения наблюдалось очищение поверхности 
поражений от налета, определялось значительное сниже-
ние отечности окружающих тканей и начальные признаки 
эпителизации, однако статистически значимых различий 
между группами по этому показателю не было выявлено. 
Индекс гигиены OHI-S снизился в три раза и составил 
на третьи сутки наблюдения 0,6 (0,58–0,7) балла в основ-
ной группе и 0,75 (0,6–0,83) балла в группе сравнения (р < 
0,05), что отражало хороший уровень гигиены полости рта 
у 75% пациентов в основной группе и у 44% в группе срав-
нения. Динамика индекса гигиены косвенно свидетель-
ствует об уменьшении болезненности поражений, в связи 
с чем пациенты могли более тщательно проводить гигие-
нические манипуляции.

На пятые сутки от начала лечения у 94% пациентов 
в основной группе определялась полная эпителизация 
дефектов, в группе сравнения полная эпителизация 
наблюдалась у 81% пациентов. Соответственно неболь-
шой по площади неэпителизированный дефект слизистой 
оболочки сохранялся у 1 пациента (6%) в основной группе 
(при минимальной площади дефекта) и у 3 (19%) пациен-
тов в группе сравнения. Стоит отметить, что это были паци-
енты с хронической травмой, представленной язвенными 
поражениями, динамика репаративных процессов у этих 

пациентов была более медленная, однако язвы к этому 
сроку очистились от налета, площадь дефектов значитель-
но сократилась. Индекс гигиены OHI-S иллюстрировал 
хороший уровень гигиены полости рта в обеих группах, 
болевой симптом отсутствовал у всех пациентов. На седь-
мые сутки эпителизация дефектов произошла у всех 
пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение препарата «Аргакол» при лечении трав-

матических поражений слизистой оболочки полости рта 
продемонстрировало его хорошую местную противо-
воспалительную и ранозаживляющую активность. Гель 
нейтрален по вкусовым ощущениям, может безболезненно 
наноситься пациентом в процессе лечения в домашних 
условиях. Использование препарата уменьшает боле-
вой симптом, оказывает антибактериальное действие, 
способствует очищению раневой поверхности и позволяет 
достичь эпителизации эрозий при острой травме на 5-е 
сутки у 94% пациентов. В случае если травма была хрони-
ческой, эпителизация происходила на два-три дня позже 
по сравнению с острыми процессами.

Таким образом, гидрогель «Аргакол», благодаря своему 
мультинаправленному действию, может быть рекомендо-
ван как эффективный препарат для лечения травматиче-
ских поражений слизистой оболочки полости рта.
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Influence of antidysbiotic means on the state of parodont in 
rats with sugar diabetes after ortodontic operations

S.A. DEMYANENKO, A.L. MOROZOV, A.P. LEVITSKY
Резюме
Сахарный диабет 1 типа, вызываемый аллоксаном, характеризуется системным воспалением, развитием в паро-

донте воспаления, дисбиоза и снижением минерализующей активности костной ткани. Ортодонтическая опера-
ция повышает уровень антиоксидантной защиты пародонта, снижает степень воспаления и дисбиоза. Композиция 
из антидисбиотических средств (кверцетин + инулин + цитрат кальция) оказывает гипогликемическое, антидисбио-
тическое и противовоспалительное действие, стимулирует минерализующую активность костной ткани пародонта.

Ключевые слова: пародонт, сахарный диабет, ортодонтия, антидисбиотические средства.
Abstract
Type 1 diabetes mellitus, caused by alloxan, is characterized by systemic inflammation, development of inflammation in 

the periodontium, dysbiosis and a decrease in the mineralizing activity of bone tissue. Orthodontic surgery increases the 
level of antioxidant protection of periodontal disease, reduces the degree of inflammation and dysbiosis. Composition of 
antidisbiotic agents (quercetin + inulin + calcium citrate) has a hypoglycemic, antidisbiotic and anti-inflammatory effect, 
stimulates the mineralizing activity of the periodontal bone tissue.

Key words: parodontium, diabetes, orthodontics, antidisbiotic agents.

У больных сахарным диабетом наблюдаются серьезные 
изменения в организме, обусловленные нарушениями 
нейроэндокринной системы [18], развитием иммуноде-
фицита [13], активацией условно-патогенной микрофлоры 
[13, 2], существенным снижением адаптационно-трофиче-
ских возможностей организма [14]. Наличие у пациентов 
сахарного диабета создает предпосылки для возникнове-
ния различных осложнений при стоматологических вмеша-
тельствах, в том числе, возможно, и при ортодонтических 
операциях [17].

Нами ранее было показано усугубление патологических 
состояний в пародонте крыс, у которых проводили орто-
донтические операции на фоне экспериментального мета-
болического синдрома [5].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определение влияния ортодонтической операции 

на состояние пародонта у крыс с экспериментальным 
сахарным диабетом и определение возможности предот-
вратить патологические изменения с помощью антидисби-
отических средств.

Рабочая гипотеза данного исследования строилась 
на основании обоснованной ранее дисбиотической 
концепции развития осложнений сахарного диабета [12]. 

Для профилактики дисбиотических осложнений были 
предложены медикаментозные и алиментарные средства, 
получившие название антидисбиотических [7]. Среди этих 
средств следует выделить, прежде всего, пребиотики, 
способные стимулировать рост пробиотических бактерий 
[8], биофлавоноиды (Р-витаминные вещества) [21], соли 
кальция [16] и, конечно, пробиотики [12].

Мы избрали в нашей работе композицию, состоя-
щую из следующих антидисбиотических средств: инулин 
(полифруктозид из корней цикория), кверцетин (флавонол 
из плодов софоры) и цитрат кальция (как наиболее усвояе-
мая форма кальция).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Опыты были проведены на 25 белых крысах линии 

Вистар (самцы, 3 месяца, средняя живая масса 125 ± 8 г), 
распределенных в 4 группы: 1-я (интактные) — контроль, 
7 крыс, 2-я — с сахарным диабетом (СД) 1  типа, который 
вызывали введением аллоксана в/брюшинно в дозе 100 мг/
кг с первого дня опыта (8 крыс), 3-я — с СД + с 3-й недели 
ортодонтическая операция (ОО) (фиксация пружин) [13] — 
5 крыс и 4-я — с СД + ОО + композиция АДС следующего 
состава: инулин, кверцетин и цитрат кальция (препарат 
«Квертулин» [2]) со 2-й недели опыта.

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.6



41П А Р О Д О Н Т О Л О Г И Я  № 3  ( Т О М  X X I V )  2 0 1 8

ИССЛЕДОВАНИЕ

Эвтаназию животных осуществляли на 36-й день опыта 
под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем тотального 
кровопускания из сердца.

Выделяли десну, костную ткань пародонта (альвео-
лярный отросток нижней челюсти) и получали сыворотку 
крови, в которой определяли содержание глюкозы [4] 
и активность эластазы (маркер системного воспаления) [9].

В гомогенате десны определяли уровень биохимических 
маркеров воспаления [9]: активность эластазы с исполь-
зованием синтетического субстрата и содержание мало-
нового диальдегида (МДА), а также активность уреазы 
(показатель микробного обсеменения) [11], лизоцима 
(индикатор неспецифического иммунитета) [6], каталазы 
(антиоксидантный фермент) [9] и содержание гиалуроно-
вой кислоты по Клементу [1]. По соотношению активности 
каталазы и содержания МДА рассчитывали антиоксидант-
но-прооксидантный индекс АПИ [9], а по соотношению 
относительных активностей уреазы и лизоцима рассчиты-
вали степень дисбиоза по А. П. Левицкому [11].

В гомогенате костной ткани пародонта определяли 
активность щелочной (ЩФ) и кислой (КФ) фосфатаз, 
используя в качестве субстрата р-нитрофенилфосфат 
натрия [10], активность эластазы [9], а также содержание 
кальция [10] и белка [10]. По соотношению ЩФ/КФ рассчи-
тывали минерализующий индекс (МИ) [19], а по соотноше-
нию содержания кальция (в  граммах) и белка (в  граммах) 
рассчитывали степень минерализации (СМ) [19].

Результаты исследований подвергали стандартной 
статобработке, определяя M ± m и принимая за достовер-
ные отличия значение р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В таблицах 1 и 2 представлены абсолютные значения 

биохимических показателей десны и костной ткани паро-
донта 1-й группы крыс, которые служили контролем. Эти 
значения мы принимали за 100%, а значения биохимиче-
ских показателей всех остальных групп были относитель-
ными по отношению к группе контроля. Эти результаты 
представлены на рис. 1 и 2.

Как видно из рис. 1, у крыс с диабетом (группа 2) в десне 
достоверно возрастает, в среднем на 20%, уровень обоих 
маркеров воспаления (эластазы и МДА). Проведенная 
ортодонтическая операция (группа 3) сохраняет в десне 
высокую активность эластазы, однако достоверно снижает 
содержание МДА. Введение композиции из АДС практи-
чески полностью нормализует уровень эластазы и в еще 
большей степени снижает содержание МДА, свиде-
тельствующее об ослаблении процессов перекисного 
окисления.

Активность каталазы в десне не претерпевает значи-
тельных изменений, тогда как индекс АПИ, существенно 
сниженный у крыс с диабетом (группа 2), достоверно повы-
шается у крыс после ортодонтической операции и еще 
больше — после введения АДС.

Характер изменений содержания МДА в десне может 
свидетельствовать о том, что ортодонтическая операция 
каким-то образом подавляет перекисное окисление липи-
дов, а использованная композиция АДС (скорее всего, 
за счет кверцетина) подавляет перекисное окисление еще 
больше.

У крыс с диабетом (группа 2) значительно снижается 
в десне содержание гиалуроновой кислоты, а введение 
АДС в небольшой степени ограничивает ее снижение.

У крыс с диабетом в два раза возрастает в десне актив-
ность уреазы, свидетельствующая о росте микробной 
обсемененности. Ортодонтическая операция (группа 
3) существенно снижает активность уреазы, а введе-
ние АДС (группа 4) снижает даже ниже уровня контроля. 
Аналогичные изменения наблюдаются и с показателем 
степени дисбиоза, тогда как активность лизоцима в десне 
существенно не изменяется.

На рисунке 2 представлены результаты определения 
биохимических показателей костной ткани пародонта. 
Видно, что у крыс с диабетом (группа 2) достоверно на 40% 
снижается активность щелочной фосфатазы, которая явля-
ется маркером остеобластов, однако достоверно (более 
чем на 40%) повышается активность кислой фосфатазы, 
которая является маркером остеокластов. У крыс с диабе-
том ортодонтическая операция нормализует активность 
ЩФ, тогда как на активность КФ она существенно не влия-
ет. Рассчитанный по соотношению ЩФ/КФ минерализу-
ющий индекс МИ снижается у крыс с диабетом (группа 
2) почти на 60%. Ортодонтическая операция (группа 3) 
снижает индекс МИ на 35%, а введение АДС практически 
нормализует этот показатель.

Содержание кальция, белка и степень минерализации 
в костной ткани пародонта во всех группах значитель-
но не изменяются, тогда как активность эластазы резко 
возрастает у крыс, получавших АДС, что пока трудно объяс-
нить и требует проведения дополнительных исследований.

В таблице 3 представлены результаты определения 
в сыворотке крови крыс содержания глюкозы и активности 
эластазы. Из этих данных следует, что, как и ожидалось, 
у крыс с СД значительно (на 52%) повышен уровень глюко-
зы (гипергликемия) и на 30% повышена активность эласта-
зы (системное воспаление). Оба эти показателя нормали-
зуются лишь у крыс, получавших композицию АДС.

Таким образом, представленные нами данные свиде-
тельствуют о развитии при сахарном диабете в пародонте 
дисбиоза и воспаления, нарушении минерализующей 
активности. Ортодонтическая операция оказывает антиок-
сидантное и антидисбиотическое действие на ткани паро-
донта, которые в еще большей степени усиливаются при 
введении композиции из АДС. Последние оказывают также 
и явное гипогликемическое действие и устраняют явления 
системного воспаления, что согласуется с данными, полу-
ченными нами ранее при экспериментальном сахарном 
диабете [5]. Эти результаты дают основания рекомендо-
вать применение АДС при проведении ортодонтических 
операций у пациентов с сахарным диабетом.

ВЫВОДЫ
1. Экспериментальный сахарный диабет 1 типа вызыва-

ет системное воспаление, развитие в пародонте дисбиоза, 
воспаления и снижение минерализующей активности кост-
ной ткани.

2. Ортодонтическая операция повышает уровень анти-
оксидантной защиты пародонта и снижает степень дисбио-
за и воспаления.
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Таблица 1. Биохимические показатели десны 
интактных крыс (контроль)

Показатели M ± m, n = 7

Эластаза, мк-кат/кг 34,5 ± 1,5

МДА, ммоль/кг 18,9 ± 1,6

Уреаза, мк-кат/кг 0,95 ± 0,24

Лизоцим, ед/кг 196 ± 14

Каталаза, мкат/кг 6,3 ± 0,3

Гиалуроновая кислота, мг/кг 3333 ± 854

АПИ 3,31 ± 0,22

Степень дисбиоза 1,00 ± 0,13

Таблица 2. Биохимические показатели костной 
ткани пародонта интактных крыс (контроль)

Показатели M ± m

Щелочная фосфатаза (ЩФ), мк-кат/кг 330,0 ± 17,2

Кислая фосфатаза (КФ), мк-кат/кг 7,2 ± 0,8

Кальций, ммоль/кг 1,55 ± 0,14

Белок, г/кг 24,6 ± 2,4

Эластаза, мк-кат/кг 14,5 ± 1,7

Индекс МИ (ЩФ/КФ) 12,9 ±2,1

Степень минерализации (Са/Белок), кг/кг 2,52 ±0,28

Рис. 1. Влияние АДС 
на биохимические 
показатели десны 
крыс с СД1 после 
ортодонтической 

операции + комплекс 
АДС

Рис. 2. Влияние 
комплекса АДС 

на биохимические 
показатели костной 

ткани пародонта 
крыс с СД1 после 
ортодонтической 

операции + комплекс 
АДС
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3. Композиция из АДС оказывает гипогликемическое, 
антидисбиотическое и противовоспалительное действие, 
стимулирует минерализующую активность костной ткани.
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Примечания: р — в сравнении с группой 1; р1 — в сравнении с группой 2; р2 — в сравнении с группой 3

Таблица 3. Влияние АДС на уровень глюкозы и эластазы в сыворотке крови крыс с диабетом после 
ортодонтической операции (M ± m)

№ 
п/п Группы Глюкоза, ммоль/л Эластаза, мк-кат/л

1 Контроль 7,5 ± 0,5 161 ± 8

2 Диабет 11,5 ± 0,5
р < 0,01

211 ± 10
р < 0,01

3 Диабет + ортодонтическая операция 9,6±0,5
р < 0,05; р1 < 0,05

215 ± 13
р < 0,05; р1 > 0,5

4 Диабет + ортодонтическая операция + АДС 7,8 ± 0,1
р > 0,3; р2 < 0,01

154 ± 7
р > 0,3; р2 < 0,01
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Резюме
С целью изучения состояния системного и местного иммунитета при хроническом генерализованном пародонтите 

у больных сирингомиелией исследования проводили у двух групп больных. Первую группу составили больные с хрони-
ческим генерализованным пародонтитом, не болеющие сирингомиелией (группа сравнения), а вторую — больные 
с хроническим генерализованным пародонтитом, болеющие сирингомиелией (основная группа). Кроме того, аналогич-
ные исследования проводили у практически здоровых лиц с интактным пародонтом. Изучали Т- и В-лимфоциты, анти-
бактериальные антитела к цитоплазматическому антигену стафилококков, иммуноглобулины A, M, G сыворотки крови, 
уровень комплемента, лизоцимную активность крови, ротовой жидкости и десневой жидкости, количество десневой 
жидкости, а также SIgA ротовой и десневой жидкостей. Исследования проводили в стадии ремиссии и обострения хрони-
ческого генерализованного пародонтита. У всех больных выявлены изменения как в системном, так и в местном имму-
нитете. Однако у больных сирингомиелией они имеют свои особенности. У больных в группе сравнения наблюдалось 
снижение сывороточных иммуноглобулинов A, M, G, а у больных сирингомиелией снижался только Ig A. Уровень IgG 
значительно повысился, а также отмечалась тенденция к повышению Ig M. Изменения в клеточном звене иммунитета 
в основном касались Т-клеток, что выражалось в значительном снижении Е-РОК при всех степенях тяжести хроническо-
го генерализованного пародонтита. Из неспецифических факторов резистентности также наблюдалось снижение лизоци-
ма и повышение комплемента в крови. В десневой и ротовой жидкостях также снижался уровень IgA, SIgA, в то же время 
значительно повысился уровень Ig G.

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, системный и местный иммунитет, сирингомиелия.

Abstract
To study the conditions of systemic and tissue immunity in chronic generalized periodontitis in syringomyelia patients the 

research was carried out in two groups of patients. The first group consisted of the chronic generalized periodontitis patients 
without syringomyelia (experimental group), the second one — of the chronic generalized periodontitis patients with syringo-
myelia (treatment group). Besides, parallel research was conducted among basically healthy people with intact parodontium. 
Т-В-cells, antibacterial antibodies to cytoplasmic antigen of staphylococci, A, M, G immunoglobulin of blood serum, the compli-
ment level, lysozyme activity of blood, oral and crevicular fluids, the amount of crevicular fluids, and also the SIgA of oral and 
crevicular fluids were studied. The examination was done in remission and in the exacerbation phase of chronic generalized 
periodontitis. Changes in both systemic and tissue immunity were observed in all patients. In syringomyelia patients, however, 
the changes are specific. In the experimental group patients the reduction of A, M, G serum immunoglobulin was observed while 
in syringomyelia patients only IgA lowered. The level of IgG increased significantly, and also the tendency towards IgM increase 
was registered. The changes in cellular component of immune system mainly concerned Т-cells which resulted in the significant 
reduction of E-rosetting lymphocytes at all severity levels of chronic generalized periodontitis. Among nonspecific resistance 
factors the reduction of lysozyme and increase of compliment in blood were observed. The level of IgA, SIgA lowered while the 
level of IgG increased significantly in oral and crevicular fluids.

Key words: chronic generalized periodontitis, systemic and tissue immunity, syringomyelia.

В толковании этиологии и патогенеза пародонтита 
продолжают доминировать два основных направления, 

в одном из которых ведущая роль принадлежит местным, 
в другом — общим факторам. К местным факторам относят: 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.7
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зубной камень, патогенную флору, бактериальную бляшку, 
химико-токсические воздействия, нарушения окклюзии 
и артикуляции, изменение местной иммунологической 
реактивности; к общим факторам — нарушения обмена 
веществ, болезни пищеварительного тракта, расстройства 
кровообращения, болезни нервной системы и др. [2, 3, 5, 1, 
4, 8, 7, 10, 6, 9].

Одним из часто встречающихся хронических прогрес-
сирующих заболеваний нервной системы в Республике 
Башкортостан является сирингомиелия. Широкое клини-
ческое и параклиническое изучение сирингомиелии 
за последние годы позволяет считать ее поражением всего 
организма с нарушением функционирования не только 
мозговых структур, но и большинства экстраневральных 
систем со снижением реактивности и адаптационных 
возможностей организма. Связь сирингомиелии с так назы-
ваемыми малыми аномалиями развития (в том числе и зубо-
челюстной системы), с одной стороны, и нарушениями 
иммунитета — с другой, требует более глубокого изучения 
состояния системного и местного иммунитета при хрони-
ческом генерализованном пародонтите (ХГП) у больных 
сирингомиелией, с тем чтобы усовершенствовать тактику 
врача-стоматолога при диагностике и лечении ХГП у боль-
ных сирингомиелией.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить состояние системного и местного иммунитета 

при хроническом генерализованном пародонтите у больных 
сирингомиелией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились две группы больных (всего 

134 человека) с разными степенями тяжести ХГП. Первую 
группу составили 65 человек с ХГП, не болеющих сиринго-
миелией (группа сравнения), вторую — 69 человек, боле-
ющих сирингомиелией (основная группа). Пол, возраст, 
тяжесть ХГП в обеих группах были идентичными. У всех 
больных, а также у 30 практически здоровых лиц с интактным 
пародонтом (контрольная группа) активность Т-клеточного 
звена иммунитета оценивали по количеству Т-лимфоцитов, 
которые определяли с помощью реакции спонтанного 
розеткообразования (Е-РОК) с эритроцитами барана, актив-
ность В-гуморального звена — по количеству и функции 
В-лимфоцитов. Определение количества В-лимфоцитов 
проводили методом спонтанного розеткообразования 
с эритроцитами мыши (М-РОК). Функциональное состоя-
ние В-лимфоцитов изучали по уровням иммуноглобулинов 
крови. Количество иммуноглобулинов сыворотки крови, 
ДЖ и РЖ определяли методом простой радиальной имму-
нодиффузии в агаровом геле по Mancini с использованием 
моноспецифических стандартных антисывороток к челове-
ческим IgA, IgM, Ig G. Гемолитическую активность компле-
мента исследовали унифицированным методом по 50% 
гемолизу. Уровень лизоцима в сыворотках крови опреде-
ляли нефелометрическим методом по Бухарину О. В., в ДЖ 
и РЖ — по методу Веремеенко К. Н. Антибактериальные 
антитела к ЦПА стафилококков изучали в реакции непря-
мой гемагглютинации с использованием эритроцитарного 
диагностикума на основе плазматического антигена стафи-
лококков. Все исследования больным ХГП проводили как 
в стадии ремиссии, так и в стадии обострения.

Результаты исследования подвергались статистической 
обработке на персональном компьютере с использованием 
пакета программ MS Excel 2000 с дополнением XLSTAT-Pro 
и вычислением t-критерия Стъюдента. Разницу считали 
достоверной при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Исследования показали, что у больных первой группы 

в стадии ремиссии ХГП относительное и абсолютное коли-
чество суммарных лимфоцитов при легкой степени тяжести 
патологического процесса не изменилось по сравнению 
с контрольной группой, а при средней и тяжелой степени 
наблюдалось их снижение. Отмечалось достаточно выра-
женное снижение относительного и абсолютного количества 
Т-лимфоцитов (Е-POK) (48,1 ± 1,02%, 0,78 ± 0,11; p < 0,05). 
Относительное и абсолютное количество В-лимфоцитов 
с М-рецепторами снижалось, однако статистически досто-
верной разницы не выявлено (р > 0,05). При исследовании 
иммуноглобулинов сыворотки крови отмечено снижение 
концентрации IgA, IgM, IgG при всех степенях тяжести ХГП 
(р  < 0,05). Средний уровень антител к ЦПА стафилококков 
не отличался от контрольной группы (2,37 ± 0,13; при контро-
ле — 2,20 ± 0,25; р > 0,05). Уровень лизоцима снижался при 
всех степенях тяжести ХГП, а уровень комплемента — только 
при тяжелой степени (46,30 ± 1,45, p < 0,05).

Количество ДЖ у больных первой группы повышалось 
пропорционально тяжести патологического процесса 
в пародонте. В ДЖ выявлены иммуноглобулины классов A, 
M, G и SIgA; их концентрация была тем больше, чем тяжелее 
степень пародонтита.

В РЖ отмечено увеличение концентрации иммуногло-
булинов классов А и G, особенно при средней и тяжелой 
степени ХГП (p < 0,05, p < 0,01). В то же время концентрация 
SIgA в РЖ снижалась и достигла статистически достоверной 
разницы при средней и тяжелой степени заболевания (0,16 
± 0,02 и 0,11 ± 0,01 соответственно, при контроле 0,26 ± 0,01; 
p < 0,05, p < 0,01), а IgM не обнаружены. Уровень лизоцима 
в РЖ достоверно снижался при всех степенях тяжести ХГП 
(р < 0,01). В то же время у больных первой группы в стадии 
ремиссии в РЖ обнаружены С3 и С4 компоненты компле-
мента, достоверно не отличающиеся от контрольной группы 
(p > 0,05).

В стадии обострения ХГП у больных первой группы, также, 
как и в стадии ремиссии, наблюдалось снижение относи-
тельного и абсолютного количества Т-лимфоцитов, однако 
эти изменения были более выраженными. Относительное 
и абсолютное количество В-лимфоцитов с М-рецепторами 
было значительно повышено при всех степенях тяжести ХГП 
(p < 0,05; p < 0,01). Исследование иммуноглобулинов сыво-
ротки крови у больных первой группы в стадии обострения 
также показало достоверное повышение концентрации 
иммуноглобулинов классов A, M, G (p < 0,01) при всех степе-
нях тяжести пародонтита. Достоверно высокими оказались 
антитела к ЦПА стафилококков при тяжелой степени ХГП 
(3,38 ± 0,11; при контроле — 2,20 ± 0,25; p < 0,05), низким — 
уровень лизоцима (5,11 ± 0,21; при контроле — 8,75 ± 0,53; 
p < 0,05). Уровень комплемента был повышен при средней 
и тяжелой степени пародонтита.

При исследовании местного иммунитета у больных 
первой группы в стадии обострения ХГП наблюдались 
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аналогичные изменения показателей ДЖ и РЖ, что 
и в стадии ремиссии, за исключением SIgA и C3, C4 компо-
нентов комплемента РЖ. Последние были достоверно повы-
шены по сравнению с контрольной группой (p < 0,05).

При анализе результатов исследования больных второй 
группы в стадии ремиссии ХГП было выявлено существен-
ное снижение абсолютного количества Т-лимфоцитов 
в периферической крови больных (0,76 ± 0,02 — при 
легкой степени тяжести ХГП; 0,61 ± 0,40 — при средней; 
0,49 ± 0,12 — при тяжелой степени; p < 0,05) по сравне-
нию с контрольной группой (1,10 ± 0,08), хотя количе-
ство суммарных лимфоцитов не изменилось. Чем тяже-
лее протекал ХГП, тем меньше становилось количество 
Т-лимфоцитов, участвующих в розеткообразовании. При 
обострении ХГП количество розеток было наименьшим. 
При ХГП у больных сирингомиелией 
абсолютное количество В-лимфоцитов 
было одинаковым с контрольной груп-
пой. Уменьшение относительного 
содержания В-лимфоцитов оказалось 
более характерным для больных при 
тяжелой степени ХГП в стадии ремис-
сии, а также при всех степенях тяжести 
в стадии обострения (таблицы 1, 2).

Средний уровень IgA во второй 
группе больных в стадии ремиссии 
ХГП оказался существенно сниженным 
по сравнению с контролем (p  < 0,05), 
а IgM — повышенным при всех степенях 
тяжести. IgG, независимо от клиниче-
ского течения ХГП, достоверно повы-
шался при всех степенях тяжести (p  < 
0,05).

Динамика содержания IgA при 
обострении имеет обратную зависи-
мость, что может служить косвенным 
свидетельством нарушения функции 
Т-лимфоцитов у этих больных, посколь-
ку известно, что синтез IgA, а следова-
тельно, и уровень его в крови, находит-
ся под непосредственным контролем 
Т-лимфоцитов.

Сравнение уровня антибакте-
риальных антител при различном 
клиническом течении ХГП у больных 
сирингомиелией показано достовер-
ное повышение титра от 3,90 ± 0,25 
до 4,80 ± 0,23 в стадии обострения 
(в  контроле — 2,20 ± 0,25; p < 0,05), 
а также при тяжелой степени тяжести 
вне стадии обострения (4,01 ± 0,25, 
p < 0,05). Независимо от клинического 
течения и тяжести патологического 
процесса в пародонте, уровень лизо-
цима в крови достоверно снижался, 
а уровень комплемента повышался при 
средней и тяжелой степенях тяжести 
ХГП в стадии обострения и при тяже-
лой степени — в стадии ремиссии (p < 
0,05).

При сопоставлении результатов исследования местного 
иммунитета полости рта у больных второй группы с резуль-
татами больных первой группы наблюдались аналогичные 
изменения показателей ДЖ и РЖ как в стадии ремиссии, 
так и в стадии обострения ХГП, за исключением IgA и SIgA. 
У больных сирингомиелией уровень IgA и SIgA в ДЖ и РЖ 
достоверно снижался независимо от стадии заболевания 
и степени тяжести пародонтита (таблицы 1, 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование иммунитета при ХГП у больных сиринго-

миелией позволило выявить изменения как системного, так 
и местного иммунитета.

Дефицит IgA в крови сказывался на эффективности анти-
бактериального иммунитета, так как достаточное количество 

Таблица 1. Показатели иммунитета при ХГП у больных 
сирингомиелией в стадии ремиссии

Показатели Контрольная 
группа

ХГП

легкая 
степень

средняя 
степень

тяжелая 
степень

Е — РОК
% 64,0 ± 1,7 62,10 ± 1,09 61,1±1,21 61,40 ± 1,03

абс. 1,10 ± 0,08 0,76 ± 0,02* 0,61 ± 0,04* 0,49 ± 0,12*

М — РОК
% 10,1 ± 5,5 9,2 ± 1,7 8,9 ± 2,1 5,8 ± 0,9*

абс. 0,20 ± 0,04 0,18 ± 0,04 0,13 ± 0,05 0,13 ± 0,03

А/тела к ЦПА 
стафилококков 2,20 ± 0,25 2,40 0,15 2,80 ± 0,25 4,01 ± 0,24*

Лизоцим
(мкг/мл белка) 8,75 ± 0,53 5,14 ± 0,25* 5,28 ±0,15* 5,31 ± 0,11*

Комплемент
(СН 50 ЕД) 64,30 ± 1,45 65,1 ± 4,90 65,9 ± 2,3 85,60 ± 1,01*

сывороточные иммуноглобулины (г/л)

IgA 3,1 ± 0,3 2,01 ± 0,18* 1,91 ±0,11* 1,82 ± 0,14*

IgM 1,2 ± 0,3 1,98 ± 0,01* 2,12 ±0,02* 2,41 ± 0,15*

IgG 13,9 ± 0,8 18,2 ± 0,89* 18,7 ±0,71* 19,3 ± 0,92*

Количество ДЖ (мм2) 0,245±0,01 0,309±0,02* 0,311±0,03* 0,414±0,01*

иммуноглобулины ДЖ (г/л)

IgA 0,18 ± 0,01 0,11 ± 0,01* 0,10 ± 0,01* 0,08 ± 0,02*

IgM 0,08 ± 0,01 0,18 ± 0,01* 0,21 ± 0,01* 0,27 ± 0,03*

IgG 0,55 ± 0,11 2,78 ± 0,80* 3,61 ± 0,61* 3,96 ± 0,2*

SIgA 1,12 ± 0,02 0,19 ± 0,01* 0,16 ± 0,02* 0,11 ± 0,02*

иммуноглобулины РЖ (г/л)

IgA 0,18 ± 0,01 0,11 ± 0,01* 0,10 ± 0,01* 0,08 ± 0,01*

IgM – – – –

IgG 0,28 ± 0,01 0,390 ± 
0,001*

0,419 ± 
0,001* 0,45 ± 0,001*

SIgA 0,26 ± 0,01 0,15 ± 0,01* 0,12 ± 0,01* 0,11 ± 0,02*

* статистически достоверная разница по сравнению с контрольной группой
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IgA является необходимым условием для полноценной реак-
ции между антителом и антигеном. К антибактериальному 
типу антител относятся и антитела к ЦПА стафилококков, 
уровень которых в данном исследовании был повышен. 
Уровень антител к ЦПА стафилококков отражает как общую 
реактивность иммунной системы, так и готовность организ-
ма противостоять широко распространенной стафилококко-
вой инфекции.

Таким образом, выявленные изменения во всех звеньях 
иммунитета при ХГП у больных сирингомиелией обуслав-
ливают необходимость усовершенствования тактики 
врача-стоматолога при проведении иммунокорригирующей 
терапии.
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* статистически достоверная разница по сравнению с контрольной группой

Таблица 2. Показатели иммунитета при ХГП у больных 
сирингомиелией в стадии обострения

Показатели Контрольная 
группа

ХГП

легкая 
степень

средняя 
степень

тяжелая 
степень

Е — РОК
% 64,0 ± 1,7 63,90 ± 1,20 63,2±1,07 62,90 ± 1,25

абс 1,10 ± 0,08 0,82 ± 0,01* 0,69±0,05* 0,46 ± 0,12*

М — РОК
% 10,1 ± 5,5 7,10 ± 0,90* 6,20 ± 1,01* 5,10 ± 0,89*

абс. 0,20 ± 0,04 0,16±0,008 0,160 ± 0,009 0,13 ± 0,02

А/тела к ЦПА 
стафилококков 2,20 ± 0,25 3,9±0,25* 4,10 ± 0,43* 4,80 ± 0,23*

Лизоцим
(мкг/мл белка) 8,75 ± 0,53 2,88±0,81* 2,51 ± 0,25* 2,11 ± 0,18*

Комплемент
(СН 50 ЕД) 64,3 ± 1,45 66,3±3,01 88,90 ± 1,21* 91,20 ± 2,21*

сывороточные иммуноглобулины (г/л)

IgA 3,1 ± 0,3 1,72 ± 0,13* 1,70 ± 0,01* 1,61 ± 0,02*

IgM 1,2 ± 0,3 2,01 ± 0,01* 2,51 ± 0,01* 2,92 ± 0,11*

IgG 13,9 ± 0,8 19,10 ± 1,08* 22,3 ± 0,4* 25,91 ± 0,60*

Количество ДЖ (мм2) 0,245 ± 0,010 0,411 ± 
0,020*

0,618 ± 
0,110*

0,621 ± 
0,120*

иммуноглобулины ДЖ (г/л)

IgA 0,18 ± 0,01 0,09 ± 0,01* 0,07 ± 0,01* 0,06 ± 0,01*

IgM 0,08 ± 0,01 0,19 ± 0,02* 0,24 ± 0,03* 0,38 ± 0,03*

IgG 0,55 ± 0,11 2,82 ± 0,71* 3,71 ± 0,62* 4,01 ± 0,20*

SIgA 1,12 ± 0,02 0,21 ± 0,01* 0,15 ± 0,01* 0,12 ± 0,01*

иммуноглобулины РЖ (г/л)

IgA 0,18 ± 0,01 0,11 ± 0,01* 0,090 ± 
0,009* 0,06 ± 0,01*

IgM – – – –

IgG 0,28 ± 0,01 0,41 ± 0,02* 0,46 ± 0,02* 0,47 ± 0,02*

SIgA 0,26 ± 0,01 0,12 ± 0,01* 0,090 ± 
0,001*

0,090 ± 
0,002*
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Immunological study of the cytokine profile in the treatment of 
patients with red lichen planus mucosa of the oral cavity

Yu.A. MAKEDONOVA, I.V. FIRSOVA, S.V. POROYSKIY
Резюме
В данной работе проведено иммунологическое исследование ротовой жидкости больных эрозивно-язвенной 

формой красного плоского лишая. Пациенты были сопоставимы по полу, возрасту, клиническим проявлениям 
воспалительно-дистрофического процесса в полости рта. Больным в комплексном лечении применяли аппликации 
лекарственной композицией Тизоля с L-аргинином. Методом твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА, 
ELISA) в ротовой жидкости обследуемых лиц проводилось определение количественного содержания медиаторов 
иммунитета с провоспалительным – интерлейкин‑1 бета (IL-lß), интерлейкин‑8 (IL‑8), фактор некроза опухоли-
альфа (TNF-α), интерферон-альфа (IFN-α) и противовоспалительным действием – интерлейкин‑4 (IL‑4) с исполь-
зованием стандартных наборов в соответствии с инструкциями производителя. Контроль эффективности лечения 
больных с КПЛ осуществляли на основе определения локального цитокинового профиля и иммуноглобулинов 
до лечения и на 3-й, 7-й, 14-й, 21-й день наблюдения. В результате медикаментозной терапии для всех определен-
ных показателей наблюдалось статистически значимое снижение их концентрации. Однако характер изменения 
на этапах наблюдения был разным.

Ключевые слова: красный плоский лишай, цитокиновый профиль, Тизоль, L-аргинин.

Abstract
In this work, an immunological study of the oral fluid of patients with an erosive ulcerous form of red flat lichen was 

carried out. Patients were comparable by sex, age, clinical manifestations of the inflammatory-dystrophic process in the oral 
cavity. Patients in the complex treatment used the application of the drug Tizol with L-arginine. The quantitative content of 
mediators of immunity with pro-inflammatory-interleukin‑1 beta (IL-lß), interleukin‑8 (IL‑8), tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-α) was measured by solid-phase enzyme immunoassay (ELISA) α), interferon-alpha (IFN-α) and anti-inflammatory 
action – interleukin‑4 (IL‑4) using standard kits according to the manufacturer’s instructions. Control of the effectiveness of 
treatment of patients with CPL was carried out on the basis of local cytokine profile and immunoglobulins before treatment 
and on the 3rd, 7th, 14th, 21st day of observation. As a result of drug therapy, a statistically significant decrease in their 
concentration was observed for all the defined indicators. However, the nature of the change at the observation stages was 
different.

Key words: lichen planus, cytokine profile, Tysol, L-arginine.

ВВЕДЕНИЕ
Красный плоский лишай (КПЛ) — хроническое забо-

левание, поражающее покровные ткани; клинически 
проявляется на коже и слизистых оболочках [4, 7, 13]. 
Иммунологические механизмы развития КПЛ обусловлива-
ют поражения тканей эпителия (эпидермиса) и собствен-
ной пластинки по типу поздней иммунологической реак-
ции с цитотоксическим эффектом [2, 9, 11]. Как известно, 
про- и противовоспалительные цитокины участвуют 

в патогенезе различных процессов (особенно иммунных, 
воспалительных и опухолевых), обеспечивая взаимную 
регуляцию [1]. Цитокины — это продуцируемые клетками 
белково-пептидные факторы, осуществляющие коротко-
дистантную регуляцию межклеточных и межсистемных 
взаимодействий. Цитокины определяют выживаемость 
клеток, стимуляцию или ингибирование их роста, диффе-
ренцировку, функциональную активацию и апоптоз клеток 
[5]. Способность регулировать перечисленные функции 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.8
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обусловлена тем, что после взаимодействия цитокинов 
с комплементарными рецепторами на поверхности клеток 
сигнал через элементы внутриклеточной трансдукции 
передается в ядро, где активируются соответствующие 
гены [10]. Белки, продукты активированных цитокинами 
генов, синтезируются клетками и регулируют перечислен-
ные выше процессы [12].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение динамики концентрации про- и противоспали-

тельных цитокинов слюны пациентов с эрозивно-язвенны-
ми поражениями КПЛ на фоне медикаментозного лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для выявления особенностей иммунологического 

статуса больных с эрозивно-язвенной формой красного 
плоского лишая, объективизации клинической картины, 
а также контроля результатов лечения, проводилось имму-
нологическое исследование ротовой жидкости пациентов, 
заключающееся в оценке цитокинового профиля, уровня 
иммуноглобулинов.

В качестве материала для исследования служила рото-
вая жидкость больных красным плоским лишаем слизистой 
оболочки полости рта. Методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа (ИФА, ELISA) в ротовой жидкости 
обследуемых лиц проводилось определение количе-
ственного содержания медиаторов иммунитета с провос-
палительным – интерлейкин‑1 бета (IL-lß), интерлейкин‑8 
(IL‑8), фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α), интерфе-
рон-альфа (IFN-α) и противовоспалительным действием – 
интерлейкин‑4 (IL‑4) с использованием стандартных набо-
ров в соответствии с инструкциями производителя.

Забор нестимулированной смешанной слюны был 
проведен у больных по общепринятой стандартной 
методике. Образцы слюны больных собирали в первой 
половине дня. Пациентам перед забором слюны реко-
мендовалось воздержаться от приема пищи, курения, 
а непосредственно перед процедурой прополоскать рот. 
Образцы слюны были собраны в 1,5 мл микропробирки 
«Эппендорф» и немедленно заморожены при температуре 
–20 °C до использования.

Пациентам проводилась базовая общепринятая схема 
лечения красного плоского лишая, определяемая как 
«традиционное лечение», рекомендованное Национальным 
руководством по терапевтической стоматологии [3].

Традиционное лечение включало в себя:
1.	 Мотивацию пациентов к предстоящему лечению, 

рекомендации по предметам, средствам гигиены, 
а также методике чистки зубов и уходу за протезами.

2.	 Профессиональную гигиену полости рта: удаление 
зубных отложений (ручными и ультразвуковыми 
способами — аппаратом UDS-L Woodpecker (Китай)) 
с использованием антисептика (раствор хлоргекси-
дина 0,06%) с последующим полированием зубов 
резиновыми головками и щеточкой с абразивной 
пастой.

3.	 Сошлифовывание острых краев зубов.
4.	 Избирательное пришлифовывание зубов по мето-

дике, предложенной Jankelson В. A. (1972) с целью 
гармонизации окклюзионно-артикуляционных 

взаимоотношений зубных рядов и устранения трав-
матических супраконтактов.

5.	 Санацию полости рта: устранение местных раздража-
ющих факторов, а также очагов хронической инфек-
ции – лечение зубов, пораженных кариесом и его 
осложнениями.

6.	 Оценку состоятельности ортопедических конструкций 
(при необходимости — их дальнейшую перебазиров-
ку или замену), консультации с врачами-ортопедами.

7.	 Местное применение антисептиков: 0,01% раствор 
Мирамистина, в виде орошений слизистой оболочки 
полости рта два раза в день в течение 10–14 дней.

8.	 Аппликации кератопластиков на пораженную слизи-
стую оболочку (масляный раствор витамина А).

В дополнение к местному медикаментозному лечению 
применялись аппликации лекарственной композиции 
Тизоля с L-аргинином. Также больным КПЛ назначали 
общую медикаментозную терапию: назначение поливита-
минных комплексов, препарат «Имудон» по 6 таблеток для 
рассасывания в сутки с интервалом 10 часов, в течение 10 
дней, препарата «Вазотон», «Тенотен» [6].

Лабораторные исследования проводили на 3-й, 7-й, 
14-й, 21-й день лечения. Анализ и статистическую обра-
ботку результатов исследований проводили методом 
математической статистики с помощью персонального 
компьютера и программы Microsoft Excel к программной 
операционной системе MS Windows 7 (Microsoft Corp., 
США) в соответствии с общепринятыми методами меди-
цинской статистики.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
На момент первичного обследования до начала лечения 

у всех пациентов отмечались следующие значения пока-
зателей местного иммунитета ротовой жидкости. Уровень 
провоспалительных цитокинов составил: интерлейкин‑1β 
(IL‑1β) — 41,24 ± 1,87 пг/мл, интерлейкин — 8 (IL‑8) – 51,30 
± 1,21 пг/мл, фактор некроза опухоли альфа (Tumor necrosis 
factor, TNFα) – 3,95 ± 0,37 пг/мл, интерферон гамма (IFNγ) — 
6,33 ± 0,54 пг/мл. Концентрация противовоспалительного 
цитокина интерлейкина‑4 (IL‑4) составила 10,1 ± 1,3 пг/мл. 
Уровень иммуноглобулина А (sIgA) составил 0,43 ± 0,01 МЕ/
мл, иммуноглобулина G (IgG) — 0,022 ± 0,001 МЕ/мл, имму-
ноглобулина М (IgМ) — 0,15 ± 0,01 МЕ/мл. Приведенные 
данные свидетельствуют о том, что у больных наблюдается 
выраженный воспалительный процесс в полости рта, о чем 
свидетельствует повышенная концентрация провоспали-
тельных цитокинов.

На фоне медикаментозного лечения для всех опреде-
ленных провоспалительных цитокинов и иммуноглобу-
линов наблюдалось статистически значимое снижение 
в результате терапии.

При местной медикаментозной терапии 30 больных 
эрозивно-язвенной формой красного плоского лишая во II 
группе применяли аппликации лекарственной композиции 
Тизоля с L-аргинином с использованием «сэндвич-техни-
ки». Анализ результатов иммунологических показателей 
на всех сроках наблюдения отличался от аналогичных 
до начала лечения. Так, уже на третий день медикамен-
тозной терапии концентрация провоспалительных цитоки-
нов снизилась по отношению к первоначальным данным, 
но данная разница была статистически недостоверной (р > 
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0,05). Так, концентрация интерлейкина‑1β составила 36,70 
± 1,23 пг/мл, что на 12% меньше, чем до начала терапии. 
Уровень интерлейкина‑8 уменьшился на 9,8% и равнялся 
46,70 ± 1,02 пг/мл. Содержание TNFα и IFNγ составило 3,24 
± 0,35 пг/мл и 5,65 ± 0,23 пг/мл соответственно. На 11% 
повысился уровень противовоспалительного цитокина 
IL‑4–11,2 ± 2,3 пг/мл, данная разница является статисти-
чески недостоверной (р  > 0,05). Уровень sIgA составил 
0,43 ± 0,07 МЕ/мл, IgM — 0,22 ± 0,01 МЕ/мл и IgG — 0,025 
± 0,001 МЕ/мл. Можно отметить, что уже на третий день 
на фоне медикаментозного лечения аппликаций Тизоля 
с L-аргинином отмечалась определенная динамика пока-
зателей местного иммунитета в полости рта, проявляюща-
яся в снижении провоспалительных цитокинов.

На седьмой день наблюдений описанные выше тенден-
ции к снижению уровня провоспалительных цитокинов 
в ротовой жидкости продолжались. Так, концентрация 
IL‑1β составила 32,1 ± 0,83 пг/мл, IL‑8–38,90 ± 1,01 пг/
мл, TNFα — 2,61 ± 0,16 пг/мл и IFNγ — 4,83 ± 0,21 пг/мл. 
Вышеперечисленные показатели статистически досто-
верно отличались от первоначальных значений (p  < 0,05). 
Концентрация интерлейкина‑4 незначительно повысилась 
и составила 12,8 ± 2,1 пг/мл. Повышение данного показа-
теля на фоне лечения было статистически недостоверным 
относительно третьего дня и начала лечения (р  > 0,05). 
Концентрация IgG и IgM продолжала нарастать даже после 
начала лечения и равнялась 0,026 ± 0,001 МЕ/мл и 0,24 ± 
0,01 МЕ/мл. Концентрация sIgА также незначительно изме-
нила свое значение — 0,37 ± 0,08 МЕ/мл.

Полученные данные спустя 14 дней от начала лечения 
свидетельствуют о нормализации иммунологической 
реактивности организма. Концентрация IL‑1β достовер-
но снизилась по отношению к первоначальным данным 
и ко всем срокам наблюдения: 11,20 ± 0,21 пг/мл (р  < 
0,05). Уровень IL‑8 достоверно уменьшился относительно 
ранее полученных данных и составил 34,59 ± 1,07 пг/мл. 
На 58% уменьшился уровень TNFa относительно первого 
дня наблюдения и составил 1,53 ± 0,25 пг/мл (р  < 0,05). 
Концентрация провоспалительного цитокина IFNy также 
уменьшилась на 47% относительно первоначального 
показателя — 4,30 ± 0,12 пг/мл (р  < 0,05). Уровень IL‑4 
уменьшился на 9,4% относительно семи дней (р  > 0,05) 
и все-таки значение IL‑4 повышено на 15,8% по отноше-
нию к первому дню лечения (р > 0,05) и составил 11,7 ± 1,1 
пг/ мл. Концентрация иммуноглобулина А составила 0,44 ± 
0,09 МЕ/мл, что на 21,6% выше предыдущего значения (р > 
0,05). Уровень IgG и IgM уменьшился и достиг практически 
первоначального значения — 0,023 ± 0,001 МЕ/мл и 0,15 ± 
0,01 МЕ/мл.

К 21 дню отмеченная ранее тенденция к снижению 
лабораторных показателей во всех группах продолжилась, 
что подтверждалось статистически. Исключением явля-
ется sIgA, который на 18% повысился относительно 14 
дней и на 21% по отношению к первоначальным данным 
— 0,52 ±0,07 МЕ/мл. Концентрация иммуноглобулинов G 
и М достоверно не изменилась и составила 0,210 ± 0,001 
МЕ/ мл и 0,13 ± 0,01 МЕ/мл. Концентрация провоспали-
тельных цитокинов практически оставалась на том же 
уровне относительно 14 дней: IL‑1β — 11,06 ± 0,35 МЕ/мл, 
IL‑8–36,20 ± 1,02 пг/мл, TNFa — 2,25 ± 0,21 пг/мл и IFNy — 
3,80 ± 0,31 пг/мл. Полученные данные свидетельствуют 

о развитии в полости рта компенсаторных реакций, 
направленных на подавление воспалительного процесса.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Результаты иммунологического исследования проде-

монстрировали высокую эффективность медикаментозной 
терапии при лечении больных эрозивно-язвенной формой 
КПЛ. При включении в терапию КПЛ сосудорасширяющих 
препаратов, препаратов — регуляторов метаболического 
обмена, увеличивается способность слизистой оболочки 
полости рта к иммунологической защите.

IL‑1β и TNFα усиливает экспрессию молекул адге-
зии, синтез провоспалительных цитокинов и хемокинов, 
белков острой фазы, ферментов фагоцитарных клеток 
и т. д. Наряду с IL‑1β TNFα участвует в формировании 
всех основных местных, а также некоторых системных 
проявлений воспаления. Он активирует эндотелиальные 
клетки, стимулирует ангиогенез, усиливает миграцию 
и активирует лейкоциты. TNFα в большей степени, чем 
IL‑1β, влияет на активацию и пролиферацию лимфоци-
тов. При этом TNFα выявляют в кровотоке раньше других 
провоспалительных цитокинов  — уже через 20–30 минут 
после индукции воспаления, что связано со «сбрасывани-
ем» клетками мембранной формы молекулы, а возможно 
также с выбросом TNFα в составе содержимого гранул. 
Таким образом, соответствующие изменения IL‑1β и TNFα 
свидетельствует о снижении и нейтрализации воспале-
ния, а также отсутствия факторов, вызывающих иммун-
ный ответ. Провоспалительные цитокины, такие как IL‑1β, 
TNFα, а также микроорганизмы активируют моноциты, 
макрофаги и эндотелиальные клетки, благодаря чему 
последние вырабатывают IL‑8, главная функция которого 
состоит в обеспечении экстравазации нейтрофилов и их 
направленной миграции в очаг воспаления, характерного 
для эрозивно-язвенной и буллезной форм КПЛ. При этом 
IL‑8 связан с поверхностью эндотелиальной клетки через 
глюкозаминогликаны. С эндотелием может связываться 
также IL‑8, диффундирующий к сосудам из очага воспа-
ления. Прикрепившись к базальной поверхности эндоте-
лиоцита, IL‑8 подвергается трансцитозу и перемещается 
на апикальную поверхность клетки, обращенную в просвет 
сосуда. Градиент IL‑8, формирующийся при его фиксации 
на межклеточном матриксе, обеспечивает выход нейтро-
филов из сосудистого русла и миграцию этих клеток в очаг 
воспаления. В очаге воспаления IL‑8 продолжает проявлять 
свою активность. Он активирует находящиеся там нейтро-
филы, способствует дегрануляции клеток, стимулирует 
выработку мононуклеарами цитокинов. Таким образом, 
соответствующие изменения IL8  также свидетельствуют 
о снижении и нейтрализации воспаления и отсутствии 
факторов, вызывающих иммунный ответ. Рецепторы для 
IFNγ экспрессируют практически все популяции лейкоци-
тов, а также эндотелиальные, эпителиальные и некоторые 
другие клетки.

Основные мишени действия IFNγ – моноциты и макро-
фаги. При помощи IFNγ Th1-клетки активируют макрофаги. 
Это приводит к активации экспрессии макрофагами неко-
торых ферментов, в том числе ответственных за форми-
рование активных форм кислорода и, что особенно важно, 
за экспрессию индуцибельной NO-синтазы и образование 
NO. Комплекс радикалов кислорода и нитрита натрия 
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необходим для внутриклеточного киллинга наиболее рези-
стентных микроорганизмов, таких как микобактерии. Эти 
события определяют роль IFNγ в реализации клеточного 
иммунного ответа воспалительного типа, то есть функция 
этого цитокина проявляется в большей степени в рамках 
адаптивного иммунитета. Уровень интерферона гамма 
также активно снижался на всех сроках наблюдения. 
Данные изменения IFNγ свидетельствуют о снижении цито-
токсических CD8+ Т-клетки и Th1-клетки и, как следствие, 
об отсутствии факторов, вызывающих иммунный ответ при 
КПЛ, на фоне реализуемых терапевтических линий.

Подавляя активность макрофагов и синтез ими IL‑1β, 
TNFα, IL‑6 и других провоспалительных цитокинов, IL‑4 
выступает в роли противовоспалительного цитокина. 
Кроме того, IL‑4 – единственный цитокин, способный 
индуцировать дифференцировку Th2-клеток. Действуя 
на CD8+ Т-клетки, он индуцирует развитие цитотокси-
ческих Т-лимфоцитов, секретирующих IL‑4 и другие 
Th2-цитокины. В настоящем исследовании было показа-
но, что значения концентрации IL‑4 в ротовой жидкости 
до лечения составляла в среднем 10,1 ± 1,3 пг/мл, при этом 
она клинически значимо повышалась до 14 дня терапии. 
Спустя 21 день наблюдения концентрация IL‑4 снизилась 
до 9,3 ± 0,3 пг/мл. Выявленное повышение IL‑4 сопостави-
мо со снижением значений до 14 дня исследуемых провос-
полительных цитокинов, так как именно их повышенные 
концентрации и стимулировали (в  том числе) активную 
выработку IL‑4. В то же время повышение концентрации 
IL‑4 способствовало снижению концентраций исследуемых 
провоспалительных цитокинов, так как он подавляет актив-
ность макрофагов и синтез данных цитокинов.

Установлено достоверное повышение у больных КПЛ 
содержание в слюне IgМ (0,15 ± 0,01 МЕ/мл), который 
постепенно увеличивался во всех группах наблюдения 
вплоть до 14 дня, что свидетельствовало о напряжении 
противоинфекционной защиты и развитии воспалитель-
ного процесса. Последнее подтверждалось снижением 
в слюне уровня sIgА. Только через две недели концен-
трация IgM перестала расти, отмечалась положительная 
динамика в снижении данного показателя (соответственно 
увеличивалась и концентрация sIgA).

Таким образом, показанные механизмы действия 
L-аргинина в составе аквакомплекса титана глицеросоль-
вата (Тизоль) на воспалительный процесс характеризует 
эффективный терапевтический результат. Тизоль способ-
ствует точной доставке L-аргинина в неизменном виде 
в очаг воспаления [8]. Далее под действием NО-синтазы 
происходит синтез NO из L-аргинина. Промежуточным 
первичным продуктом при превращении L-аргинина явля-
ется N-гидрокси-L-аргинин. Далее N-гидрокси-L-аргинин 
под воздействием супероксиданиона продолжает метабо-
лизироваться, генерируя при этом оксид азота. При этом 
основным индуктором индуцибельной NО-синтазы (iNOS) 
является IFNγ, а активатором – тетрагидроптерин, который 
в свою очередь активируется TNFα. Оптимальное условие 
индукции iNOS – сочетанное действие IFNγ и TNFα. В то же 
время увеличение концентрации L-аргинина в тканях, 
способствует увеличению концентрации NO-синтазы, 
которая помимо того, что обеспечивает синтез NO, 
также контролирует биосинтез интерлейкинов IL‑4, IL‑11, 

IL‑13, которые относятся к ингибиторам воспалительной 
реакции.

Полученные иммунологические данные подтверждают 
клиническую эффективность медикаментозной терапии 
при лечении больных эрозивно-язвенной формой КПЛ.
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Atomic-force microscopic examination of the enamel surface of 
incisors

V.D. GONCHAROV, A.A. LUKAVENKO, L. Yu. OREKHOVA, A.V. LUKAVENKO, N.S. NARUSHAK, A.I. ERISKOVSKAYA
Резюме
Поверхность эмали резцов является важнейшей зоной адгезии микроорганизмов и последующего возникнове-

ния воспалительных заболеваний пародонта. Современным методом исследования твердых тканей зубов является 
атомно-силовая микроскопия. Данный метод позволяет определить и измерить неоднородности эмали с точностью 
до нескольких микрометров. В статье приводятся данные о типах и размерах неоднородностей эмали вестибуляр-
ных, язычных и контактных поверхностей резцов.

Ключевые слова: атомно-силовая микроскопия, эмаль резцов, неоднородности поверхности, факторы адгезии 
микроорганизмов, воспалительные заболевания пародонта.

Abstract
The surface of the enamel of the incisors is an important zone in the adhesion of microorganisms and the subsequent 

occurrence of inflammatory periodontal diseases. The modern method of studying hard tissues of teeth is atomic force 
microscopy. This method allows to determine and measure the heterogeneity of enamel with an accuracy of several microm-
eters. The article contains data on the types and sizes of inhomogeneities in the enamel of the vestibular, lingual and contact 
surfaces of incisors.

Key words: atomic force microscopy, enamel of incisors, surface heterogeneity, adhesion factors of microorganisms, 
inflammatory periodontal diseases.

ВВЕДЕНИЕ
Постоянное совершенствование технических средств 

и появление новых клинических и лабораторных методов 
исследования позволяют глубже и точнее изучать различ-
ные структуры, клетки, ткани человеческого организма [6, 
7]. Несмотря на достаточно большое количество материа-
ла о строении эмали и дентина [2, 5], сохраняется потреб-
ность дальнейшего изучения строения и функций этих 
тканей с целью установления как возможностей развития 
патологических процессов в них, так и влияния на другие 
ткани и органы.

Высокая распространенность кариеса и воспалитель-
ных заболеваний пародонта у различных возрастных групп 
[4, 8, 9] создают необходимость более тщательного изуче-
ния строения твердых тканей зубов с целью дальнейшего 
совершенствования лечебно-диагностического процесса 
и создания новых профилактических программ. Одним 
из таких методов исследования является атомно-силовая 
микроскопия [3].

Ранее в наших работах было показано (Гончаров В. Д., 
Орехова Л. Ю., Лукавенко А. А. и др., 2018), что эмаль зубов 
имеет различия в зависимости от анатомической формы 
и групповой принадлежности, а также заложена база опре-
деления критериев отличительных признаков строения 
эмали зубов.

В настоящей работе будут представлены результаты 
исследования только одной группы зубов — резцов. Эта 
группа зубов представляет особый интерес для практиков, 
так как играет важнейшую эстетическую, фонетическую 
и функциональную роль.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение поверхности эмали резцов, определе-

ние типичных размеров и характера неоднородностей 
на различных поверхностях эмали резцов, установление 
зон риска для возможной адгезии микроорганизмов.

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.9
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для изучения поверхностей эмали различных групп 

зубов применялся метод атомно-силовой микроско-
пии (АСМ). АСМ-исследование проводилось при помо-
щи сканирующего зондового микроскопа Curtus Light 
(NanoScan Technology, Россия). Подробное описание мето-
дик подготовки образцов, процесс их сканирования и мето-
дов математической обработки полученной информации 
приведено в статье [8]. В ходе работ были изучены различ-
ные поверхности резцов (n = 6). Для каждой из них выбира-
лись зоны (n = 4), в которых осуществлялось сканирование. 
Ниже приведены типичные результаты, наблюдавшиеся 
в большинстве исследованных образцов. В случае, когда 
интересует общая картина исследуемой поверхности, 
результаты приводятся при разрешении 100 на 100 мкм 
или 50 на 50 мкм. В случае, когда интересуют детали струк-
тур, — 10 на 10 или 25 на 25 мкм. В приведенных двумерных 
распределениях относительная высота неоднородностей 
выражена оттенками серого. Конкретные значение этой 
высоты можно определить путем сравнения с данными, 
приведенными на линейке справа. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Рассмотрим результаты сканирования вестибуляр-

ной поверхности резцов (рис.  1). Область сканирования 
была выбрана на расстоянии 4 мм от режущего края зуба. 
Поверхность эмали преимущественно ровная (1 на рис. 1) 
с отдельными неглубокими бороздами шириной до 2 мкм 
и глубиной 50–100 нм (2 на рис. 1). Борозды располагались 
под разными углами, некоторые из них были параллельны 
друг другу. Перепад высот на ровных участках поверхности 
эмали резца не превышал 50–150 нм при максимальном 
разрешении сканирования (рис.  2а). При исследовании 
участка размером 5 на 5 мкм в сечении видны выходы 
на поверхность зуба отдельных кристаллитов диаме-
тром 50–80 нм (рис.  2б) и поперечные сечения отдель-
ных борозд. Кроме этого, в ряде случаев на поверхности 
наблюдались неоднородности типа трещин, длиной до 50 

мкм, шириной 1–2 мкм и глубиной более 3 мкм (3 на рис. 1) 
(глубже «заглянуть» с помощью АСМ сложно), и неоднород-
ности с четко очерченными краями, которые выступают над 
поверхностью эмали (4 на рис. 1).

Неоднородности типа трещин и неоднородности, высту-
пающие над первичной поверхностью эмали, могут стать 
зоной риска для первичной адгезии микроорганизмов. 
Именно этот факт может определять взаимодействие 
строения поверхности эмали и возникновения воспали-
тельных заболеваний пародонта (ВЗП). Поэтому в данной 
работе основное внимание было уделено именно этим 
неоднородностям. В результате проведенных исследова-
ний было выявлено, что размеры неоднородностей эмали 
зависят от исследуемой поверхности зуба (вестибуляр-
ная, язычная или контактная), и в большинстве случаев их 
количество увеличивается при удалении от режущего края 
зуба. Поэтому во всех приведенных результатах исследо-
ваний приводится информация о том, какая поверхность 
зуба исследовалась и расстояние области исследования 
от режущего края — ∆х. В частности, на рис.  3 приведены 
результаты исследований эмали вестибулярной поверх-
ности резца при разрешении 100 на 100 мкм, выполненные 
при ∆х = 7 мм. Для более наглядной визуализации резуль-
татов на этом рисунке приведена картина двумерного (2D) 
распределения и ее сечение (1D), выполненное по приве-
денной выше линии.

В этом случае, по сравнению с теми вариантами, что 
приведены на рисунке 1, на поверхности резца наблюда-
ется значительно больше неоднородностей типа трещин. 
При этом форма, размеры и глубина этих трещин различна. 
В некоторых случаях глубина достигает 4 мкм. Необходимо 
заметить, что особенности АСМ практически не позволяют 
исследовать области, глубже расположенные под поверх-
ностью. К тому же мы не сможем «увидеть» трещину на всю 
глубину, если она проходит под углом, даже не значи-
тельно отличающимся от перпендикуляра к исследуемой 
поверхности.

Аналогичные неоднородности наблюдаются и на языч-
ной поверхности резца. В частности, на рисунке 4 

Рис. 1. Результаты сканирования поверхностей резцов
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приведены результаты АСМ-исследований язычной поверх-
ности эмали резца. При рассмотрении выбранных участ-
ков в разрешении 50 х 50 мкм в режиме 3D-визуализации 
определялся линейный дефект в виде трещин. Глубина 
этих трещин не менее 3 мкм, ширина 1,5–2,0 мкм. Вокруг 
них определялась бугристая поверхность. На рисунке 
4 наблюдаются также неоднородности в виде округлых 
«чешуек», которые располагались несколько ниже основ-
ного уровня. Диаметр их составлял 5–7 мкм, по периферии 
имелись неглубокие, разграничивающие их борозды. Судя 
по относительно регулярному расположению этих борозд, 
они ограничивали эмалевые призмы. Аналогичные окру-
глые «чешуйки» наблюдались и в других исследованных 
областях. В частности, на рисунке 5 приведены результаты 

сканирования вестибулярной поверхности эмали резца 
при разрешении 50 х 50 мкм, на расстоянии 4 мм от режу-
щего края.

При разрешении 25 х 25 мкм на поверхности эмали 
резца определяются ряд четко выраженных неоднород-
ностей, выступающих над поверхностью эмали на 0,2–1,2 
мкм. Их расположение помечено стрелками на рисунке 
6а. При визуализации этого же участка в режиме фазового 
контраста эти же округлые неоднородности выделялись 
по цвету, что свидетельствует об отличии физических 
свойств этих объектов. Применение методики фазового 
контраста (сравнение высоты и фазы) при полуконтактном 
режиме работы АСМ позволяет говорить, что на поверхно-
сти присутствуют частицы разного состава. Часть частиц, 

Рис. 2. Поперечные сечения исследованных поверхностей резцов при разрешении 50 и 5 мкм

Рис. 3. Результаты исследования эмали вестибулярной поверхности резца при разрешении  
100 на 100 мкм (∆х = 7 мм)
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состав которых отличается от кристалитов гидроксиапа-
тита, встраиваются в структуру эмали. Наблюдаемые же 
на поверхности эмали углубления не связаны с наличием 
частиц другого состава, то есть связаны с процессами 
в самой эмали.

О наличии и размерах неоднородностей поверхности 
удобно судить с помощью функции распределения точек 
по высоте, которая показывает относительное распределе-
ние точек сканирования на разном расстоянии от средней 
плоскости. Результаты расчета этой функции для скани-
рованной эмали вестибулярной поверхности резца приве-
дены на рисунке 7. Судя по приведенному результатам 
вестибулярная поверхность резца ровная с максимальным 
перепадом высот 0,3 мкм для ∆х = 5  мм и 0,5 мкм для ∆х 

= 2 мм. Диапазон изменения высоты, в который попадает 
50% точек исследованной вестибулярной поверхности ∆z, 
изменяется не существенно (0,09 мкм для ∆х = 2 мм, 0,12 
мкм для ∆х = 5мм и 0,14 мкм для ∆х = 8 мм).

Вероятность прикрепления микроорганизмов в этом 
случае практически равна нулю. Для случая ∆х = 8  мм 
основная часть поверхности относительно ровная. Однако 
в этом случае наблюдается большое количество точек, 
расположенных под поверхностью эмали (z1 на рис.  7). 
Причем глубина расположения этих точек более 0,5 мкм. 

Рис. 4. Результаты сканирования язычной 
поверхности эмали резца в режиме 

3D-визуализации, разрешение 50 х 50 мкм.  
∆х = 8 мм

Рис. 5. Результаты сканирования вестибулярной 
поверхности эмали резца, разрешение 

50 х 50 мкм, ∆х = 4 мм

Рис. 6. Результаты сканирования с помощью АСМ вестибулярной поверхности эмали резца методом 
2D-визуализации (а) и методом фазового контраста (б), разрешение 25 х 25 мкм

высота
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В подобных углублениях весьма вероятно адгезия микро-
организмов. Аналогичные картины распределения точек 
в зависимости от расстояния ∆х наблюдаются для язычной 
и для контактных поверхностей. То есть во всех исследо-
ванных случаях адгезия на вестибулярной поверхности 
наименее вероятна.

Особенно ярко выражена неоднородность контактных 
поверхностей резцов (рис. 8). Здесь диапазон ∆z оказыва-

ется на порядок больше, чем для вестибулярной и язычной 
поверхностей. То есть практически на всех контактных 
поверхностях резца адгезия микроорганизмов оказывает-
ся весьма вероятна.

Таким образом, по результатам проведенных исследо-
ваний можно сделать следующие выводы:

1.	 Характер и линейные размеры неоднородностей 
эмали существенно отличается на различных (языч-
ной, контактных и вестибулярной) поверхностях 
резцов.

2.	 При проведении исследований на многих образцах 
были обнаружены неоднородности типа разломов 
глубиной более 3 мкм, шириной 2–5 мкм и длиной 
от 20 до 150 мкм. Размер подобных неоднородно-
стей и их количество увеличиваются при удалении 
от режущего края.

3.	 На поверхности эмали присутствуют частицы, неко-
торые из которых встраиваются в структуру эмали, 
состав которых отличается от кристаллитов гидрок-
сиапатита, что требует дальнейшего углубленного 
исследования.

4.	 Наибольшие размеры неоднородностей отмечались 
на контактных поверхностях. При этом размеры углу-
блений на этих поверхностях достигают нескольких 
мкм, что вполне достаточно для адгезии микроорга-
низмов в этих неоднородностях.

5.	 Необходимо разработать новые алгоритмы профес-
сиональной и индивидуальной гигиены полости рта 
с применением методов и средств, эффективно 
очищающих выявленные неоднородности (зоны 
риска) эмали резцов.
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фон, рабочий почтовый адрес, адрес электронной 
почты).

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ СЛУЧАЕВ, 
ПРИНИМАЕМЫХ К ПУБЛИКАЦИИ, 
ДОЛЖНО ОБЯЗАТЕЛЬНО ИМЕТЬ:
1.	 Название статьи на русском и английском 
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Экспериментальное изучение фракционного 
лазерного воздействия на слизистую оболочку в зоне 
дентальной имплантации

А.И. ЯРЕМЕНКО, д. м. н., профессор, зав. кафедрой
А.Ю. ЗЕРНИЦКИЙ, к. м. н., доцент

Е.А. ЗЕРНИЦКАЯ, ординатор
Кафедра стоматологии хирургической и ЧЛХ

ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им академика И. П. Павлова Минздрава РФ

Clinical study of gingiva regeneration in implantation zone by 
LPM technology

A.I. YAREMENKO, A.Yu. ZERNITSKIY, E.A. ZERNITSKAYA
Резюме
Лазеры давно используются в стоматологии, но поиск новых концепций продолжается и по сей день. 

Фракционная лазерная технология — это новый метод лечения с использованием диодного лазера, которая была 
предложена в начале этого столетия. Лазерная точечная микрокоагуляция (LPM — Laser Patterned Microcoagulation 
or Microablation) может быть объяснена образованием в ткани участков повреждения (абляции) в окружении жизне-
способной ткани. Процесс регенерации тканей можно регулировать и оптимизировать путем надлежащего выбора 
лазерных параметров, таких как длина волны, длительность импульса, размера микрокоагуляционных колонок 
и их плотности.

Ключевые слова: диодный лазер, объем кератинизированной десны, имплантация, фракционная лазерная 
микрокоагуляция.

Abstract
Lasers have long been used in dentistry, but the search for new concepts continues to this day. Fractional laser technol-

ogy is a new method of treatment using a diode laser, which was proposed at the beginning of this century. Laser patterned 
microcoagulation (LPM) can be explained by the formation of tissue lesions (ablation) in the environment of a viable tissue. 
The tissue regeneration process can be regulated and optimized by appropriately selecting laser parameters, such as wave-
length, pulse width, microcoagulation column size and density.

Key words: diod laser, attached gingiva, implantation, fractional laser technology.

Проблеме объема мягких тканей в зоне дентальной 
имплантации последнее время уделяется много внимания 
в отечественной и зарубежной литературе.

Han T. J., Tinti C. [5, 9] показали, что объем прикреплен-
ной кератинизированной десны может исчезать после 
установки имплантата. Wennstrom J. L. [10] в своей статье 
показал, что наличие даже минимального объема прикре-
пленной кератинизированной десны положительно влияет 
на долговременную стабильность мягких тканей.

Ряд авторов [4, 6, 8] связывают выживаемость имплан-
татов в боковом отделе нижней челюсти с наличием кера-
тинизированной десны и умением пациента поддерживать 
индивидуальную гигиену реставрации.

Таким образом, на долговременную стабильность 
имплантатов влияют объем костной ткани, количество 
прикрепленной кератинизированной десны, индиви-
дуальная гигиена полости рта и правильное позицио-
нирование реставраций, опирающихся на имплантаты. 
И хотя не доказана прямая связь между отсутствием 
прикрепленной кератинизированной десны и долговре-
менным выживанием имплантата, в клинической практике 

однозначно приветствуется наличие данной десны вокруг 
его супраструктур.

Поэтому недостаток кератинизированной десны можно 
считать одним из факторов, который приводит к мукози-
ту, а в дальнейшем к периимплантиту и дезинтеграции 
дентального имплантата.

На рисунке 1 показан клинический случай: восемь лет 
назад пациенту установлены имплантаты, однако он игно-
рировал профессиональную гигиену полости рта.

На рисунке 2 в третьем секторе имеется имплан-
тат с неправильным позиционированием и дистальная 
консоль, что привело к развитию периимплантита.

Объем кератинизированной десны традиционно 
восстанавливается оперативным способом. Основные 
способы воссоздания объема прикрепленной десны лежат 
в области хирургической пародонтологии и представлены 
несколькими операциями. Основная процедура, использу-
емая хирургами, — это пересадка соединительнотканного 
трансплантата. Также используется свободная пересадка 
десневого трансплантата, аллотрансплантата, смещение 
лоскутов и др. При определенных показаниях выполняется 
вестибулопластика для воссоздания зоны прикрепленной, 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.10
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но не кератинизированной десны, с целью улучшения 
ухода за реставрациями. Данные методики достаточно 
травматичны и требуют соответствующих хирургических 
навыков.

В клинической пародонтологии концепция LPM (laser 
pattern microcoagulation) уже эффективно используется 
для профилактики рецессий и контроля за пародонтальной 
инфекцией [1, 2, 7].

На рисунке 3 вы видите использование лазера в паро-
донтологии и гистологическую картину микрокоагуляци-
онных колонн (рис.  4), которые остаются в десне после 
воздействия.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение воздействия фракционного лазера на слизи-

стую оболочку полости рта в области дентальной имплан-
тации для увеличения объема прикрепленной кератини-
зированной десны или увеличения зоны прикрепленной 
слизистой.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследовании участвовали:

•	 пациенты с установленными ранее имплантатами 
Nobel Biocare Replace Conical Connection, в количе-
стве от двух до четырех имплантатов по двухэтапной 
методике;

•	 пациенты с неосложненным послеоперационным 
периодом;

•	 временной период от одного до трех месяцев после 
установки имплантатов;

•	 при визуальном обследовании данных пациентов 
и определении мукогингивальной границы методом 
валика выявлялась недостаточная зона прикреплен-
ной кератинизированной десны;

•	 диаметр прикрепленной десны был 2 мм и менее.
Данным пациентам было предложено пройти курс лазе-

ротерапии вместо достаточно сложного оперативного 
вмешательства по пластике десны в зоне имплантации. 21 
человек из 30 согласились на данную процедуру даже без 
гарантии на успех.

В исследовании не участвовали:
•	 пациенты с рубцовоизмененной слизистой оболоч-

кой, наличием тяжей преддверия полости рта в зоне 
имплантации;

Рис. 1. Периимплантит в третьем секторе Рис. 2. Ортопантомограмма. Периимплантит

Рис. 3. Микрокоагуляционные 
колонны после лазерного 

воздействия

Рис. 4. Гистологическая картина десны 
с микрокоагуляционной колонной
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•	 пациенты, которые были настроены на оперативное 
лечение, в связи с дефицитом времени;

•	 пациенты с раннее установленными формирователя-
ми десневой манжетки.

Воздействие было проведено лазерной установкой Аlta 
ST. Нами использовался режим с длительностью импульса 
от 100 до 170 мс, выходной мощностью 25 вт, диаметром 
рабочей части наконечника 320 нм. Проводились одиноч-
ные воздействия в количестве 30–40 штук.

Под аппликационной анестезией проводились лазер-
ные аппликации по мукогингивальной границе и далее 
распространяясь на неприкрепленную слизистую с таким 
расчетом, что зона абляции покрывала от 15% до 30% 
поверхности зоны воздействия. Само воздействие прово-
дилось перпендикулярно поверхности слизистой оболоч-
ки. Процедура проводилась один раз в две недели в коли-

честве четырех сеансов. Во время каждого воздействия 
и через две недели после последнего проводилось фото-
графирование с шаблоном диаметром 3  мм. Для более 
точного определения границы перехода неподвижной 
слизистой в подвижную использовался стандартный метод 
валика. Также каждый сеанс проводилось анкетирова-
ние степени болезненности данного воздействия, а нами 

фиксировались изменения перехода подвижной слизистой 
в неподвижную.

Клинический случай 1
Пациентка, 52  года, была произведена аугментация 

альвеолярного отростка нижней челюсти слева костными 
блоками. Затем были установлены дентальные импланта-
ты в количестве трех штук. Через месяц после установки 
и неосложненным послеоперационный течением опреде-
ляется недостаточная зона прикрепленной кератинизиро-
ванной десны, особенно в области отсутствующего перво-
го премоляра. Воздействие проводилось по предложенной 
схеме (рис. 5–8).

Рис. 5. Внутриротовой снимок до лечения 
(посещение 1). На десне расположен шаблон 

красного цвета диаметром 3 мм

Рис. 7. Для более точного определения границ 
прикрепленной десны использовался метод валика

Рис. 8. Внутриротовой снимок после четырех 
сеансов лазерного воздействия. Пятое посещение 

являлось контрольным для оценки результатов 
лечения. Желтым пунктиром показана новая 

граница прикрепленной десны (на 0,8 мм больше 
изначального уровня). Получен необходимый 

объем десны в области отсутствующего первого 
премоляра для установки формирователей 

десневой манжетки и дальнейшего 
протезирования на имплантатах

Рис. 6. Внутриротовой снимок после первого 
лазерного воздействия. На десне видны 

микрокоагуляционные колонны. Пунктиром 
обозначена мукогингивальная граница
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Рис. 9. Внутриротовой снимок до лечения 
(посещение 1). На десне расположен шаблон 

диаметром 3 мм. Пунктиром показана 
мукогингивальная граница с помощью метода 

валика. Отмечается недостаточное количество 
мягких тканей в области серединного имплантата

Рис. 10. После четырех сеансов лазерного 
воздействия отмечается резкое снижение 

подвижности верхнего преддверия (на 3,3 мм 
больше изначального уровня в области 

серединного имплантата)

Рис. 11. Установлены формирователи десневой 
манжетки. Пациентка направлена к стоматологу-

ортопеду на протезирование

Рис. 12. Внутриротовой снимок до лечения 
(посещение 1). На десне расположен шаблон 

диаметром 3 мм. Пунктиром показана 
мукогингивальная граница с помощью метода 

валика. Отмечается подвижность верхнего 
предверия, недостаток прикрепленной 

кератинизированной десны в области имлантатов

Рис. 13. После четырех сеансов отмечается 
снижение подвижности верхнего предверия 

на 3,3 мм. Было принято решение об установке 
формирователей десневой манжетки без 

дополнительной операции на мягких тканях

Рис. 14. Установлены формирователи десневой 
манжетки. Пациент направлен к стоматологу-

ортопеду на протезирование
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Клинический случай 2
Пациентка, 50  лет, были установлены имплантаты 

в количестве трех штук на верхнюю челюсть. В области 
серединного имплантата обнаруживается недостаточная 
зона прикрепленной кератинизированной десны. После 
четырех сеансов лазерного воздействия по схеме мы полу-
чили уменьшение подвижности тканей преддверия поло-
сти рта, что позволило установить формирователи десне-
вой манжетки без пластической операции на мягких тканях 
в зоне имплантации (рис. 9–11).

Клинический случай 3
Пациент, 55  лет, были установлены имплантаты в коли-

честве двух штук на верхнюю челюсть. Планировалось 
изготовление мостовидного протеза с опорой на два 
имплантата. Пациенту было предложено пройти четыре 
сеанса лазерного воздействия для того, чтобы избежать 
дополнительной операции по увеличению объема мягких 
тканей в области имплантатов (рис. 12–14).

ВЫВОДЫ
Фракционная лазерная микрокоагуляция является прак-

тически безболезненным методом воздействия на слизи-
стую оболочку полости рта.

При лазерном воздействии на слизистую оболочку 
полости рта отсутствуют какие-либо осложнения.

В 7 случаев из 11 произошло визуально определяемое 
увеличение зоны кератинизации десны или прикрепления 
подвижной слизистой к альвеолярному отростку.

В 64% случаев установка формирователей десневой 
манжетки на имплантаты после лазерного воздействия 
производилась без дополнительного хирургического 
вмешательства.

Полученные результаты дают основание для дальнейше-
го изучения влияния лазерного излучения на регенерацию 
слизистой оболочки полости рта и в частности кератинизи-
рованной десны.
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Modern concept of polarization of macrophages and its 
importance for periodontology (literature review)
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Резюме
В пародонтологии успешно применяется методика плазмолифтинга, основанная на применении обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы. Еще один перспективный метод лечения воспалительных заболеваний пародонта — 
репрограммирование макрофагов. В обзоре проведен анализ информации о способности тканевых макрофагов под 
влиянием стимулов окружающей среды приобретать разные фенотипы, включая классический М1 и альтернатив-
ный М2. Первый из них продуцирует провоспалительные факторы и способствует развитию воспалительной реак-
ции. Фенотип М2 продуцирует противовоспалительные факторы и стимулирует репаративные процессы в ткани. 
Описана методика репрограммирования макрофагов с целью получения лечебного эффекта, механизм ее действия 
на ткани пародонта и возможные пути применения.

Ключевые слова: заболевания пародонта, фенотипы макрофагов, репрограммирование, аутологичная плазма.
Abstract
In periodontology, the plasmolifting technique is successfully used, based on the use of platelet-enriched autoplasm. 

Another promising method for the treatment of inflammatory periodontal diseases is programming of macrophages. The 
review analyzed information on the ability of tissue macrophages under the influence of environmental stimuli to acquire 
different phenotypes, including the classical M1 and the alternative M2. The first of them produces pro-inflammatory 
factors and promotes the development of an inflammatory reaction. The M2 phenotype produces anti-inflammatory factors 
and stimulates reparative processes in the tissue. A technique for reprogramming macrophages with a view to obtaining a 
therapeutic effect is described, the mechanism of its action.

Key words: periodontal diseases, macrophage phenotypes, reprogramming, autologous plasma.

При комплексном лечении хронического пародонтита 
легкой и средней степени тяжести в настоящее время 
успешно используется методика плазмолифтинга — 
инъекции аутологичной тромбоцитарной плазмы [2]. Такая 
аутоплазма позволяет ускорить заживление при проведе-
нии пародонтологических, имплантологических и других 
вмешательств в полости рта. Происходит более быстрая 
минерализация коллагена в области дефекта, ранняя 
стабилизация костного материала. Впервые использо-
вание инъекционной формы тромбоцитарной аутоплаз-
мы было предложено Ахмеровым Р. Р. и Зарудием Р. Ф. 
в 2006  году. В других областях медицины уже проводи-
лись подобные исследования и получены положительные 
результаты. Так, например, отмечена эффективность мето-
да при пластике дефектов нижней челюсти от 5 см и более 
с использованием ее в виде подсадки на аутогенную кость, 
а при синус-лифтинге — на аллогенную кость [53].

Обогащенная тромбоцитами и фибрином аутоплазма 
является аутогенным источником факторов роста, полу-
чаемым в результате разделения цельной крови по гради-
енту плотности. Было выявлено, что при этом тромбо-
циты выделяют особые белки — факторы роста, которые 
представляют собой биологически активные молекулы 
полипептидного происхождения. Они испускают специ-
альные сигналы, воспринимаемые рецепторами, кото-
рые расположены на поврежденных клетках. Те, в свою 
очередь, получают сигнал и приступают к стимулированию 
деления таких клеток. Увеличение уровня тромбоцитов 
в крови ведет к увеличению интенсивности их влияния 
на регенерацию тканей. Плазма, богатая тромбоцитами, 
стимулирует репаративные процессы, тем самым умень-
шая сроки эпителизации [17]. Механизм действия факто-
ров роста изучался еще десятки лет назад в лабораториях 
многих зарубежных стран. В ходе исследований было 
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выявлено, что в организме деление клеток фибробластов 
происходит в сотни раз чаще и быстрее, чем размноже-
ние этой же культуры клеток в пробирке, что доказывает 
стимулирующее влияние тромбоцитарных факторов роста 
на обновление тканей [20]. Таким образом, плазмолифтинг 
является одним из эффективных и не очень трудоемких 
методов лечения воспалительных заболеваний пародонта, 
основанных на использовании факторов роста [6]. Однако 
в последнее время внимание пародонтологов обращено 
на еще одну методику, теоретически достаточно обосно-
ванную, но еще не нашедшую широкого практического 
применения. Эта методика основана на явлении репро-
граммирования собственных макрофагов.

В тканях пародонта, как и в других тканях организма 
человека, имеется система мононуклеарных фагоцитирую-
щих клеток, к которым относят дендритные клетки, моно-
циты и макрофаги. Моноциты являются крупными зрелыми 
одноядерными лейкоцитами из группы агранулоцитов 
с диаметром 18–20 мкм и полиморфным несегментиро-
ванным ядром, расположенным эксцентрично и имеющим 
рыхлую хроматиновую сеть. В кровеносное русло они пере-
ходят из костного мозга, где циркулируют в течение 12–24 
часов, а затем постепенно перемещаются в ткани, одно-
временно преобразуясь в макрофаги. Размер последних 
колеблется от 15 до 80 мкм, то есть они больше моноцитов. 
Форма у них неправильная, меняющаяся, а оболочка часто 
образует ложноножки. Внутри макрофага находится ядро, 
в нем могут обнаруживаться фрагменты бактерий, эритро-
цитов и других клеток, капельки жира.

Основной функцией макрофагов является защита 
от инфекции [48]. Она реализуется благодаря способности 
этих клеток фагоцитировать антигены и выделять как про-, 
так и противовоспалительные медиаторы и эффекторные 
молекулы, такие как цитокины, протеазы и их ингибиторы. 
Макрофаги способствуют не только развитию воспали-
тельной реакции, но и заживлению поврежденных тканей, 
они участвуют в реакциях адаптивного иммунитета за счет 
своей способности презентовать антиген [40]. Макрофаги 
фагоцитируют даже в кислой среде, когда нейтрофилы 
теряют свою активность.

Макрофаги способны дифференцироваться под влия-
нием окружающей их среды [1, 7, 55]. Это так называемый 
процесс их активации или поляризации [21]. Известны 
два основных вида активации макрофагов: в фенотипы M1 
и M2 (классическая и альтернативная активация), а также 
дополнительные «регуляторные» типы макрофагов и их 
субпопуляции, происходящие из первых двух видов [46]. 
Термины «классической» и «альтернативной» активации 
были предложены в конце прошлого века [26, 56]. В то же 
время сейчас считается, что эта классификация устарела 
и вместо нее была предложена новая, в которой учитыва-
ется стимулятор, активирующий макрофагальные клетки. 
Например: М(IL‑4), M(IL‑10), M(IFN-γ) и т. д. Другая новая 
предложенная классификация основана на функциональ-
ных особенностях разных фенотипов макрофагов в процес-
се регуляции гомеостаза в ткани. По ней выделяют макро-
фаги с преобладанием защитной, восстановительной или 
иммунорегуляторной функции [45]. То есть, согласно этой 
классификации, макрофаги можно подразделять на клас-
сически активированные, восстановительные и регулятор-
ные [32].

В своих публикациях Малышев И. Ю., говоря об иммун-
ной системе, использует термин «иммунная матрица». 
Ее он определяет как шаблон биологического механизма 
взаимодействия иммунных клеток в ответ на появление 
патогенного фактора в целях удаления этого фактора 
и восстановления гомеостаза. В специализированных 
«ячейках» такой матрицы находятся разные иммунные 
клетки: макрофаги М0, М1 и М2, нейтрофилы, эозинофилы, 
базофилы, Th0-, Th1- и Th2-клетки, В-лимфоциты. Понятие 
«иммунная матрица» может помочь конкретизировать 
клеточный состав и клеточные взаимосвязи при развитии 
адекватного и нарушенного иммунного ответа на самые 
разные патогенные факторы [14].

Классическая активация макрофагов из М0 в фенотип 
М1 происходит под влиянием трех видов стимулов:

•	 гамма-интерферона (IFN-γ), секретируемого таки-
ми клетками, как цитотоксические T- лимфоциты, 
Т-хелперы (Th1), и натуральные киллеры (NK);

•	 липополисахаридов (LPS) или компонентов клеточ-
ной мембраны грамотрицательных бактерий;

•	 гранулоцитарно-макрофагального колониестимули-
рующего фактора (GM–CSF), который способствует 
продукции провоспалительных цитокинов [23].

В обзоре, посвященном факторам репрограммирования 
макрофагов в легких, Лямина С. В. с соавт. (2011) привели 
сведения о том, что таким уникальным и универсальным 
фактором является сурфактантный белок D [11]. В исследо-
ваниях in vitro было показано, что поляризованные макро-
фаги могут быть вновь деполяризованы до М0 при культива-
ции в течение 12 суток в среде без цитокинов. И, наоборот, 
поляризованы в другой фенотип после культивации в среде 
с соответствующими факторами активации [57].

Макрофаги фенотипа М1 секретируют провоспалитель-
ные цитокины: IL‑1β, IL‑12, IL‑18, фактор некроза опухоли 
(TNF), главный комплекс гистосовместимоти II класса 
(MHC–II), CD68 маркер и костимуляторные молекулы CD80 
и CD86. Такие макрофаги увеличивают экспрессию супрес-
сора цитокинового сигналинга — внутриклеточного белка 
SOCS3 и активируют индуцибельную синтазу оксида азота 
(NOS2 или iNOS), производящую NO [30, 49]. Поэтому 
они усиливают воспалительный процесс в ткани [9]. 
Обменные процессы в них проходят по гликолитическому 
пути. В воспаленной ткани пародонта макрофаги М1-типа 
преимущественно имеют округлую форму.

Альтернативная активация макрофагов приводит 
к формированию их фенотипа М2. В качестве стимуля-
торов такой активации могут выступать IL‑4, IL‑10 и IL‑12, 
IL‑13, CSF‑1, TGF-β, а также грибковая и гельминтная 
инфекция [38]. Эта популяция макрофагов фенотипически 
характеризуется экспрессией макрофагального манноз-
ного рецептора (MMR или CD206) [37], а также представи-
телей макрофагального галактозного С-типа лектиновых 
рецепторов MGL1 и MGL2 [52].

Таким образом, сигналы из микроокружения регулируют 
метаболизм и функцию макрофагов [31, 58]. Было опреде-
лено, что различный метаболизм фенотипов макрофагов 
М1 и М2 необходим для удовлетворения их биоэнерге-
тических потребностей [59]. Активация макрофагов при 
помощи таких стимулов, как липополисахариды [41] 
и интерферон I типа [50], вызывает в них переход метабо-
лизма от окислительного фосфорилирования к гликолизу. 
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Фактор, индуцируемый гипоксией (HIF‑1α), облегчает 
этот метаболический сдвиг, присовокупляясь к элемен-
там, ответственным за гипоксию в его генах-мишенях 
[43], таких как, например, транспортер глюкозы GLUT1 
[28] и гены ферментов гликолиза. В результате активность 
цикла трикарбоновых кислот снижается [50], а продукция 
лактата через пентозофосфатный путь увеличивается [34]. 
Соответственно усиливается продукция пуринов и пири-
мидинов. Последние включаются в биосинтез в активиро-
ванной клетке, а также обеспечивают продукцию НАДФ для 
фермента НАДФ-оксидазы, что в конечном итоге приводит 
к образованию в ткани свободных радикалов [25].

Макрофаги фенотипа M2, в противоположность 
гликолитическому метаболизму макрофагов феноти-
па M1, используют окислительный метаболизм [59]. 
Альтернативную активацию макрофагов в фенотип M2 
поддерживают при β-окислении жирные кислоты в случае 
их соединения с такими рецепторами ядер, как PPARγ 
и PPARδ. Именно они вместе с сигнальным преобразова-
телем и активатором транскрипции участвуют в транскрип-
ционном контроле альтернативной активации макрофагов 
[27]. В макрофагах фенотипа М2 продуктами метаболизма 
аргинина являются орнитин и полиамины, в то время как 
в макрофагах М1-типа — оксид азота и цитруллин [15]. 
М2-макрофаги, продуцирующие орнитин, активируют 
пролиферацию клеток и заживление ткани посредством 
полиаминов, фиброза или иных регенеративных функций 
[51]. Они способны в тканях пародонта активировать ангио-
генез, фибробласты и гладкомышечные клетки, привлекать 
в зону воспаления эозинофилы. Различие между двумя 
типами макрофагов также заключаются в метаболизме 
железа и глюкозы [24].

Популяция макрофагов М2 более гетерогенна [16]. Ряд 
авторов выделяют М2-подобные макрофаги: М2α и М2β 
и т. д., имеющие много общего с макрофагами М2-типа. 
Известно, что М2α способны избирательно активировать 
индукцию хемокиновых лигандов ССL24, CCL27, CCL18 
и CCL22, ингибируя в то же время гамма-интерферон. 
А макрофаги М2β экспрессируют высокий уровень IL‑10 
и низкий IL‑12 [47]. Также существенно различается фаго-
цитарная и миграционная активность М1 и М2 фенотипов 
макрофагов [10].

Современные данные литературы говорят о том, 
что разделение активированных макрофагов на две 
категории  — М1 и М2 является все же условным. 
Неактивированные макрофаги, присутствующие в здоро-
вой неповрежденной ткани, будут находиться между этих 
двух полюсов. Фенотипическая пластичность макрофагов 
отражает высокую их способность адаптироваться к меня-
ющимся условиям окружающей среды с одновременным 
перепрограммированием в нужную сторону защитных 
эффекторных и секреторных ответов этих клеток [13].

При сравнительном изучении фагоцитарной способно-
сти и миграционной активности альвеолярных макрофа-
гов Лямина С. В. с соавт. (2011) в эксперименте на мышах 
определили, что эти показатели существенно зависят 
от природы фагоцитируемого агента, а также от концен-
трации и мощности хемоаттрактантных молекул в ткани. 
В то же время было установлено, что фагоцитарная 
и миграционная активность разных фенотипов макрофагов 

существенно отличается у мышей разных генетических 
линий, то есть она генетически детерминирована [10].

Для проведения репрограммирования макрофагов 
мононуклеарные клетки выделяют из гепаринизированной 
венозной крови центрифугированием в градиенте плот-
ности фиколла-верографина [60]. Макрофаги получают 
путем культивирования прилипающей фракции моноцитов 
в среде RPMI‑1640, дополненной 0,3  мг/мл L-глутамина, 
5 мМ HEPES-буфера, 100 мкг/мл гентамицина, 2-меркап-
тоэтанолом, пируватом Na, 1% раствором незаменимых 
аминокислот, в присутствии гранулоцитарно-макрофа-
гального колониестимулирующего фактора (GM–CSF, 50 
нг/мл) в течение 6 суток. По данным проточной цитометрии, 
во фракции адгезивных клеток содержание моноцитов 
CD14+ составляет 93–95%. Для генерации М2-макрофагов 
в культуральную среду добавляют 2% аутоплазмы и выдер-
живают еще в течение суток [16]. Полученную культуру 
макрофагов инъекционным методом вводят подслизисто 
в области переходной складки с интервалом 7–10 суток, 
обеспечивая тем самым повышенную концентрацию 
макрофагов фенотипа М2 в области тканей пародонта.

Шиманский Ш. Л. с соавт. (2015) в экспериментальном 
исследовании на модели гингивита у мышей разных гене-
тических линий также пришли к выводу, что генетическая 
предрасположенность к воспалительным заболеваниям 
пародонта обусловлена тенденцией макрофагов к форми-
рованию провоспалительного М1 фенотипа [19]. Тот же 
автор в клиническом исследовании (2016) при использова-
нии методики репрограммирования макрофагов у больных 
хроническим генерализованным пародонтитом обнару-
жил, что эта методика приводит к статистически значимо-
му уменьшению показателей зубного налета и кровоточи-
вости десны [18]. В похожем клиническом исследовании 
Будашова Е. И. с соавт. (2017) помимо выраженного умень-
шения кровоточивости десны у больных хроническим 
пародонтитом обнаружили также снижение уровня неоп-
терина в смешанной слюне — маркера высокой активности 
провоспалительных макрофагов [3].

Существует гипотеза, согласно которой моноциты in 
vivo к месту воспаления добираются не одномоментно, 
а волнообразно. Вследствие этого моноциты, попавшие 
в ткань на разных этапах развития воспалительной реак-
ции, подвергаются действию микроокружения с разными 
сигналами, что и обуславливает их поляризацию в фенотип 
М1 на ранних стадиях и в фенотип М2 на поздних [33].

В процесс репрограммирования макрофагов активно 
участвует так называемая механическая мишень рапами-
цина (mTOR) в зависимости от вида действующего стиму-
ла: киназа под воздействием липополисахаридов обеспе-
чивает приобретение макрофагами гликолитического 
метаболизма, обуславливая переход к формированию 
фенотипа М1. А фактор, индуцируемый гипоксией (Hif‑1α), 
соединяясь с целевыми генами, усиливает продукцию 
провоспалительных цитокинов и других молекул, игра-
ющих роль в патогенезе воспаления. Под воздействием 
IL4 и IL 13 mTOR обеспечивает экспрессию и активность 
PPAR-γ и PGC‑1β, факторов транскрипции, необходимых 
для поддержания окислительного метаболизма в макро-
фагах М2 [54]. Группой исследователей было показано, что 
в процессе регуляции активности макрофагов способен 
участвовать поверхностно-активный белок D (SP-D) [4].
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Сигнальные трансдукторы и активаторы транскрипции 
(STAT) являются одними из решающих при формировании 
фенотипа макрофагов. Сигнализация IFNγ приводит к акти-
вации STAT1. Макрофаги, лишенные этого медиатора, 
не могут экспрессировать фенотип М1, так как не в состо-
янии продуцировать NO и у них снижена экспрессия IL‑12. 
Дефицит STAT1 у макрофагов приводит к снижению нако-
пления липидов и апоптозу. Индукторы фенотипа М2, такие 
как IL‑4 и IL‑13, активируют STAT6. Этот сигнальный путь 
необходим для экспрессии многих маркеров М2, таких как, 
например, аргиназа‑1 [9].

Важная роль в реакциях врожденного и приобретен-
ного иммунитета, а также повышенные антимикробные 
свойства макрофагов, активированных антигенами бакте-
рий, подталкивают к мысли, что поведение патогенов 
будет подчинено стремлению осуществить реполяриза-
цию макрофагов в выгодный для их выживания фенотип. 
В результате нескольких исследований транскриптома 
было установлено, что макрофаги принимают участие 
в общем ответе на внедрение патогена, в частности, 
в ткани пародонта, что включает в себя активацию обще-
го профиля экспрессии генов [39]. Так, в исследовании, 
изучившем транскриптом макрофагов в ответ на обра-
ботку бактериями и их компонентами и фокусирующийся 
на генах, которые вовлечены в поляризацию макрофагов, 
была обнаружена общая программа ответа, которая вклю-
чает повышенную экспрессию M1-ассоциированных генов, 
а также цитокииы IL‑6, IL‑12, IL-lβ, TNR, рецепторы цитоки-
нов IL‑7R и IL‑15ra, хемокины CCL2, CCL5, CXCL8 и хемоки-
новый рецептор CCR7 [22]. Обычно такую программу акти-
вации макрофагов в фенотип M1 ассоциируют с защитой 
от бактериальной инфекции. Однако несколько патогенных 
бактерий, особенно с внутриклеточной локализацией, 
уже выработали механизм, препятствующий поляризации 
макрофагов в фенотип М1, для того чтобы повысить свою 
жизнеспособность [42].

Смена фенотипа одного типа клеток влияет на фено-
тип других клеток матрицы. Например, макрофаги М1 
способствуют программированию клеток Th0 в фено-
тип Th1, а макрофаги М2 — в фенотип Th2. После этого 
цитокины Th1 могут усиливать программирование М1, 
а цитокины Th2 — фенотипа М2. Такой процесс поступа-
тельно-возвратного репрограммирования клеток иммун-
ной матрицы Малышев И. Ю. (2012) обозначил термином 
«матричное репрограммирование» [12].

Как показано в исследовании на крысах Freitas M. S. 
с соавт. (2016), грибковый патоген человека 
Paracoccidioides brasiliensis, содержащий многодомен-
ный белок паракокцин, который имеет активность лекти-
на и N-ацетилглюкозаминидазы, в присутствии толл-
подобного рецептора (TLR4) индуцирует M1-поляризацию 
макрофагов. Показано, что паракокцин действует как 
агонист TLR, способный модулировать иммунитет и прояв-
ляет биологическую активность, которая способствует его 
применению в качестве иммунотерапевтического средства 
для борьбы с системными грибковыми инфекциями [35].

В настоящее время идентификация разных популяций 
макрофагов основана на анализе специфичных для фено-
типов М1 и М2  транскрипции генов и экспрессии белков. 
Эти маркеры включают трансмембранные гликопротеины, 
скэвенджер-рецепторы, ферменты, гормоны, хемокины, 

цитокины и их рецепторы. Информативным остается имму-
ногистохимическое исследование [8]. Факультативным 
дифференциальным признаком фенотипов макрофагов 
может служить их форма при гистологическом иссле-
довании. Макрофаги М1-фенотипа, как правило, имеют 
округлую форму, а фенотипа М2 — фибробластоподобную. 
Kapellos T. S. с соавт. (2016) разработали новый способ 
визуализации в реальном времени макрофагов и количе-
ственной оценки их фагоцитирующей активности методом 
флюоресценции в кислой среде, содержащей антигены 
микроорганизмов [40]. В здоровых тканях морфологиче-
ский индекс, то есть соотношение числа макрофагов фено-
типа М2 к фенотипу М1, колеблется от 0,09 до 1,13.

Активация макрофагов и врожденный иммунный ответ 
обеспечивают только первую, неспецифическую реакцию 
организма на вторжение патогенных микроорганизмов. 
Для успешного удаления патогена необходим запуск спец-
ифического адаптивного иммунного ответа либо по клеточ-
ному Th1, либо по гуморальному Th2 типу. При реализации 
Th1 звена иммунного ответа в основном обезвреживаются 
вирусы, бактерии и раковые клетки, а Th2 — экстраклеточ-
ные паразиты и токсины [46]. Данные литературы позволя-
ют считать, что фенотип макрофагов не только определяет 
характер врожденного иммунного ответа, но и в значитель-
ной мере предопределяет выбор между развитием Th1 или 
Th2 иммунными ответами. То есть М1 фенотип макрофагов 
и их провоспалительные цитокины стимулируют развитие 
Th0-клеток в Th1-клетки, а М2-фенотип макрофагов и их 
антивоспалительные цитокины — в Th2 [12].

Таким образом, макрофаги — это гетерогенная попу-
ляция клеток, которые обладают пластичностью и актив-
но реагируют на изменения в системе микроокружения. 
IFN-γ, LPS и GM–CSF индуцируют приобретение макрофа-
гом свойств и метаболизма, характерных для М1 фенотипа 
(в  том числе секреции провоспалительных цитокинов), 
а CSF‑1, IL‑4, IL‑10, TGF-β и IL‑13 индуцируют приобрете-
ние макрофагами характеристик фенотипа М2.

Метод репрограммирования макрофагов может быть 
полезен не только в лечении воспалительных заболеваний 
пародонта, но и при проведении ортодонтического лече-
ния. Известно, что повышенная механическая нагрузка 
на зубы во время их ортодонтического перемещения может 
способствовать резорбции корней. Это одно из серьезных 
и крайне нежелательных осложнений. He D. с соавт. (2015) 
в эксперименте на крысах показали, что искусственное 
увеличение пропорции макрофагов фенотипа М2 в их 
популяции в области тканей пародонта на верхней челюсти 
существенно замедляет процесс резорбции корней. Для 
репрограммирования макрофагов в фенотип М2 исполь-
зовали аутологичную сыворотку, содержащую ингибитор 
фактора некроза опухоли (TNF-α) и IL‑4. Авторы убедитель-
но продемонстрировали это с применением гистологиче-
ского, гистохимического и иммуноферментного исследо-
ваний [36].

Таким образом, методика репрограммирования макро-
фагов, как показывает анализ литературы, может успешно 
использоваться в лечении разных хронических заболева-
ний, в патогенезе которых участвует иммунная система. 
Это хроническая обструктивная болезнь легких, бронхи-
альная астма, саркоидоз, атеросклероз кровеносных сосу-
дов [29], ишемический и геморрагический инсульт [44], 
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ревматоидный артрит [5], онкологические заболевания 
и др. Применение метода в составе комплексного паро-
донтологического лечения — это еще одно перспективное 
и патогенетически обоснованное направление в развитии 
современной пародонтологии. Оно позволит управлять 
иммунным ответом организма в процессе лечения, что 
наиболее актуально в случае с хроническим пародонтитом 
или его агрессивными формами.
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Evaluation of enzyme systems gums on a background of application of mildronate 
in experimental periodontitis

S.V. SIRAK, E.V. SHCHETININ, N.I. BYKOVA, A.G. TARABRINA, R.G. ROMANENKO
Резюме
Представлен гистохимический анализ состояния ферментных систем десны при экспериментальном пародон-

тите при использовании милдроната. Установлено, что через 10–20 суток после окончания формирования модели 
пародонтита у крыс на фоне системного применения милдроната в тканях десны повышается активность щелоч-
ной и кислой фосфатаз, липоамиддегидрогеназы и неспецифической AS-эстеразы, а активность лактатдегидроге-
назы и сукцинатдегидрогеназы уменьшается. В более поздние сроки (40–60 суток) использование препарата почти 
не меняет активность кислой и щелочной фосфатаз. В отличие от контроля, в поздние сроки развития пародонтита, 
милдронат снижает активность дактатдегидрогеназы, липоамиддегидрогеназы и неспецифической AS-эстеразы 
причем наиболее значительным является уменьшение акивности изоанзимных фракций лактатдегидрогеназы‑3 
и AS-эстеразы‑1.

Ключевые слова: пародонтит, ферменты, милдронат, эксперимент.

Abstract
A histochemical analysis of the state of enzyme systems of the gum in experimental periodontitis with the use of mildro-

natewere presented.10–20 days after the formation of the periodontitis model in rats, the activity of alkaline and acid 
phosphatases, lipoamide dehydrogenase and nonspecific AS-esterase increases in the background of systemic application of 
mildronate in the gingival tissues, and the activity of lactate dehydrogenase and succinate dehydrogenase decreases.In later 
terms (40–60 days), the use of the drug almost does not change the activity of acidic and alkaline phosphatases. In contrast 
to the control, in the late period of periodontitis development, mildronate reduces the activity of lactate dehydrogenase, 
lipoamide dehydrogenase and nonspecific AS-esterase, the most significant being a decrease in the activity of the isoenzyme 
fractions of lactate dehydrogenase‑3 and AS-esterase‑1.

Key words: periodontitis, enzymes, mildronate, experiment.

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Увеличение числа больных с воспалением тканей паро-

донта с преобладанием в их структуре генерализованных 
форм гингивита и пародонтита заставляют искать новые 
подходы в профилактике, лечении и реабилитации паци-
ентов [1, 2]. Воспалительные и воспалительно-деструк-
тивные заболевания пародонта чаще протекают на фоне 
коморбидной патологии, что отягощает состояние паци-
ентов, способствует потере зубов, появлению очагов 

хронической инфекции в полости рта, микробной сенси-
билизации и другим расстройствам [5, 6, 13]. Заболевание 
особенно опасно в пожилом возрасте, на фоне снижения 
общей реактивности организма, зачастую при прогресси-
рующей потере плотности костной ткани и снижении мета-
болизма в тканях пародонта [7, 8, 15].

Известно, что патологические процессы в органах 
и тканях развиваются при изменении ферментных систем 
клетки [11, 14]. Пародонтит, затрагивающий различные 
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структурные компоненты тканей ротовой полости, не явля-
ется исключением [3, 4]. Оптимизация энергетической 
и пластической функции клеток пародонта априори должна 
лежать в основе развития, течения и исходов пародонти-
та [12]. В литературе встречаются пока лишь единичные 
работы, посвященные анализу микроциркуляторных изме-
нений в слизистой оболочке полости рта при использо-
вании метаболических средств, в частности, милдроната 
без гистохимического и биохимического анализа тканей 
в динамике развития патологии пародонта [9, 10]. Вместе 
с тем, такая оценка должна быть полезна для формирова-
ния сопроводительной терапии метаболическими препа-
ратами при разных формах пародонтита и при разной 
степени коморбидности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение влияния милдроната на состояние фермент-

ных систем десны крыс в различные сроки после формиро-
вания модели экспериментального пародонтита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Опыты проводили на 90 белых беспородных крысах-

самцах с исходным весом 150–160 г, разделенных на основ-
ную и контрольную группы по 40 животных в каждой, 
а также группу интактных крыс (10 особей).

В первой части исследования для создания экспери-
ментальной модели пародонтита всем животным основной 
и контрольной групп создавали дисбактериоз ротовой 
полости путем внутримышечного введения линкомицина 
гидрохлорида дозой 30  мг на 100 грамм веса животного. 
Затем проводили локальное поражение десен и тканей 
преддверия рта аппликацией суспензии пчелиного яда 
в дозе 2 мг на 100 грамм веса животного. Далее животных 
помещали в общую клетку при площади 0,015 м2 на особь. 
В течение всего времени моделирования (30 суток) к стан-
дартному рациону питания крыс добавляли подсолнечное 
масло в количестве 2 мл на одного животного, которое 
нагревали в присутствии 2% сульфата меди в течение 24 
часов до достижения перекисного числа выше 40 ед.

После окончания первой части исследования и форми-
рования у животных основной и контрольной групп паро-
донтита, в основной группе крысам ежедневно внутрибрю-
шинно вводили милдронат (Мельдоний) один раз в сутки 
(вечером) из расчета 10  мг милдроната на 100  г веса 
животного, в контрольной группе крысам внутрибрюшин-
но вводили эквивалентный объем 0,9% физиологического 
раствора.

Питьевая вода и пища животных не содержала милдро-
нат. Животных выводили из эксперимента передозировкой 
эфира на 10, 20, 40, 60-е сутки после начала второй части 
эксперимента. Объектом исследования служили биоптаты 
межзубных десневых сосочков с боковых отделов верхней 
и нижней челюстей. Для получения данных о состоянии 
ферментативных систем тканей пародонта в норме иссле-
довали мягкие ткани десен, взятых по вышеописанной 
методике у 10 интактных животных.

Выделенные ткани после фиксации в 10% растворе 
нейтрального формалина в течение 7 суток декальциниро-
вали в 12% растворе азотной кислоты и заливали в целлои-
дин. Срезы окрашивали гематоксилин-эозином, пирофук-
сином по методу Ван-Гизон, по Маллори и Массону.

В полученных биоптатахдесневых межзубных сосочков 
исследовали щелочную и кислую фосфатазы по Burstone, 
сукцинатдегидрогеназу, лактатдегидрогеназу (всего пять 
фракций), липоамиддегидрогеназу по Nachlas, нафтил-
AS-D-хлорацетат-эстеразу(неспецифическаяAS-эстераза) 
no Seligman и Nachlas (2001), всего четыре фракции. 
Кроме этого, определяли изоэнзимные фракции лактат-
дегидрогеназы и AS-эстеразы с помощью электрофореза 
на агаре по методу Wienie R. (1997). Наряду с гистохими-
ческими и электрофоретическими анализами проводили 
морфологические исследования на ретикулярные волокна. 
Цифровые данные обрабатывали методом вариационной 
статистики по Фишеру-Стьюденту в программе Primer 
of Biostatistics 4.03 для Windows. Достоверными считали 
различия при р < 0,05.

Все оперативные вмешательства проводились 
под общим наркозом (Zoletil 50), с соблюдением 
Международных принципов Европейской конвенции 
о «Защите позвоночных животных, используемых для 
экспериментов и других научных целей» (Страсбург, 1986), 
в соответствии с принципами надлежащей лабораторной 
практики (Национальный стандарт «Принципы надлежа-
щей лабораторной практики» ГОСТ Р 53434–2009), между-
народными рекомендациями по проведению медико-
биологических исследований с использованием животных 
(1985), Правилами лабораторной практики в Российской 
Федерации (приказ МЗ РФ № 267 от 19.06.2003), «Общими 
этическими принципами экспериментов на животных» 
(Россия, 2011) и положительным заключением этического 
комитета в условиях специализированного вивария на базе 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный аграрный 
университет». Научно-исследовательская работа прове-
дена в рамках государственного задания Министерства 
здравоохранения Российской Федерации на научные 
исследования и разработки по теме «Направленная реге-
нерация тканей пародонта в условиях экспериментального 
остеопороза».

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ гистохимических данных о состоянии групп 

ферментов тканей пародонта позволил условно разделить 
сроки наблюдения в ходе моделирования пародонтита 
на ранний (10–20 суток) и поздний (40–60 суток) этапы, 
что соответствует пародонтиту легкой и средней степени 
тяжести соответственно.

В ранние сроки наблюдения (10–20 суток) активность 
щелочной и кислой фосфатаз в основной группе живот-
ных оказалась значительно повышенной. Чаще всего 
щелочная фосфатаза обнаруживалась в участках молодой 
грануляционной ткани, в эндотелии кровеносных сосудов 
и отчасти в базальном слое эпителия слизистой оболочки. 
В отличие от щелочной, кислая фосфатаза к данному сроку 
наблюдения локализовалась в макрофагах, фибробластах 
и фиброцитах. Активность таких окислительно-восстано-
вительных ферментов, как лактатдегидрогеназа и сукци-
натдегидрогеназа, к сроку наблюдения 10 суток была 
снижена в участках около кровеносных сосудов и отно-
сительно сохранена в эпителиальных клетках. К сроку 
наблюдения 20 суток отмечалось общее увеличение липо-
амиддегидрогеназы (фермент класса оксидоредуктаз, 
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катализирующий реакцию восстановления амидолипоевой 
кислоты в амид-дегидролипоевую кислоту, принимает 
участие в энергетическом обмене клетки), а также значи-
тельное увеличение активности AS-эстеразы в молодых 
клетках. Поскольку активность нафтил-AS-D-хлорацетат-
эстеразы (AS-эстеразы) наиболее выражена при началь-
ном воспалении в клетках гранулоцитарного ряда и, как 
правило, практически отсутствует в клеточных элементах 
моноцитарного и лимфоцитарного ряда, обнаруженное 
увеличение активности данного фермента в биоптатах 
основной группы, начиная с 10 суток эксперимента, следу-
ет рассматривать как объективный показатель интенси-
фикации обменных процессов в клетках пародонта при 
использовании милдроната.

В более поздние сроки наблюдения (40–60 суток) актив-
ность щелочной фосфатазы в основной группе также 
увеличена по сравнению с контрольной группой, но в мень-
шей степени, чем в начальном периоде (10–20 суток). 
Щелочная фосфатаза локализовалась в сосудистом эндо-
телии и зрелых соединительнотканных элементах слизи-
стой оболочки. Активность кислой фосфатазы к данному 
сроку наблюдения находится в границах нормы, в то время 
как активность окислительно-восстановительных фермен-
тов — лактатдегидрогеназы, сукцинатдегидрогеназы, 
липоамиддегидрогеназы в десневых сосочках резко 
снижена (табл.  1). Даже активность AS-эстеразы, весьма 
высокая в сроки 10–20 суток (рис.  1а), к более поздним 
срокам наблюдения (40–60 суток) снижается до минимума 
(рис. 1б).

В гомогенатах тканей пародонта проведено электрофо-
ретическое исследование изоэнзимных фракций лактат-
дегидрогеназы и AS-эстеразы, что позволило дать более 
точную количественную и качественную характеристику 
установленных ранее изменений ферментного состава.

Изоэнзимы лактатдегидрогеназы и AS-эстеразыв сроки 
наблюдения 40–60 суток отличаются от нормы уже не толь-
ко количественно, но и качественно, что находит выраже-
ние в исчезновении некоторых фракций, обнаруженных 
в тканях пародонта у всех интактных животных.

В основной группе к сроку наблюдения 10–20 суток 
содержание лактатдегидрогеназы‑1 и лактатдегидроге-
назы‑3 статистически достоверно уменьшено по срав-
нению с контролем (р  < 0,05), в эти сроки обнаружива-
ются все пять фракций. При более поздних сроках опыта 
наблюдается не только значительное уменьшение фрак-
ции лактатдегидрогеназы‑1, но и полное исчезновение 
изоэнзимной фракции лактатдегидрогеназы‑3 (рис.  2а). 
Аналогичным образом в сроки наблюдения 10–20 суток 
фракции AS-эстеразы‑1 и AS-эстеразы‑2 резко повыша-
ются как по сравнению с контролем, так и по сравнению 
с более поздними сроками эксперимента — 40–60 суток 
(данные статистически достоверны, р < 0,05). Фракция 
AS-эстеразы‑1 к данному сроку наблюденияне выявляется 
(рис. 2б).

На этом фоне плавное увеличение активности щелочной 
фосфатазы в сроки наблюдения 10–20 и 40–60 суток можно 
объяснить ролью этого фермента в синтезе фибриллярных 
белков и минеральном обмене костей. Кислая фосфатаза 
в нормальных условиях содержится в лизосомах клеток 
и в зависимости от физиологического состояния тканей 
может быть связана с фагоцитозом или с лизисом (что 
имеет место в начале воспалительного процесса), с проли-
ферацией или с дифференциацией тканей. Изменения 
активности лактатдегидрогеназы и сукцинатдегидрогена-
зы указывают на локальную гипоксию тканей пародонта, 
усиливающуюся в более поздней стадии заболевания 
и охватывающую весь десневой сосочек. Повышение 
активности AS-эстеразы, обнаруженное в основной группе 
в ранние сроки наблюдения (10–20 суток) связано с усиле-
нием пролиферативных процессов в молодой грануля-
ционной ткани. При прогрессировании патологического 
процесса и фиброзировании тканей (40 суток), а также при 
переходе заболевания в стадию ремиссии (60 суток) актив-
ность этого фермента резко уменьшается.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Разнонаправленное изменение активности липоамид-

дегидрогеназы и лактатдегидрогеназы в тканях пародон-
та на ранних сроках экспериментального пародонтита 

Таблица 1. Активность ферментов тканей пародонта в различные сроки наблюдения после формирования 
модели пародонтита

Исследуемые ферменты

Сроки наблюдения

Основная группа Контрольная группа
Интактные 
животные

10–20 40–60 10–20 40–60

Щелочная фосфатаза ++++ +++ +++ +++ ++

Кислая фосфатаза ++++ +++ +++ ++ +++

Липоамиддегидрогеназа ++++ ++ +++ +++ ++

Лактатдегидрогеназа ++ + + + ++

Сукцинатдегидрогеназ ++ + + + +++

AS-эстераза* ++++ + ++ ++ ++

* ++++ - максимальное значение активности фермента; + - минимальное значение активности фермента
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свидетельствует о дискоординации окислительно-восста-
новительных процессов в этот период заболевания. 
Выявленную в основной группе активность нафтил-AS-D-
хлорацетат-эстеразы (AS-эстеразы) следует рассматри-
вать как объективный показатель интенсификации обмен-
ных процессов в клетках пародонта на фоне системного 
использования милдроната, особенно на ранних сроках 
заболевания (от 10 до 20 суток). На более поздних сроках 

(40–60 суток) применение милдроната уже в меньшей 
степени способствует количественным и качественным 
изменениям активности ферментов окислительно-восста-
новительной цепи и фосфорного обмена, что может быть 
связано с потенцированием пролиферативных процес-
сов на этапе реконвалесценции за счет аутоферментных 
систем организма. 

Рис. 1. Микропрепараты. Биоптаты тканей пародонта основной группы на 10-е (а) и 60-е (б) сутки 
эксперимента. Экспрессия нафтил-AS-D-хлорацетат-эстеразы (неспецифическойAS-эстеразы), 

отмечено стрелками. Гистохимическая реакция noS.Seligman и К. Nachlas. Продукт реакции коричневого 
цвета. Ок. 10, об. 40

Рис. 2. Относительная активность фракций лактатдегидрогеназы (а) и AS-эстеразы (б) в исследуемых 
группах в различные сроки наблюдения. а — относительная активность изоэнзимных фракций 

лактатдегидрогеназы‑1, 2, 3, 4 и 5; б — относительная активность изоэнзимных фракций AS-эстеразы‑1, 2, 3 и 4
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Comparative evaluation of the effectiveness of methods for 
removing dental plaque

S.I. TOKMAKOVA, O.V. BONDARENKO, V.A. SGIBNEVA
Резюме
Согласно современным данным ВОЗ, более 80% населения России в среднем страдают воспалительными заболе-

ваниями пародонта, а после 40 лет распространенность их увеличивается до 90%, при этом отмечается неуклонный 
рост заболеваемости среди лиц молодого и среднего возраста. Существующий и продолжающий активно расши-
ряться спектр способов и инструментов для удаления назубных отложений, как основного этиологического факто-
ра, ставит перед практикующим врачом проблему выбора наиболее эффективных методов с учетом совокупности 
их положительных и отрицательных свойств. Целью исследования явилось изучение в эксперименте ультраструк-
туры поверхности зуба после удаления назубных отложений и биопленки различными методами.

В качестве материала для исследования использованы 60 образцов зубов постоянного прикуса, удаленных 
по пародонтологическим показаниям с одинаковым количеством назубных отложений. Обработку поверхности 
зубов проводили in vitro. Было сформировано шесть групп, в каждой из которых исследовали по 10 зубов после 
удаления назубных отложений различными способами. При визуальной оценке электронограмм обнаружили суще-
ственное различие рельефа поверхности корня зуба в зависимости от метода обработки. Изучение ультраструктуры 
поверхности зуба после удаления назубных отложений показало, что наибольшее количество отложений определя-
лось после ручного способа при использовании крючков, наименьшие — при применении ультразвукового метода 
в сочетание с технологией вектор.

Ключевые слова: пародонт, назубные отложения, микрорельеф твердых тканей зуба, инструменты для снятия 
зубных отложений, ультразвуковой способ удаления отложений.

Abstract
According to recent WHO studies, more than 80 percent of Russia’s population suffers from inflammatory periodontal 

diseases on average, and after 40 years their prevalence increases to 90процента. In recent years there has been a steady 
increase in the incidence among young and middle-aged people. The existing and continuing to expand the range of methods 
and tools for conducting this intervention poses a problem for the practicing physician to choose the most effective of them 
taking into account the aggregate of all their positive and negative properties. The aim of the study was to study in the 
experiment the ultrastructure of the tooth surface after the removal of tooth deposits and biofilms by various methods.

As a material for the study, the teeth of patients of both sexes of the permanent bite (60 samples), removed by periodontal 
indications with approximately the same number of tooth deposits, and were used. The surface treatment of the teeth was 
performed in vitro. In the course of the work, six groups were formed, each of which was examined for 10 teeth after removal 
of tooth deposits in various ways. With a visual evaluation of the electron diffraction patterns, a significant difference in the 
relief of the tooth root surface after its treatment by various methods is found. The ultrastructure of the tooth surface was 
studied after the removal of the tooth deposits by various methods. The greatest number of tooth deposits is determined after 
the manual method with the use of hooks to remove the denticulate deposits, the smallest-using the ultrasound method in 
combination with the technology vector.

Key words: periodont, dental deposits, microrelief of hard tooth tissues, instruments for removal of dental deposits, 
ultrasonic method of dental deposits removal.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ:
При анализе электронограмм после ручного удале-

ния отложений серповидными крючками в большинстве 
образцов обнаружились конгломераты неправильной 
формы размером 10–50 микрон, представляющие 
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остаточные назубные отложения, расположенные как 
в области эмали, так и в области цемента. Количественная 
оценка процента площади остаточных отложений и дефек-
тов поверхности при данном способе удаления составляет 
27,40 ± 0,67 и 20,20 ± 0,88 соответственно.

Изучение электронограмм образцов после удаления 
отложений зоноспецифическими кюретами Gracey показа-
ло наличие в отдельных участках остаточных назубных отло-
жений в виде неправильных конгломератов формы разме-
ром от 10 до 30 микрон. Количественная оценка процента 
площади остаточных отложений — 9,30 ± 0,63, а дефектов 
поверхности при данном способе удаления составляет 8,30 
± 0,68.

Оценка электронограмм при использовании звукового 
способа удаления зубных отложений показала формиро-
вание достаточно неравномерной поверхности. Отдельные 
конгломераты остаточных отложений выявляли в меньшем 
количестве. Значения процента площади остаточных отло-
жений и дефектов поверхности при данном способе удале-
ния составляют 16,10 ± 0,42 и 35,60 ± 0,68 соответственно, 
что выше показателей в других исследуемых группах.

При изучении электронограмм образцов с применени-
ем ультразвукового способа, как и в предыдущей группе, 
на незначительной протяженности выявляли остаточные 
назубные отложения. Количественная оценка процента 
площади остаточных отложений — 11,20 ± 0,59, дефекты 
поверхности при данном способе удаления занимают 10,40 
± 0,76%.

Анализ электронограмм эмалево-цементной границы 
при сочетании ультразвукового способа с последующим 
применением технологии вектор выявил остаточные 
единичные назубные отложения на минимальном протяже-
нии, а также небольшое количество кристаллов суспензии. 
Количественная оценка процента площади остаточных отло-
жений и дефектов поверхности при данном способе удале-
ния составляет 3,50 ± 0,53 и 6,10 ± 0,56 соответственно.

На электронограммах эмалево-цементной границы при 
сочетании ручного удаления назубных отложений кюретами 
с последующей обработкой порошкоструйным способом 
отмечали остаточные единичные назубные отложения 
на минимальном протяжении. Количественная оценка 
процента площади остаточных отложений — 3,50 ± 0,53, 
а дефектов поверхности при данном способе — 7,40 ± 
0,60%.

АКТУАЛЬНОСТЬ
Согласно исследованиям ВОЗ, более 80% населения 

России в среднем страдают воспалительными заболе-
ваниями пародонта, а после 40  лет распространенность 
их увеличивается до 90%. В последние годы отмечается 
неуклонный рост заболеваемости среди лиц молодого 
и среднего возраста [5]. Важность тщательного удаления 
назубных отложений и биопленки подтверждено их этио-
логической ролью как основных очагов колонизации паро-
донтопатогенных микроорганизмов. Инструментальная 
обработка поверхности корней зубов является основным 
этапом этиотропной терапии у пациентов с гингивитом 
и пародонтитом [1, 3, 4, 8]. Несмотря на широкий ассорти-
мент средств и методов, предназначенных для обработки 
поверхности корня (ручные инструменты, ультразвуковые 

и порошкоструйные аппараты), полное удаление зубных 
отложений практически невозможно [2, 7].

Одним из основных условий успешного лечения являет-
ся снижение критической микробной массы. После инстру-
ментальной обработки поверхности корня вновь начина-
ется формирование зубной бляшки. Этот процесс зависит 
не только от микробного пейзажа, но и от шероховатости 
поверхности корня, на которой происходит бляшкообразо-
вание. Значительная часть бактериальных липополисахари-
дов сохраняется в лакунах и остаточных зубных отложениях. 
Исходя их этого, поверхность корня после обработки долж-
на быть максимально свободной от отложений и гладкой [6, 
9, 10, 12, 11].

Способы и инструменты для проведения данного вмеша-
тельства продолжают активно развиваться, что ставит 
перед практикующим врачом проблему выбора наиболее 
эффективных с учетом совокупности их положительных 
и отрицательных свойств.

Микрорельеф поверхности корня после использования 
различных инструментов давно стал объектом тщатель-
ного изучения. Однако наряду со стандартными методами 
в практику вошли современные технологии и их сочетания, 
поэтому целью работы стало изучение в эксперименте 
ультраструктуры поверхности зуба после удаления назуб-
ных отложений различными методами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В качестве материала для исследования использова-

ны зубы постоянного прикуса (60 образцов), удаленные 
по пародонтологическим показаниям у пациентов обоего 
пола. Обработку поверхности зубов с примерно одинако-
вым количеством назубных отложений проводили in vitro. 
В ходе работы было сформировано шесть групп, в каждой 
из которых исследовали по 10 зубов после удаления назуб-
ных отложений различными способами.

В I группе очищение проводили ручным спосо-
бом с помощью серповидных крючков из стандартных 
пародонтологических наборов. Во II группе для удаления 
отложений ручным способом применяли зоноспецифи-
ческие кюреты Gracey. В III группе использовали звуковой 
способ удаления зубных отложений (пневматический скей-
лер). В IV группе удаление назубных отложений проводили 
ультразвуковым способом. В V группе сочетали ультра-
звуковой способ с последующей обработкой суспензией 
гидроксиаппатита и специализированными насадками 
аппарата вектор. В VI группе ручной способ удаления 
отложений кюретами сочетали с последующей обработкой 
гидрокарбонатом натрия порошкоструйным способом. Для 
стандартизации исследования использовали одинаковый 
временной интервал и рекомендованные методики работы.

После удаления назубных отложений оценивали макро- 
и микрорельеф поверхности корня в области эмалево-
цементной границы. Исследование проводили с помощью 
сканирующего электронного микроскопа Philips SEM 515 
с микроанализатором EDAX ECON IV (Нидерланды) при 
увеличении х20–1000 крат.

Электронная эмиссия возникала в объеме вблизи обла-
сти падения пучка, что позволяло получать изображения 
с высоким разрешением. Объемность изображения обеспе-
чивалась за счет большой глубины фокуса растрового 
электронного микроскопа. Электронно-микроскопическое 
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исследование начинали с малых увеличений (20 крат) 
и доводили до верхнего предела (1000 крат и более). 
Детали, представляющие интерес, фотографировали. 
Проводили качественную и количественную оценку эффек-
тивности удаления отложений: на полученных фотографиях 
изучали характер поверхности в целом, а также считали 
процент площади, занимаемой остаточными зубными 
отложениями, и процент площади, занимаемой дефектами 
поверхности цемента зуба.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Визуальная оценка электронограмм обнаруживает суще-

ственное различие рельефа поверхности корня зуба после 
его обработки различными методами.

При анализе электронограмм на малом (20-кратном) 
увеличении в образцах I группы гладкие участки поверх-
ности корня зуба чередовались с множественными шеро-
ховатыми участками, представляющими остатки назуб-
ных отложений и слущенные слои цемента. Отмечали 
следы инструмента в виде крупных продольных рифов 
(рис. 1). При увеличении в 200 раз прослеживали дефекты 
поверхности цемента крупные царапины, а также участки 

с мелкими поперечными насечками вследствие компрес-
сионного сдавления твердых тканей на поверхности корня 
во время обработки (рис.  2). В образцах имелись также 
конгломераты неправильной формы размером от 10 до 50 
микрон, представляющие остаточные назубные отложе-
ния, расположенные как в области эмали, так и в области 
цемента. Количественная оценка показала, что площадь 
остаточных отложений и дефектов поверхности при данном 
способе удаления составляет 27,40 ± 0,67% и 20,20 ± 0,88% 
соответственно.

В образцах II группы при анализе электронограмм 
на 20-кратном увеличении в целом поверхность зуба была 
гладкой со следами инструментальной обработки в виде 
неглубоких, практически параллельных продольных бороз-
док (рис.  3). Остаточные назубные отложения присутство-
вали на меньшей протяженности по сравнению с преды-
дущей группой. При детальном изучении электронограмм 
на большом увеличении (200 крат) отмечали редкие цара-
пины от инструмента и более отчетливо выявляли участки 
компрессионного сдавления тканей в виде мелких попереч-
ных насечек (рис. 4). В отдельных участках отмечали оста-
точные назубные отложения в виде неправильных конгло-
мератов формы размером от 10 до 30 микрон. Показатель 

Рис. 1. Поверхность с чередованием 
гладких и шероховатых участков, 

крупные продольные рифы, 
увеличение х20

Рис. 2. Крупные царапины, мелкие 
поперечные насечки, конгломераты 

отложений, увеличение х200

Рис. 3. Гладкая поверхность, 
продольные борозды, остаточные 
назубные отложения, увеличение 

х20

Рис. 7. Зоны очень гладкой 
поверхности с волнистой 

структурой, зоны выраженной 
шероховатости, носящей характер 

эрозирования, увеличение х20

Рис. 8. Гладкие участки без царапин 
и борозд чередуются с зонами 

шероховатости, отдельные 
дефекты неправильной формы, 

увеличение х200

Рис. 9. Ровная, гладкая поверхность, 
скудные остаточные зубные 
отложения, сохранившиеся 

конгломераты суспензии 
гидроксилапатита, увеличение х20
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количественной оценки площади остаточных отложений 
составляет 9,30 ± 0,63%, а дефектов поверхности при 
данном способе удаления — 8,30 ± 0,68%.

Оценка электронограмм III группы показала, что звуко-
вой способ приводит к формированию достаточно нерав-
номерной поверхности. На малом 20-кратном увеличении 
это проявлялось чередованием гладких участков с зонами 
выраженной шероховатости, носящей характер эрозирова-
ния (рис. 5). Повреждения цемента прослеживали на значи-
тельном протяжении; крупные царапины и борозды отмеча-
ли как на поверхности цемента, так и эмали. В то же время 
остаточные назубные отложения обнаруживали в меньшем 
количестве, чем в группе, где использовали серповидные 
крючки. При увеличении в 200 раз в области эмалево-
цементной границы четко прослеживали мелкие и крупные 
царапины, а также крупные дефекты цемента на большом 
протяжении и выраженной глубине, образованные в зонах 
контакта насадки (рис.  6). Отдельные конгломераты оста-
точных отложений выявляли реже, чем в I группе. Значения 
количественной оценки площади остаточных отложений 
и дефектов поверхности при данном способе удаления 
составляют 16,10 ± 0,42% и 35,60 ± 0,68% соответственно, 

что достоверно выше показателей в других исследуемых 
группах.

При изучении электронограмм образцов IV группы 
на малом увеличении (20 крат) обнаруживали, что рельеф 
поверхности носил нерегулярный характер: зоны очень 
гладкой поверхности с естественной волнистой структурой, 
напоминающей рельеф интактного цемента, чередовались 
с зонами выраженной шероховатости, носящей характер 
эрозирования (рис.  7). На небольшом протяжении сохра-
нялись остаточные назубные отложения. При 200-кратном 
увеличении четко прослеживали гладкие участки без цара-
пин и борозд, а также зоны с наличием шероховатости 
и отдельные дефекты неправильной формы, которые, одна-
ко, были меньшей глубины и протяженности, чем в группе 
со звуковым способом чистки (рис.  8). Как и в предыду-
щей группе, на незначительной протяженности выявляли 
остаточные назубные отложения, количественная оценка 
площади которых составляет 11,20 ± 0,59%. Дефекты 
поверхности при данном способе удаления занимают 10,40 
± 0,76% исследуемой площади зуба.

Оценка электронограмм эмалево-цементной грани-
цы в V группе при 20-кратном увеличении показала, что 
сочетание ультразвукового способа удаления назубных 

Рис. 4. Редкие царапины, мелкие 
поперечные насечки, конгломераты 
остаточных отложений, увеличение 

х200

Рис. 5. Чередование гладких 
участков с зонами выраженной 

шероховатости, носящей характер 
эрозирования, увеличение х20

Рис. 6. Мелкие и крупные 
царапины, крупные дефекты 

цемента конгломераты остаточных 
отложений, увеличение х200

Рис. 10. Волнистая структура, 
близкая к естественному 

рельефу, участки незначительной 
шероховатости, единичные 

отложения, кристаллы суспензии, 
увеличение х200

Рис. 11. Ровная, гладкая 
поверхность, скудные остаточные 

зубные отложения, увеличение х20

Рис. 12. Ровная структура, участки 
слабовыраженной шероховатости, 
единичные отложения, увеличение 

х200
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отложений с последующей обработкой аппаратом «Вектор» 
приводит к формированию достаточно ровной, гладкой 
поверхности без дефектов тканей (рис.  9). На отдельных 
образцах отмечали очень скудные остаточные зубные отло-
жения, а также сохранившиеся конгломераты суспензии 
гидроксилапатита. При увеличении в 200 раз прослеживали 
волнистую структуру поверхности, близкую к естественно-
му рельефу поверхности цемента корня, а также участки 
незначительной шероховатости с неглубокими царапина-
ми от УЗ-насадки (рис.  10). На минимальном протяжении 
по сравнению с другими способами отмечали остаточ-
ные единичные назубные отложения, а также небольшое 
число кристаллов суспензии. Площадь остаточных отло-
жений и дефектов поверхности при данном способе их 
удаления мала и составляет 3,50 ± 0,53% и 6,10 ± 0,56% 
соответственно.

На электронограммах эмалево-цементной границы в VI 
группе с сочетанием ручного удаления назубных отложений 
кюретами с последующей обработкой порошкоструйным 
способом отмечено, что при малом увеличении формиру-
ется гладкая поверхность практически без дефектов тканей 
(рис.  11). В отдельных случаях выявляли скудные оста-
точные зубные отложения и частицы порошка карбоната 
натрия. При увеличении в 200 раз структура поверхности 
корня была близка к естественному рельефу (рис.  12). 
Показатели количественной оценки площади остаточных 
отложений минимальны (3,20 ± 0,52%). Дефекты поверхно-
сти при данном сочетанном способе проведения профес-
сиональной гигиены составляют 7,40 ± 0,58%.

После устранения основной массы зубных отложений 
любым из исследованных нами методов шероховатость 
поверхности корня резко снижается. Выбор метода инстру-
ментальной обработки корней должен определяться сово-
купностью всех положительных и отрицательных свойств 
его применения

ВЫВОД
Изучение ультраструктуры поверхности цемента 

корня зуба после удаления назубных отложений различ-
ными методами выявило, что наибольшие повреждения 
определяются на поверхности, обработанной звуковым 
скейлером, наименьшие – при использовании ультразву-
кового метода в сочетание с аппаратом «Вектор». На всех 
поверхностях определяются остаточные зубные отложения 
в разном количестве. Наибольшее площадь остаточных 
назубных отложений определяется после ручного способа 
при использовании крючков, наименьшая – при использо-
вании ультразвукового метода в сочетании с технологией 
«Вектор».

Среди ручных способов крючки оказывают более 
повреждающее действие, зоноспецифические кюреты 
показали минимальное повреждение и более эффективную 
очищающую способность. В сочетании с порошкоструйным 
методом повышается качество выравнивания обработан-
ной поверхности. Среди аппаратных способов звуковой 
отличается агрессивным воздействием с образованием 
дефектов ткани. В результате ультразвуковой обработки 
поверхность более гладкая с минимальной утратой твер-
дых тканей. Наилучшее качество поверхности дает приме-
нение ультразвуковых насадок в сочетании с суспензией 
гидроксиапатита.
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Резюме
В статье представлен анализ результатов применения кинезиотейпирования в стоматологической практике при 

комплексном лечении хронического генерализованного пародонтита и заболеваний височно-нижнечелюстного 
сустава. На основании полуколичественных методов исследования показана эффективность применения кинези-
отейпов для купирования отека и болевого синдрома после лоскутных операций, а также артралгии при лечении 
болевой дисфункции и артроза височно-нижнечелюстного сустава.

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, лоскутная операция, заболевания височно-нижне-
челюстного сустава, кинезиотейпирование, эффективность лечения.

Abstract
The article presents an analysis of the results of kinesiotaping in dental practice in the complex treatment of chron-

ic generalized periodontitis and diseases of the temporomandibular joint. On the basis of semi-quantitative methods of 
research shows the efficacy of kinesiology tape for the relief of swelling and pain after the flap surgery, and arthralgia in the 
treatment of pain dysfunction and osteoarthritis of the temporomandibular joint.

Key words: chronic generalized periodontitis, flap surgery, diseases of the temporomandibular joint, kinesiotaping, effec-
tiveness of treatment.

ВВЕДЕНИЕ
Заболевания пародонта и височно-нижнечелюстно-

го сустава (ВНЧС) встречаются часто, плохо поддают-
ся лечению [1, 2, 5]. Это связано с тем, что пациенты 
часто не соблюдают врачебных рекомендаций, а именно 
не выполняют весь комплекс мероприятий по индивиду-
альному уходу за зубами и полостью рта при хроническом 
генерализованном пародонтите (ХГП), а также не исполь-
зуют подбородочно-теменную повязку при патологии 
ВНЧС во время сна [7, 8, 10]. В последнее время, несмотря 
на хорошие результаты использования кинезиотейпирова-
ния в медицине, оно практически не применяется в стома-
тологической практике. В 2017  году на международной 
научно-практической конференции «Актуальные вопросы 
стоматологии» (Санкт-Петербург) нами был представлен 
первый опыт кинезиотейпирования в стоматологической 
артрологии. В медицине известны многочисленные поло-
жительные эффекты кинезиотейпирования: регуляция 
функции мышц посредством изменения их тонуса, умень-
шение застойных процессов, отеков и гематом, улучшение 
проприорецепции (кинестезии), стабилизация суставов, 
уменьшение продолжительности миалгии и артралгии, 
предупреждение судорог, коррекция положения фасций, 
облегчение движений в суставах, увеличение выносливо-
сти мышц во время продолжительной нагрузки, изменение 

натяжения кожи, лифтинг кожи (кожа «приподымается» над 
мышцами и связками), улучшение крово- и лимфообраще-
ния, ослабление болевых ощущений, уменьшение отека 
и сдавления тканей, увеличение амплитуды движений, 
психологический эффект, а именно — появление уверен-
ности в выполнении движений. Это послужило причиной 
изучения эффективности применения кинезиотейпов 
в стоматологии.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить эффективность кинезиотейпирования в паро-

донтологии и стоматологической артрологии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Работа проведена в два этапа. На первом этапе было 

изучено применение кинезиотейпов в пародонтологии 
после хирургического лечения ХГП средней степени тяже-
сти по методике В. И. Лукьяненко — А. А. Шторм на нижней 
челюсти. В первой контрольной группе пациентов (18 
человек: 7 мужчин и 11 женщин в возрасте от 37 до 58 лет) 
комплексное лечение ХГП, включая хирургическое посо-
бие, осуществляли по общепринятым принципам [3]. 
Во второй основной группе пациентов (22 человека: 9 
мужчин и 13 женщин в возрасте от 37 до 59  лет) в первые 
трое суток после лоскутной операции дополнительно 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.14
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применяли кинезиотейпы с учетом регионарного кровоо-
бращения и лимфооттока (рис. 1).

Оценку эффективности применения кинезиотейпиро-
вания в пародонтологическолй практике осуществляли 
с использованием следующего предложенного нами 
способа. На основании жалоб и клинического обследо-
вания был предложен индексный способ оценки степе-
ни тяжести состояния пародонтологического больного 
в послеоперационном периоде, который учитывает следу-
ющие симптомы и их оценку в баллах.

Характеристика общего состояния пациента: удовлет-
ворительное — 0, слабость — 1, недомогание — 5;

Отек: отсутствует — 0, выражен слабо — 1, выражен-
ный — 5;

Боль: отсутствует — 0, умеренная — 1, интенсивная — 5;
Послеоперационная гематома околочелюстных мягких 

тканей: отсутствует — 0, умеренно выражена — 1, выра-
женная — 5;

Общая температурная реакция организ-
ма пациента: 36,0–36,9°С — 0 баллов, 37,0–
37,6°С — 1 балл, 37,7°С и выше — 5 баллов.

После регистрации симптомов осущест-
вляли подсчет суммы баллов и оценива-
ли степень тяжести течения послеопе-
рационного периода, исходя из суммы 
баллов: 0 — течение послеоперационного 
периода без осложнений; 1–4 балла — 
осложнения легкой степени тяжести; 5–9 
баллов — осложнения средней степени 
тяжести; 10–25 баллов — тяжелые после-
операционные осложнения. Для опреде-
ления целесообразности использования 
кинезиотейпирования для указанных целей 
в процентном выражении определяли эффек-
тивность лечения по следующей формуле: 
Эффективность (%) = 100 (А  – В) / А, где 

А — сумма баллов при клинической оценке состояния паци-
ента на первые сутки после операции; В — сумма баллов 
в другие сроки обследования пациента, которое было 
осуществлено на 1, 3 и 7 сутки после проведения лоскут-
ной операции на нижней челюсти. На 1-е сутки в послеопе-
рационном периоде эффективность лечения оценивалась 
в группах сравнения.

На втором этапе исследования изучена эффективность 
применения кинезиотейпирования в стоматологической 
артрологии. В третьей контрольной группе пациентов (19 
человек: 17 мужчин и 2 женщины в возрасте от 19 до 27 лет) 
комплексное лечение болевой дисфункции ВНЧС осущест-
вляли по общепринятым принципам, включая использова-
ние подбородочно-теменной повязки в ночное время [9, 6]. 
В четвертой основной группе пациентов (32 человека: 28 
мужчин и 4 женщины в возрасте от 19 до 28  лет) в первые 
трое суток комплексного лечения болевой дисфункции 
ВНЧС без использования подбородорчно-теменной повяз-
ки применяли на протяжении трех суток кинезиотейпы 
(рис.  2). Оценку эффективности применения кинезиотей-
пирования при патологии ВНЧС осуществляли с исполь-
зованием ранее предложенного нами индексного способа 
оценки степени тяжести течения и эффективности лечения 
патологии ВНЧС [4]. Пациенты с болевой дисфункци-
ей ВНЧС находились под динамическим наблюдением, 
а эффективность использования кинезиотейпов в стомато-
логической артрологии оценивали на 3 и 15 сутки от нало-
жения кинезиотейпов.

Достоверность различий средних величин независимых 
выборок подвергали оценке при помощи параметрическо-
го критерия Стьюдента при нормальном законе распре-
деления и непараметрического критерия Манна-Уитни 
при отличии от нормального распределения показателей. 
Проверку на нормальность распределения оценивали 
при помощи критерия Шапиро-Уилкса. Для статистиче-
ского сравнения долей с оценкой достоверности разли-
чий применяли критерий Пирсона χ2 с учетом поправки 
Мантеля-Хэнзеля на правдоподобие. Во всех процедурах 
статистического анализа считали достигнутый уровень 
значимости (р), критический уровень значимости при этом 
был равным 0,05.

Рис. 1. Методика использования 
кинезиотейпирования после 

операций в полости рта с учетом 
гемимикроциркуляции и лимфооттока

Рис. 2. Методика кинеиотейпирования при заболеваниях ВНЧС 
позволяет исключить применение подбородочно-теменной 

повязки во время сна
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ использования кинезиотейпов в пародонтологии 

(рис.  3) показал, что выраженность клинической симпто-
матики в послеоперационном периоде на 1-е и 3-и сутки 
после лоскутной операции на нижней челюсти у пациентов 
составила в контрольной и основной группах, соответ-
ственно, 7,35 и 4,42 балла и 3,92 и 1,29 баллов, а на 7-е 
сутки исследования, соответственно, 1,62 и 0,73 балла 
(рис.  4). Это свидетельствует об эффективности исполь-
зования кинезиотейпирования при хирургическом лечении 
ХГП, особенно на первые сутки исследования (р  ≤ 0,01). 
У пациентов основной группы были менее выражены отеки 
лица и болевой синдром, реже встречались послеопера-
ционные гематомы околочелюстных мягких тканей, было 
лучше общее самочувствие.

На первые сутки исследования в послеоперационном 
периоде эффективность лечения во 2-й (основной) груп-
пе была выше на 46,67%, чем в 1-й (контрольной) группе 
пациентов (рис.  4). Оценка эффективности комплекса 
лечебно-профилактических мероприятий по представлен-
ной методике была проведена на 3 и 7 сутки исследования 
у пациентов 1-й (контрольной) и 2-й (основной) группы, 
которая показала, что использование кинезиотейпирова-
ния может существенно повысить эффективность комплек-
са проводимых лечебно-профилактических мероприятий 
при ХГП (рис. 5).

У пациентов, страдающих болевой дисфункцией ВНЧС, 
до лечения выраженность клинической симптоматике 
была, соответственно, 8,53 балла в контрольной 3-й груп-
пе исследования и 10,21 балла — в основной 4-й группе 
исследования (рис.  6). Комплексное лечение позволи-
ло существенно улучшить состояние пациентов на всем 
протяжении наблюдения за ними. Так, на 3 и 15 сутки 
исследования интенсивность выраженности клинической 
симптоматики патологии ВНЧС в 3-й и 4-й группах соста-
вила, соответственно 5,22 и 4,73 балла и 3,76 и 2,46 балла 
(рис.  6), что свидетельствует о выраженном клиническом 
эффекте у лиц, использовавших в комплексе лечебно-
профилактических мероприятий кинезиотейпы (р ≤ 0,01).

Использование кинезиотейпирования позволило улуч-
шить результаты лечения болевой дисфункции ВНЧС, 
что подтверждено статистическими данными (рис.  7). 

Эффективность лечения патологии ВНЧС была достоверно 
выше у людей 4-й (основной) группы исследования (р  ≤ 
0,01).

Следует отметить, что предложенные способы кине-
зиотейпирования при заболеваниях ВНЧС позволяют 
исключить применение подбородочно-теменной повязки 
во время сна, а их постоянному использованию, в том 
числе после хирургического лечения ХГП, способствует 
широкая цветовая гамма кинезиотейпов. У работающих 
людей целесообразно подбирать кинезиотейпы под цвет 
кожи лица, то есть «тонального» оттенка (рис. 8).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного клинического исследования 

позволяют заключить, что применение кинезиотейпов 
эффективно в пародонтологической практике и клинике 
стоматологической артрологии. Следует подчеркнуть, 
что кинезиотейпы дают выраженный лечебный эффект 
в первые трое суток от момента их применения, что следу-
ет учитывать в клинической практике при использовании 
кинезиотейпирования. Затем необходима повторная 
консультация врача с целью решения вопроса о продол-
жении лечения с использованием кинезиотейпов. Таким 
образом, достижения в кинезиотейпировании, особенно 
за последние годы, сделало их применение в стоматоло-
гии надежным методом лечения и невероятно повлияло 
на общепринятую официальную стоматологию в целом, 
создав новый уровень заботы о пациенте и клинических 
решений, недоступных раньше. Особенно важен факт, что 
кинезиотейпирование становится надежным предсказу-
емым инструментом в арсенале стоматолога, челюстно-
лицевого и пластического хирурга, меняет общепринятое 
планирование, презентацию и проведение комплексной 
стоматологической реабилитации. Сравнительная деше-
визна и простота применения кинезиотейпов, а также 
хорошие клинические результаты их использования 
способствуют более широкому восприятию как врача-
ми-стоматологами, так и потенциальными пациентами. 
На основании полученных результатов можно рекомен-
довать кинезиотейпирование к широкому использованию 
в стоматологической практике.
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Рис. 5. Эффективность комплекса проводимых 
лечебно-профилактических мероприятий 

в послеоперационном периоде у пациентов с ХГП 
1-й (контрольной) и 2-й (основной) групп на 3 и 7 

сутки исследования (%)

Рис. 6. Выраженность клинической симптоматики 
у пациентов с заболеваниями ВНЧС 3-й 

(контрольной) и 4-й (основной) групп на 1, 3 и 7 
сутки (баллы)

Рис. 7. Эффективность комплекса проводимых 
лечебно-профилактических мероприятий 

у пациентов с заболеваниями ВНЧС 3-й 
(контрольной) и 4-й (основной) групп на 3 и 15 

сутки исследования (%)

Рис. 8. Методика кинеиотейпирования при 
заболеваниях ВНЧС с использованием 

«тонального» кинезиотейпа
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Antimicrobial influence of medical ozone on pаrodontal tissue 
with various methods of its use

A.A. KUNIN, O.I. OLEYNIK, K.P. KUBYSHKINA
Резюме
В статье представлены результаты лечения хронического генерализованного пародонтита средней степени при 

использовании ультразвукового аппарата Vector с озонированной водой в сравнении с традиционными методами. 
Применение данного способа лечения способствует повышению эффективности терапии хронического генера-
лизованного пародонтита, увеличению сроков ремиссии без рецидивов, купированию воспалительного процесса 
в тканях пародонта в короткие сроки, а также дает возможность использовать его у лиц, не переносящих фармако-
терапию и имеющих в анамнезе сопутствующие заболевания.

Ключевые слова: пародонт, ультразвуковой аппарат Vector, медицинский озон, пародонтит.

Abstract
The article presents the results of treatment of chronic generalized periodontitis using the «Vector» system with ozonized 

water in comparison with traditional methods. The use of this method of treatment contributes to the effectiveness of the 
therapy of chronic generalized periodontitis, an increase in the duration of remission without relapses, the coping of the 
inflammatory process in periodontal tissues in a short time, and also makes it possible to use it in persons who do not tolerate 
pharmacotherapy who have a history of comorbidities.

Key words: pаrodont, «Vector» system, medical ozone, parodontitis.

Иcтория применения медицинcкого озона начинаетcя 
c XX века. В 1911  году Эберхарт М. иcпользовал озон 
при лечении туберкулеза, анемии, пневмонии, диабета. 
Во время Первой мировой войны Wolff А. применял озоно-
киcлородную cмеcь при лечении у раненых переломов, 
плохо заживающих ран, cвищей и ожогов (Wolff  А., 1920). 
Иcпользование озонированных раcтворов в качеcтве 
антиcептиков в стоматологии научно обоcновал A. Fish 
(1899–1966). Впервые метод обработки пародонталь-
ных карманов озоно-воздушной cмеcью предложен 
Танкибаевой Ж. Г. в 1998  году при лечении пародонтита 
и гингивита.

Лечение заболеваний пародонта представляет собой 
одну из наиболее важных проблем стоматологии, акту-
альность которой обусловлена высоким уровнем распро-
страненности и интенсивности данной патологии, значи-
тельным снижением функциональных возможностей 
зубочелюстной системы, преждевременной потерей 
зубов, негативным влиянием на общее состояние организ-
ма и качество жизни [3, 6].

Хорошо известно, что пародонтит вызывается и поддер-
живается продуктами жизнедеятельности бактери-
альной микрофлоры, поэтому его лечение начинается 

с механического снятия налетов и отложений на поверх-
ности зуба и удаления биопленок, для чего применяются 
ручные инструменты и ультразвуковые приборы. Аппарат 
Vector фирмы Durr Dental (Германия) удаляет биопленку, 
зубную бляшку, зубной камень, эндотоксины, грануляцион-
ную ткань, позволяет проводить деэпителизацию внутрен-
ней стенки пародонтального кармана, осуществлять поли-
ровку корня без излишнего удаления цемента, что важно 
для регенерации тканевых структур, а также быстрого 
и эффективного элиминирования бактерий, вызываю-
щих заболевание. Однако даже с учетом положительных 
эффектов от лечения, которые ощутимы уже после первой 
процедуры (уменьшение болевых ощущений, кровоточиво-
сти, гноетечения), многие авторы отмечают недостаточное 
его противомикробное действие, тогда как именно пода-
вление жизнедеятельности микроорганизмов, инфициру-
ющих пародонтальные карманы, должно составлять основу 
всех методов лечения и профилактики хронического гене-
рализованного пародонтита [6, 4].

Весьма существенным представляется тот факт, что 
высокая химиорезистентность анаэробов существенно 
ограничивает эффективность традиционных методов [7]. 
В этом плане несомненные перспективы имеет проведение 
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озонотерапии, которая способствует нормализации 
процессов насыщения тканей кислородом, торможению 
перекисного окисления липидов и активации антиокси-
дантной системы, что существенно для восстановления 
гомеостаза тканей пародонта [1, 6, 10]. Не менее важно то, 
что озон проявляет выраженный микробоцидный эффект, 
потенцирует действие антибиотиков, увеличивая чувстви-
тельность микроорганизмов к ним. И, наконец, озон 
не вызывает селекции антибиотикоустойчивых штаммов 
[1, 11]. Однако при местном применении озон оказыва-
ет лишь поверхностное действие и не влияет на трофику 
костной ткани и тканей пародонта в целом, что является 
недостатком данной методики [5, 8, 6].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценка эффективности влияния медицинского озона 

на ткани пародонта при различных методах его применения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для достижения цели мы использовали следующие 

материалы и методы.
На базе стоматологической поликлиники ВГМУ им 

Н. Н. Бурденко, на кафедре госпитальной стоматологии 
нами был обследован 151 человек с хроническим генерали-
зованным пародонтитом средней степени в возрасте от 19 
до 60 лет, у которых не было зарегистрировано сопутству-
ющих патологий внутренних органов и общесоматических 
заболеваний с активным течением, отягощающих стома-
тологический статус или провоцирующих воспалительные 
заболевания пародонта. Данных пациентов мы разделили 
на три группы. Первую группу составил 91 человек, из них 
48 (52,7%) женщин и 43 (47,3%) мужчины. Вторая группа 
насчитывала 30 человек, из них 19 (63,3%) женщин и 11 
(36,7%) мужчин. В третью группу вошли 30 человек, из них 
17 (56,7%) женщин и 13 (43,3%) мужчин.

Всем пациентам предварительно провели професси-
ональную гигиену полости рта, сняв над- и поддесневые 
твердые и мягкие зубные отложения, с помощью ультра-
звукового и водно-абразивного аппаратов. Для 
антисептической обработки полости рта исполь-
зовали 0,05% раствор хлоргексидина биглюконата 
во второй и третьей группе и озонированную воду 
в концентрации 2000  мг/л в первой. В последую-
щем шлифовали и полировали поверхности зубов 
и пломб абразивной пастой с использованием 
щеточек и резиновых головок. Далее проводили 
штрипсинг и флоссинг. С пациентами проводили 
беседу о правилах осуществления гигиены полости 
рта, чистку зубов показывали на макете, индиви-
дуально подбирали средства гигиены полости рта 
(зубную щетку, зубную пасту, ополаскиватель).

После профессиональной гигиены и стоматоло-
гического просвещения пациентам первой группы 
была назначена вектор-терапия с озонирован-
ной водой. Дистиллированную воду озонировали 
с помощью озонатора УОТА‑60–01 «Медозон». 
Во флакон объемом 200 мл с резиновой притертой 
крышкой предварительно залили дистиллирован-
ную воду, затем, действуя по инструкции, установи-
ли время озонирования — 5 минут и концентрацию 
озона 35  мг/л. В связи с постоянным разложением 

озона во флаконе рекомендуется озонировать раствор 
непосредственно перед процедурой вектор-терапии. 
Затем в емкость 120 мл, расположенную под передней 
крышкой аппарата Vector, залили озонированную дистил-
лированную воду.

Каждый зуб обрабатывали в течение 1–1,5 минут, этого 
времени становится достаточно для полирования корня 
и антисептической обработки пародонтального кармана, 
в связи с использованием озонированной дистиллирован-
ной воды, соответствующей насадкой, которая определя-
лась анатомической принадлежностью зуба к определен-
ной группе. Движения стоматолога являлись линейными, 
параллельно поверхности корня, которые контролирова-
лись тактильно, удаляя при этом биопленку и грануляции, 
полируют корень. Паропрямой зонд использовали для 
обработки вестибулярных, язычных и небных поверхностей 
резцов и клыков, пароланцета — для тех же поверхностей 
у премоляров и моляров, парокюрета — наиболее эффек-
тивная насадка в области апроксимальных поверхностей 
всех зубов [2].

Во второй группе вектор-терапию проводили традици-
онно — с дистиллированной водой, а затем антисептиче-
скую обработку совершали орошением пародонтального 
кармана озонированной дистиллированной водой из шпри-
ца по 3,5 мл (на один зуб), пациенты в третьей группе полу-
чали следующее лечение: антибактериальное — метрони-
дазол 250 мг по одной таблетке два раза в день в течение 
пяти дней, десенсибилизирующее — кларитин по одной 
таблетке на ночь — пять дней, стимулирующее — аскору-
тин по одной таблетке два раза в день — 21 день.

Для оценки качества лечения по срокам исчезновения 
проявлений воспаления в тканях пародонта нами были 
использованы: клиническое обследование, включающее 
опрос пациентов, выяснение жалоб, визуальный осмотр 
полости рта. Для более детального изучения состояния 
пародонта использовали цито-бактериоскопическое 
исследование, гингивоскопию, индексную, рентгенологи-
ческую и математическую оценки (таблица 1).

Индекс Первичный осмотр

Группы первая (n = 91) вторая (n = 30) третья (n = 30)

РМА 39,4(32,8;44,9)* 39,9(35,0;45,1) 38,7(32,4;43,8)

ИГ 1,8 (1,2;2,1) 2,0 (1,6;2,0) 1,7 (1,1;2,1)

ПИ 2,7 (2,1; 3,1) 3,1 (2,8; 3,5) 3,2 (2,8; 3,6)

Индекс  
кровоточивости 2 (2; 3) 2 (2; 3) 2 (2; 3)

Гингивоскопия 3 (2; 3) 3 (2; 3) 3 (2; 3)

*Для оценки показателей были выбраны непараметрические методы 
(критерий Манна-Уитни), так как группы являлись выборками малого 
объема

Таблица 1. Индексные показатели у пациентов 
с хроническим генерализованным пародонтитом 
средней степени на момент первичного осмотра 

(медианы и 25-й и 75-й квартили), n = 151
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Как видно из материала таблицы 1, исходный уровень 
клинического состояния пародонта у пациентов всех групп 
был в целом сравним (существенных различий при сравне-
нии показателей не отмечено (p < 0,05). Значения индекса 
РМА соответствовали воспалению десны средней степе-
ни — 39,9 (32,4;45,1), индекса Рассела (РI) — средней фазе 
воспалительного процесса в пародонте — 3,1 (2,1;3,6), 
индекс гигиены был высоким — 1,8 (1,1;2,1), что характери-
зовало неудовлетворительную гигиену полости рта, индекс 
кровоточивости соответствовал 2 (2; 3), определялся 
по появлению кровоточивости при зондировании — десне-
вая борозда быстро заполнялась кровью (по Мюллеману). 
При гингивоскопии определялась 3-я степень йодпози-
тивности, что характеризовало выраженное воспаление 
в тканях пародонта (при окрашивании 2%-м водным 
раствором Люголя десна окрашивалась в коричневый цвет, 
что соответствовало 3 баллам).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Оценка эффективности проведенного лечения паци-

ентов с хроническим генерализованным пародонтитом 
средней степени проводилась на основании результатов 
клинических, клинико-лабораторных, рентгенологических 
методов исследования до лечения, в ближайшие (7-е сутки) 
и отдаленные сроки (1 год) после лечения. Динамика пока-
зателей после проведенного лечения в группах сравнения 
оценивалась непараметрическими методами, так как все 
они были выборками малого объема (N  < 50). Поскольку 
динамика снижения воспаления и ремиссии заболевания 
после проведенных лечебных манипуляций определялись 
на тех же самых группах пациентов, использовались крите-
рии для зависимых выборок.

При сравнительной оценке с традиционными методика-
ми (медикаментозное лечение пародонтита, вектор-тера-
пией и орошениями озонированной водой) на пародонто-
логическом приеме нами было выявлено преимущество 
технологии применения вектор-системы с озонирован-
ной водой. Быстрое устранение воспалительных явле-
ний и кровоточивости десен у пациентов первой группы 
проходило в день посещения или на следующие сутки. 
Уже на вторые сутки после начала лечения большинство 
пациентов отмечали значительное улучшение в состоя-
нии десен: снижение отечности маргинального пародон-
та, снижение активности образования пародонтального 
экссудата. Пациенты отмечали уменьшение зуда десен 
и ощущение комфорта.

Нами был разработан оптимальный режим орошения 
пародонтального кармана озонированной водой с помо-
щью аппарата Vector. Непрерывная подача раствора 
контролируется ножным нажатием на педаль. При обра-
ботке одного зуба в течение 1 минуты необходимо 36–38 
нажатий, что составляет 3,3 мл раствора. Это позволяет 
осуществить равномерное и эффективное орошение 
пародонтального кармана с одновременным полирова-
нием корня суспензией Vector polish fluid, что приводит 
к выздоровлению и стойкой ремиссии заболевания сроком 
до года.

Наши исследования подтверждают выводы ряда авто-
ров, что после проведенного лечения в третьей и второй 
группах были получены ожидаемые результаты [5, 12, 13]. 

Мы связываем это с тем, что способ нанесения антисеп-
тического раствора из шприца неравномерен, давление 
подаваемого раствора сложно контролировать, орошая 
пародонтальный карман. В первой же группе были выяв-
лены новые эффекты: при применении озонированной 
воды в аппарате Vector время обработки пародонталь-
ного кармана стало возможным сократить до 1 минуты, 
кровоточивость к концу приема в первое посещение уже 
не регистрировалась, ремиссия заболевания сохраняется 
до одного года, аллергических и других побочных реакций 
удалось избежать (таблица 2).

Оценивая индексные и цито-бактериоскопические пока-
затели, можно сделать следующие выводы: на 7-е сутки 
ИГ у пациентов всех групп был сравним и соответствовал 
хорошей гигиене полости рта, тогда как через 6 месяцев 
у пациентов второй и третьей групп он возрос и снова 
соответствовал удовлетворительной гигиене полости рта, 
у представителей основной группы он остался без измене-
ний. РМА на 7-е сутки снизился в 2,7 раза в третьей груп-
пе, в 5,2 раз — во второй группе, а в первой — в 17,7 раз, 
что свидетельствует о купировании воспаления в первой 
группе. Через 6 месяцев у пациентов второй и третьей 
групп РМА = 21,5 ± 8,9 и 24,5 ± 9,9 соответственно, что 
соответствовало легкой степени пародонтита, а у пациен-
тов первой группы РМА = 8,3 ± 4,6, что было расценено как 
незначительное единичное воспаление, которое не имело 
статистического значения. На 7-е сутки кровоточивость 
десен не регистрировали у пациентов первой и второйй 
групп, а у пациентов третьей группы в 13,3% случаев 
наблюдалось точечное кровоизлияние при зондировании 
пародонтального кармана (1-я степень по Мюллеману)  — 
это подтверждает недостаточность терапии, оценивая 
эффективность ее в короткие сроки. Через 6 месяцев 
у пациентов второй и третьей групп регистрировали 1-ю 
степень кровоточивости по Мюллеману. В первой группе 
через 6 месяцев индекс кровоточивости был равен нулю 
в подтверждение отсутствия воспаления, как и РМА, что 
свидетельствует о продолжении ремиссии заболевания. 
ПИ на 7-е сутки в третьей группе снизился в 1,4 раза, 
во второй — в 1,9, а в первой — в 2,1 раза. Таким образом, 
степень вовлеченности пародонтальных структур в пато-
логический процесс уменьшается в большей степени 
в первой и второй группе, что связано, по нашему мнению, 
с использованием аппаратной методики Vector при лече-
нии пациентов этих групп. Эти показатели были стабильны 
и через 6 месяцев. Тогда как при осмотре через год у паци-
ентов первой группы значения ПИ сохранились, во второй 
и третьей группах они приблизились к показателям острого 
периода, особенно это проявилось в третьей группе. При 
осмотре после проведенной расширенной гингивоскопии 
площадь воспаления уменьшилась с 90% до 20% на 7-е 
сутки во всех группах, тогда как далее эти данные сохра-
нились в первойй группе и через 6 месяцев, а во второй 
и третьей группах были сравнимы с первичным осмотром. 
Индексные показатели, характеризующие воспалительный 
процесс в тканях пародонта, подтверждаются цито-бакте-
риоскопическими исследованиями. Отсутствие макро-
фагов и кокковой флоры на 7-е сутки свидетельствует 
о купировании воспаления. В первойгруппе регистриро-
вали стойкую ремиссию при осмотре спустя 6 месяцев, 
что подтверждается цито-бактериоскопически. Во второй 
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и третьей группах показатели воспаления нарастают, и к 6 
месяцам требуется повторное лечение, на что указывают 
данные исследования пародонтального кармана и индекс-
ные показатели. На 7-е сутки во всех группах лимфоциты 
единичны, что говорит об отсутствии воспаления. При 
осмотре пациентов второй и третьей группы через полго-
да количество лимфоцитов возросло (3,3 ± 1,4 и 4,3 ± 1,1), 
чего нельзя сказать о пациентах первой группы, у которых 
эти показатели статистически не изменились, через год 
количество лимфоцитов в третьей группе было сравнимо 

с показателями острого периода, во второй и первой 
группе спустя год показатели не изменились относи-
тельно осмотра через 6 месяцев. Количественная оценка 
лимфоцитов имеет прямую корреляцию с количественной 
оценкой кокковой флоры (rxy = 0,624, при Р < 0,05). На 7-е 
сутки грибковая флора значительно снизилась во второй 
и третьей группах (в  1,8 и в 2,1 раза соответственно), что 
было сравнимо с показателями через 6 месяцев. Через 
год в третьей группе грибы рода Candida восстановили 
свою популяцию и стали сравнимы с количественными 

Таблица 2. Динамика индексных и цито-бактериоскопических показателей у пациентов с хроническим 
генерализованным пародонтитом средней степени в различные сроки после лечения, М ± m, n = 151

Показатель

Вектор-терапия традиционная
Вектор-терапия с озонированной водой

Традиционный метод лечения ХГП

Острый 
период 7 дней 6 месяцев 1 год Острый 

период 7 дней 6 месяцев 1 год

ИГ
1,9 ± 0,5 0,6 ± 0,1* 0,8 ± 0,1* 1,2 ± 0,8*^

1,7 ± 0,6 0,6 ± 0,2* 0,6 ± 0,1* 0,6 ± 0,2*
1,6 ± 0,5 0,6 ± 0,2* 0,8 ± 0,2* 1,5 ± 0,1^

РМА
38,8 ± 7,5 7,5 ± 3,5*^ 21,5 ± 8,9*^ 26,6 ± 10,9*^

39,1 ± 7,2 2,2 ± 1,1*^ 8,3 ± 4,6*^ 12,9 ± 
6,8*^

40,0 ± 6,6 15,6 ± 7,5*^ 24,5 ± 9,9*^ 36,6 ± 8,9^

Индекс 
кровоточивости

1,9 ± 0,6 0* 1,1 ± 0,5*^ 1,2 ± 0,5*^
2,2 ± 0,7 0* 0*^ 0,8 ± 0,4*

2,3 ± 0,6 0,8 ± 0,2* 1,0±0,5*^ 2,1±0,5^

ПИ
3,2 ± 0,5 1,9 ± 0,5 *^ 2,2 ± 0,7*^ 2,4 ± 0,7*^

3,1 ± 0,6 1,5 ± 0,5*^ 1,4 ± 0,4*^ 1,4 ± 0,4*^
3,1 ± 0,6 2,3 ± 0,6*^ 2,6 ± 0,4^ 3,1 ± 0,5^

Гингивоскопия
2,6 ± 0,5 1,5 ± 0,5* 2,0 ± 0,3^ 2,1 ± 0,5*^

2,6 ± 0,5 1,0 ± 0,2* 1,3 ± 0,5*^ 1,7 ± 0,2*^
2,6±0,5 1,2 ± 0,4* 1,9 ± 0,3^ 2,1 ± 0,9^

Макрофаги
2,3±0,5 0* 1,0 ± 0,4*^ 1,3 ± 0,5^

2,3 ± 0,5 0* 0*^ 0,9 ± 0,4*^
2,1±0,5 0,2 ± 0,4* 1,2 ± 0,7*^ 2,0 ± 0,5^

Нейтрофилы
17,9±3,0 7,6 ± 2,5*^ 13,6 ± 2,6^ 16,6 ± 2,6^

17,8 ± 2,8 3,8 ± 1,1*^ 5,1 ± 1,7*^ 9,8 ± 2,5*^
16,8±3,2 5,1 ± 2,0*^ 15,6 ± 1,6^ 15,8 ± 1,8 ^

Лимфоциты
4,8 ± 1,1 1,1 ± 0,1* 3,3 ± 1,4^ 3,2 ± 1,4^

4,8 ± 1,5 0,5 ± 0,1* 1,0 ± 0,1*^ 2,9 ± 1,4^
4,7 ± 1,3 0,9 ± 0,1* 4,3 ± 1,1^ 4,5 ± 1,2^

Гр. candida
10,7 ± 2,4 6,1 ± 2,1*^ 5,5 ± 1,5*^ 7,0 ± 1,7^

11,8 ± 2,0 2,9 ± 1,1*^ 3,6 ± 1,1*^ 3,9 ± 1,7*^
10,9 ± 2,1 5,1 ± 2,3*^ 5,5 ± 1,1*^ 10,5 ± 1,3^

Кокковая флора
2,0 ± 0,6 0* 0,9 ± 0,3*^ 1,1 ± 0,5*^

1,9 ± 0,6 0* 0*^ 0,5 ± 0,4*^
2,1 ± 0,5 0* 1,3 ± 0,2*^ 2,0 ± 0,5^

* показатели статистически различимы от показателей острого периода (р < 0,05)
^ показатели статистически различимы от показателей 1-й группы (р < 0,05)
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показателями острого периода. На 7-е сутки грибковая 
флора снизилась в четыре раза в первой группе, через 
6 месяцев и год количество грибов рода Candida было 
меньше в три раза относительно острого периода. Такие 
результаты характеризуют особенность лечения в данных 
группах.

Во всех группах исследования не был достигнут 100% 
положительный результат, что можно связать с недоста-
точной эффективностью выбранного метода, изменением 
культуры питания или места жительства пациентов, сниже-
нием их иммунного статуса, развитием сопутствующих 
или обострением хронических заболеваний, а также несо-
блюдением гигиенических рекомендаций врача-стома-
толога по уходу за полостью рта [9]. Через год в первой 
группе количество осложнений (рецидивов) составило 6%, 
во второй — 17%, в третьей — 29%. Полученные результа-
ты в третьей группе подтверждаются сообщениями ряда 
других авторов, занимающихся данной тематикой [1, 5, 2, 
12]. Нами впервые было проведено исследование антими-
кробного влияния медицинского озона на ткани пародонта 
в зависимости от способа его применения, которое оцени-
валось результатами лечения в первой и второй группах. 
В итоге нами было доказано преимущество разработанной 
методики антисептической обработки пародонтального 
кармана с помощью аппарата Vector в сравнении с приме-
нением озонированного раствора из шприца.

Поэтому в дальнейшем необходимы разработки, кото-
рые будут давать 99–100% результат. Этого можно достиг-
нуть, совмещая или модифицируя использование аппарата 
Vector с озонированной водой и применение наиболее 
современных методов снятия над- и поддесневых зубных 
отложений, в том числе изменяя при работе ультразвуко-
выми аппаратами число колебаний от 25 до 30 кГц и другие 
составляющие полноценного пародонтологического 
приема. Возможно, более качественный результат будет 
достигнут при дополнительном использовании современ-
ных пародонтологических инструментов в поддесневой 
области.

ВЫВОДЫ
В результате клинического применения разработанной 

нами методики лечения хронического генерализованного 
пародонтита средней степени с использованием аппарата 
Vector с озонированной водой мы выявили преимущества 
антимикробного действие медицинского озона перед 
традиционными методами его применения на ткани паро-
донта, что позволило в свою очередь сделать следующие 
выводы:

1) При проведении консервативного лечения с исполь-
зованием аппарата Vector с озонированной водой и поли-
ровочной суспензии Fluid Polish происходит эффективное 
купирование и, в последующем, стойкая стабилизации 
воспалительного процесса в пародонте, которая сохраня-
ется до одного года. Хотя по данным литературы, лечение 
пародонтита с применением традиционной вектор-тера-
пии характеризуется такими же результатами только 
до 3–6 месяцев, что также подтверждается нашими иссле-
дованиями во второй группе.

2) При оценке микробного статуса пародонтального 
кармана у пациентов, которым проводилась вектор-тера-
пия с озонированной водой, выявлена положительная 

динамика в плане нормализации цитологических показа-
телей, снижение уровня микробной обсемененности паро-
донтальных карманов, микробиологический мониторинг 
свидетельствовал о значительном уменьшении элементов 
грибов рода Candida по сравнению с данными у пациентов 
первой и второй групп.

3) Кроме того, практическое отсутствие болезненности 
у пациентов при применении системы Vector способствует 
повышению их мотивации к проведению поддерживаю-
щего лечения в рамках вторичной профилактики воспали-
тельных заболеваний пародонта с применением данной 
технологии.

Таким образом, на основании результатов клинико-
лабораторных показателей пролеченных нами пациентов 
можно сделать заключение, что антимикробное действие 
медицинского озона в комплексном лечении наиболее 
эффективно при применении его посредством ультразву-
кового аппарата Vector с озонированной дистиллирован-
ной водой.
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Evaluation of the effectiveness of electric toothbrushes 
in maintaining gum health (based on the results of the 
expert meeting October 26, 2017, St. Petersburg)

V.G. ATRUSHKEVICH, L. Yu. OREKHOVA, S.L. BLASHKOVA
Резюме
Гигиена полости рта является неотъемлемой частью пародонтальной терапии. Ее важное значение в поддержа-

нии здоровья десен обусловлено необходимостью контроля образования и роста микробной бляшки — главного 
этиологического фактора развития воспалительных заболеваний пародонта.

Целью круглого стола с участием ведущих экспертов в области пародонтологии, проведенного 26 октября 
2017 года, явилось рассмотрение вопроса об эффективности и безопасности использования электрических 
зубных щеток и выработка рекомендаций по использованию их в качестве ежедневного средства по уходу 
за полостью рта. По итогам совещания было сделано заключение о том, что электрические зубные щетки 
с возвратно-поступательными движениями щетинок и динамическим потоком жидкости имеют наибольшую 
эффективность в обеспечении необходимого уровня очищения поверхности зуба даже в самых труднодоступных 
участках.

Ключевые слова: гигиена полости рта, электрические зубные щетки.

Abstract
Oral hygiene is an integral part of periodontal therapy. Its importance in maintaining gum health is due to the need 

to control the formation and growth of microbial plaque — the main etiological factor in the development of inflam-
matory periodontal diseases.

The purpose of the round table with the participation of leading experts in the field of periodontics, held on October 
26, 2017, was to consider the effectiveness and safety of using electric toothbrushes and to develop recommendations for 
their use as a daily oral care product. Based on the results of the meeting, it was concluded that electric toothbrushes 
with reciprocating movements of bristles and dynamic fluid flow (action) are most effective in providing the required 
level of cleaning of the tooth surface even in the most inaccessible areas.

Keywords: oral hygiene, power toothbrushes.

Индивидуальная гигиена полости рта является 
важным компонентом в комплексе мероприятий, 
направленных на поддержание здоровья зубов и десен. 
Распространенность пародонтита, гингивита и кариеса 
в процентном отношении достигла таких масштабов, что 
по статистическим критериям они подходят под понятие 
эпидемии. По данным ВОЗ за 2012 год, около 80% детского 

населения и 95% взрослого населения планеты имеют 
те или иные симптомы заболевания тканей, окружаю-
щих и удерживающих зуб в альвеоле, при этом самым 
распространенным признаком заболевания является 
кровоточивость десен. Юношеский, или ранний агрес-
сивный пародонтит, который приводит к преждевремен-
ной утрате зубов, затрагивает около 2% молодых людей 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.16
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в возрасте до 18 лет. Тяжелые пародонтальные поражения 
обнаруживаются у 15–20% населения среднего возраста 
Европы (35–44 лет) и возрастают до 40% среди людей 
старшего возраста (65–74 года), а по другим данным, 
и до 70,1%. Заболевания пародонта, наряду с кариозными 
поражениями, являются основной причиной потери зубов. 
У 30% европейцев в возрасте от 65 до 74 лет отмечается 
утрата всех естественных зубов, что ведет к ухудшению 
функции пищеварения и снижению качества жизни.

Известно, что главным местным фактором, вызываю-
щим воспаление тканей пародонта, является пародонто-
патогенная микрофлора, входящая в состав микробной 
биопленки. Биопленка на поверхности зубов представ-
ляет собой симбиоз микроорганизмов, сформирован-
ный в условиях текучих жидких сред, она в значительной 
степени является результатом жизнедеятельности микро-
организмов полости рта, и может подвергаться влиянию 
экзогенных и эндогенных факторов. Существование 
микроорганизмов в виде биопленки кардинально меняет 
их свойства, повышая степень их вирулентности и рези-
стентности. Бактерии, входящие в состав биопленок, 
имеют качественные и количественные преимущества, 
проявляя при этом новые болезнетворные свойства. 
Поэтому ежедневное удаление зубного налета и предот-
вращение его накопления на зубах и деснах, простая 
привычка к регулярной чистке зубов могут гарантировать 
пациентам поддержание здорового состояния полости 
рта. Преимущества, получаемые от качественной гигие-
ны полости рта, зависят от мануальных навыков, образа 
жизни и мотивации пациента, а также значительно влияют 
на общее состояние здоровья.

Многочисленные исследования доказали, что регу-
лярное использование различных зубных щеток может 
предотвратить развитие кариеса и воспалительных забо-
леваний пародонта. Аккумуляция бактериальной бляшки 
вызывает появление клинических признаков гингивита 
уже в течение 10 дней [2]. Однако при равных условиях 
соблюдения гигиены полости рта у различных пациентов 
наблюдаются разные сроки развития воспалительно-
го процесса. Некоторые люди достаточно устойчивы 
к развитию воспаления в деснах, тогда как другие склонны 
к развитию гингивита очень легко [9]. При этом, по данным 
многочисленных исследований, качественный контроль 
личной гигиены полости рта в сочетании с периодиче-
ской профессиональной профилактикой эффективно 
снижают риск развития и прогрессирования заболеваний 
пародонта [9]. Поскольку существует сильная корреля-
ция между гигиеной полости рта, возрастом и степенью 
потери прикрепления, эффективность механического 
контроля количества зубного налета играет важную 
роль в первичной, вторичной и третичной профилакти-
ке пародонтита у пациентов любого возраста [8]. Тем 
не менее, большинство пациентов не могут самостоя-
тельно поддерживать гигиену полости рта на удовлетво-
рительном уровне с помощью мануальных зубных щеток 
отчасти из-за того, что они не контролируют время чистки 
зубов и в среднем осуществляют ее однократно от 45 
до 90 секунд в день [8]. Из этих исследований можно 
сделать вывод, что по-прежнему существует потребность 
в улучшении средств гигиены полости рта, в том числе 

совершенствовании средств и методов механического 
удаления зубного налета.

ВЛИЯНИЕ ЗВУКОВОЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 
ЗУБНОЙ ЩЕТКИ НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
УДАЛЕНИЯ ЗУБНОГО НАЛЕТА 
И СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕСЕН
Одним из способов повышения эффективности чистки 

зубов в домашних условиях является использование элек-
трических зубных щеток. Было показано, что современные 
электрические зубные щетки одинаково эффективны [3] 
или предоставляют значительные преимущества перед 
мануальными зубными щетками [5]. Кроме того, суще-
ствуют исследования, которые сравнивают электриче-
ские зубные щетки с различным типом вращения рабочей 
части [11, 1]. Однако различные дизайны исследований, 
методы определения эффективности, использованные 
индексы и группы зубов затрудняют сравнение резуль-
татов. Поэтому все еще существует неопределенность 
окончательного решения вопроса об эффективности 
удаления зубного налета между различными электриче-
скими зубными щетками.

Многие наблюдения показывают, что клинический 
успех зубной щетки определяется не только качеством 
очищения поверхности зуба, но и четким соблюдением 
пользователем правил гигиенических мероприятий, то есть 
комплаентностью (приверженностью) к исполнению 
рекомендаций врача. В отношении поддерживающей 
пародонтальной терапии приверженность выражается 
в том числе и в соблюдении врачебных рекомендаций 
и закреплении гигиенических навыков, полученных в пери-
од активной терапии заболеваний пародонта. Проведенное 
на кафедре пародонтологии МГМСУ исследование пока-
зало низкую приверженность пациентов к соблюдению 
рекомендаций по гигиене полости рта. Были опрошены 
86 пациентов в возрасте от 18 до 80 лет, 64% составили 
женщины и 36% – мужчины. Для определения компла-
ентности пациента была использована модификация 
опросника Мориски-Грина (MMAS‑4). Результаты опроса 
показали, что ирригаторами постоянно пользуются только 
48,5% опрошенных пациентов, а электрические зубные 
щетки используют всего лишь 15,2%. Интересно, что 
среди пациентов, принявших участие в анкетировании, 
ирригатор когда-либо приобретали 16,3% опрошенных 
и 15,1% пациентов – электрическую щетку, но не использу-
ют их для гигиены, аргументируя это отсутствием знаний 
об их эффективности [1].

Компания Philips производит средства гигиены, осно-
ванные на звуковой технологии, которая способству-
ет эффективной чистке зубов, что доказано во многих 
исследованиях, опубликованных в журнале Journal of 
Clinical Dentistry. Динамический поток жидкости при посту-
пательном движении щетинок обеспечивает очищение 
зубов не только вестибулярно, но и вымывание зубного 
налета с апроксимальных поверхностей. Так, в исследо-
вании, проведенном Delaurenti М. с соавт. [8], о влиянии 
звуковой электрической зубной щетки и мануальной 
зубной щетки на зубной налет и состояние десны у182 
добровольцев, прошедших отбор, из которых 144 (по 72 
на курс лечения) были рандомизированы. У 142 пациентов, 
завершивших исследование, было доказано, что звуковая 
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электрическая зубная щетка Philips Sonicare Diamond Clean 
была значительно эффективнее, чем обычная мануальная 
щетка. Критериями эффективности являлось уменьше-
ние количества зубных отложений на поверхности зубов, 
кровоточивости и воспалительных явлений в десне после 
четырех недель использования в домашних условиях. 
Улучшение показателей гигиенических индексов в ходе 
исследования доказательно подтверждает эффективность 
использования зубной щетки Philips Sonicare Diamond Clean 
даже у пациентов с изначально неудовлетворительной 
гигиеной полости рта (рис. 1, 2).

Также доказательным является исследование, прове-
денное Jenkins W. с соавт., свидетельствующее, что зубная 
щетка Sonicare FlexCare Platinum с насадкой Premium plaque 
control улучшает состояние десны эффективнее, чем 
обычная мануальная зубная щетка в течение двух недель 
использования. Такой эффект был устойчивым с продол-
жающейся тенденцией к улучшению состояния полости 
рта, наблюдаемому по отношению к исходным показате-
лям индексов воспаления (MGI) и кровоточивости десны 
(GBI) через шесть недель. Похожие клинические эффекты 
наблюдались при оценке количества зубного налета при 

Рис. 2. Динамика изменения кровоточивости 
десен по модифицированному индексу МBI 

в контрольных точках: начало исследования, 
неделя 2, неделя 4(Delaurenti М. с соавт., 2017)

Рис. 3. Сравнительная оценка  влияния 
индивидуальной гигиены полости рта 

с использованием насадки Premium plaque control 
и мануальной зубной щетки на воспаление десны 

(модифицированный индекс кровоточивости 
десны MGI) (Jenkins W. с соавт.,2017)

Рис. 4. Сравнительная оценка  влияния 
индивидуальной гигиены полости рта 

с использованием насадки Premium plaque control 
и мануальной зубной щетки на образование налета 
(модифицированный индекс зубного налета MPI)) 

(Jenkins W. с соавт., 2017) 

Рис.1. Динамика изменения кровоточивости десен 
по индексу GBI в контрольных точках: начало 

исследования, неделя 2, неделя 4 
(Delaurenti М. с соавт., 2017)
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применении электрической зубной щетки, демонстрируя 
при этом значительную разницу уже через две недели 
применения и устойчивую тенденцию к снижению через 
шесть недель. Полученные в результате клинического 
исследования результаты дополнительно подкрепляются 
научными и экспериментальными доказательствами того, 
что электрические зубные щетки имеют преимущества 
перед мануальными зубными щетками в редукции зубного 
налета и устранении проблем с десной (рис. 3, 4).

Важным, с точки зрения влияния на состояние тканей 
пародонта, представляется эффективность зубной 

четки при очищении пришеечной области и десневой 
борозды, поскольку наиболее выраженное формирова-
ние смешанной многовидовой биопленки наблюдается 
в более глубоких участках десневой борозды, в частности, 
на поверхности зуба в зоне цементно-эмалевого соеди-
нения. В работе Царева В. Н. с соавт. [1] показано, что 
максимальное разрушение зубного налета в этой области 
возможно при использовании технологии динамического 
потока жидкости, что подтверждают фотографии препа-
ратов, полученные с помощью сканирующей электронной 
микроскопии. Кроме того, «эффект заметания», обна-
руженный у щеток с возвратно-вращательным типом 
движения щетинок, создает условия для аккумуляции 
остатков микробной биопленки в области эмалево-цемент-
ного соединения, что может способствовать ее быстрому 
возвратному росту.

Особо интересными представляются данные, получен-
ные во время проведения метаанализа, целью которого 
явилась оценка краткосрочной клинической эффектив-
ности применения высокочастотной, высокоамплитудной, 
звуковой электрической щетки для удаления зубного 
налета и уменьшения интенсивности гингивита по срав-
нению с мануальной щеткой [6]. В этих исследованиях 
продемонстрирована большая способность звуковых 
электрических зубных щеток к удалению зубного налета 
и уменьшению интенсивности гингивита по сравнению 
с обычными мануальными зубными щетками при повсед-
невном использовании в исследованиях продолжитель-
ностью от 4 недель до 3 месяцев. Этот метаанализ 18 
краткосрочных исследований, охватывающих почти 1900 
участников исследования, подтвердил значительную 
эффективность звуковых электрических зубных щеток 
с возвратно-поступательным движением щетинок в удале-
нии зубного налета и уменьшении интенсивности гингивита 
при повседневном использовании по сравнению с исполь-
зованием мануальной зубной щетки. Это предоставляет 
врачам-стоматологам убедительную доказательную базу, 
на основании которой они могут давать рекомендации 
пациентам.

Очищение межзубных промежутков является важной 
частью поддержания здорового состояния пародонта, 
так как пространство между зубами — это область, где 
скапливается пища и образуется зубной налет, который 
нельзя удалить, применяя одну только чистку зубов. В этой 
связи интересными представляются работы Mwatha А. 
с соавторами [10] об изучении влиянии гигиенического 
ухода за апроксимальными поверхностями зубов в течение 
четырех недель на состояние здоровья десен и повтор-
ный рост зубного налета (рис. 5, 6). В ходе исследования 
использовались два вида ополаскивателей. Первый опола-
скиватель, BreathRxТМ (компания Philips, Ботелл), разрабо-
танный, в основном, на основе эфирных масел, содержит 
глюконат цинка и цетилпиридиния хлорид (CPC) в качестве 
активного ингредиента. Второй ополаскиватель, Listerine® 
CoolMintAntiseptic, содержит, в основном, масла в каче-
стве активного ингредиента. Отмечено, что целью плана 
статистического исследования не было показать разницу 
в эффективности между рецептурами ополаскивателей, 
используемых совместно с Philips AirFloss Ultra, а лишь 
установить, что оба ополаскивателя, с разным составом 

Рис. 6. Динамика изменения гигиены 
апроксимальных участков зубов 

по модифицированному индексу зубного налета 
(MРI). (Mwatha А.с соавт., 2017)
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Рис. 5. Динамика изменения кровоточивости десен 
по модифицированному  десневому  индексу 

(MGI). (Mwatha А.с соавт., 2017)
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активных действующих веществ, являются эффективными, 
доверяя пациентам выбор на их усмотрение.

Проведенное клиническое исследование успешно 
продемонстрировало, что ежедневно проводимая гиги-
ена апрокисмальных поверхностей зубов может иметь 
значительный эффект в течение уже двух недель исполь-
зования. Эти результаты подтверждают рекомендации 
стоматологов, что средства ухода за апроксимальными 
поверхностями зубов являются эффективными в пере-
ходном состоянии воспаления десны от легкой до средней 
степени тяжести гингивита, когда надлежащее вмеша-
тельство может принести пациенту значительную пользу.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Доказано, что причиной развития основных стоматоло-

гических заболеваний является микробный фактор, в связи 
с чем роль гигиены полости рта имеет особое значение.

Полученные в различных исследованиях данные позво-
ляют практикующему стоматологу рекомендовать зубную 
щетку Philips Sonicare FlexCare Platinum с насадкой Premium 
plaque control для домашнего режима использования 
не только в период ремиссии воспалительных заболеваний 
пародонта, но и в качестве эффективного и безопасного 
средства поддержания гигиены полости рта. Удаляя зубной 
налет в проблемных местах, насадка Premium plaque control 
дает возможность пациенту добиться и поддерживать 
оптимальное состояние здоровья полости рта.

Знакомство с подобными публикациями вносит опре-
деленную ясность в углубленное понимание проблемы. 
Подобные исследования необходимы для лучшего пони-
мания эффективности применения, так как они имеют 
неоспоримую доказательную базу, что дает возможность 
врачам клиницистам, основываясь на полученных резуль-
татах, включать данные средства гигиены в алгоритм 
лечения и профилактики для достижения и поддержания 
здорового состояния полости рта.
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Results of treatment of patients with fractures of the lower jaws 
at inflammatory diseases of the parodont

N.L. EROKINA, A.V. LEPILIN, S.B. FISHCHEV, G.R. BAKHTEEVA, Ya.A. CHERNENKO
Резюме
Цель. Изучить особенности течения посттравматического периода у больных с переломами нижней челюсти при 

заболеваниях пародонта.
Методы. Проведено обследование пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта в динамике лечения 

переломов нижней челюсти.
Результаты. Выявлена зависимость между состоянием тканей пародонта и развитием инфекционно-воспали-

тельных осложнений переломов нижней челюсти. Выбор метода иммобилизации отломков нижней челюсти влияет 
на состояние тканей пародонта и развитие осложнений переломов нижней челюсти.

Обсуждение. У больных пародонтитом при переломах нижней челюсти наиболее оптимальным является метод 
иммобилизации отломков с использованием межчелюстной фиксации на титановых винтах.

Ключевые слова: заболевания пародонта, пародонтит, переломы нижней челюсти.

Abstract
Purpose. To study the features of the course of the post-traumatic period in patients with fractures of the lower jaw with 

periodontal disease.
Methods. The examination of patients with inflammatory periodontal diseases in the dynamics of treatment of fractures 

of the lower jaw was carried out.
Results. A relationship between the state of periodontal tissues and the development of infectious and inflammatory 

complications of mandibular fractures was revealed. The choice of the method of immobilization of fragments of the lower 
jaw affects the condition of periodontal tissues and the development of complications of fractures of the lower jaw.

Discussion. In patients with periodontitis with fractures of the lower jaw, the most optimal is the method of immobiliza-
tion of fragments using intermaxillary fixation on titanium screws.

Key words: periodontal diseases, periodontitis, fractures of lower jaw.

По информации ВОЗ (2002), до 95% взрослых имеют 
признаки заболеваний пародонта. При этом в возраст-
ном периоде от 20 до 44 лет их встречаемость составляет 
от 65% до 95%. В России распространенность заболеваний 
пародонта в возрасте 44 лет достигает 86%, а в возрастном 
периоде от 60 до 65 лет равна 100%. При этом после 30 лет 
наиболее распространенной патологией является пародон-
тит (Иванов В. С., 1998; Грудянов А. И., 2009 и др.). В то же 
время до 70% больных с переломами челюстей – это лица 
в возрасте 20–40  лет (Робустова Т. Г., Стародубцев В. С., 
2003; Тимофеев А. А., 2004; Лепилин А. В. с соавт., 2013 

и др.). Таким образом, среди пациентов с переломами 
нижней челюсти значительная часть имеет заболевания 
пародонта, причем в большинстве случаев это пародонтит 
различной степени тяжести.

Около 75% переломов нижней челюсти открытые, так как 
расположены в пределах зубного ряда, и являются первич-
но инфицированными. При этом ухудшение гигиеническо-
го состояния пациентов с переломами нижней челюсти 
отрицательно влияет на микрофлору полости рта и приво-
дит в первые 10 дней после возникновения перелома 

DOI 10.25636/PMP.1.2018.3.17
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к увеличению в девять раз обсемененности условно-пато-
генными микроорганизмами (Каспина А. И., 1986).

Среди методов иммобилизации нижней челюсти, 
используемых для лечения переломов, выделяют хирур-
гические и ортопедические. Хирургические методы 
фиксации и иммобилизации отломков нижней челюсти 
используются реже ортопедических из-за ряда недостат-
ков (необходимость дополнительной травмы, увеличение 
числа посттравматических осложнений и др.). Поэтому 
в настоящее время на практике врачи-стоматологи 
чаще используют к ортопедические методы, прибегая 
к назубным шинам с межчелюстной резиновой тягой 
(Робустова Т. Г., Стародубцев В. С., 2003; Тимофеев А. А., 
2004; Лепилин А. В. с соавт., 2011; Ерокина Н. Л. с соавт., 
2011). Однако после наложения двучелюстных шин 
с межчелюстной фиксацией возникают трудности при 
проведении гигиены полости рта, что увеличивает количе-
ство зубного налета. Увеличение числа микроорганизмов 
зубного налета приводит к обострению воспалительных 
процессов у пациентов с пародонтитом. Лигатуры, исполь-
зуемые для фиксации назубных шин, травмируют краевую 
часть пародонта, что усугубляет деструктивные изменения 
(Рединова Т. Л., Колесников С. Н., 1998; Ковалевский А. М., 

2005, Ерокина Н. Л. с соавт., 2009, 2011). В последнее 
время на практике стали использовать межчелюстную 
фиксацию с закреплением резиновых колец на установ-
ленных в челюстях титановых винтах, однако этот метод 
не достаточно изучен. Таким образом, пациенты с заболе-
ваниями пародонта, у которых произошел перелом нижней 
челюсти, требуют особого подхода при планировании 
лечебных мероприятий и выборе метода иммобилизации.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить особенности течения посттравматического 

периода у больных с переломами нижней челюсти при 
заболеваниях пародонта.

МАТЕРИАЛЫ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовались больные с воспалительными заболева-

ниями пародонта, у которых был диагностирован перелом 
нижней челюсти. Все пациенты находились на стацио-
нарном лечении в челюстно-лицевом отделении МУЗ ГКБ 

№ 9 г.  Саратова. Для их обследования применялись стан-
дартные клинические и рентгенологические методы, прово-
дилась оценка уровня гигиены полости рта и состояния 
тканей пародонта. Для углубленного изучения состояния 
тканей пародонта определяли уровень цитокинов ИЛ‑1ß, 
ИЛ‑4, ИЛ‑8, ИЛ‑10, ИЛ‑17, ИЛ‑18 в пародонтальных карма-
нах с использованием тест систем фирмы «Вектор-Бест» 
и метода твердофазного иммуноферментного анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Чтобы понять значение влияния воспалительных забо-

леваний пародонта на возникновение и развитие гнойно-
инфекционных осложнений переломов нижней челюсти, 
таких как нагноение мягких тканей и костной раны, трав-
матического остеомиелита, мы провели обследование 481 
пациента с переломами нижней челюсти, у которых были 
выявлены воспалительные заболевания пародонта. У 144 
больных с переломами нижней челюсти был диагностиро-
ван гингивит, а у 337 – генерализованный пародонтит: 129 
больных было с пародонтитом легкой степени, 116 с паро-
донтитом средней степени и 92 пациента с пародонтитом 
тяжелой степени (табл. 1).

Пациентам проводилось традиционное лечение пере-
ломов. У 268 обследованных человек мы наблюдали 
переломы нижней челюсти без развития осложнений, 
в то время как у 213 пациентов были диагностированы 
различные осложнения гнойно-воспалительного характе-
ра. Обследование больных с переломами нижней челюсти 
без осложнений показало, что у 38,8% из них (104 пациен-
та) был гингивит, у 32,5% (87 человек) – пародонтит легкой 
степени, у 18,3% – пародонтит средней степени (49 чело-
век) и у 10,4% (28 человек) – пародонтит тяжелой степени. 
При наличии гнойно-воспалительных осложнений пере-
ломов нижней челюсти отмечено прогрессивное сниже-
ние частоты встречаемости гингивита (18,8%; 40 человек) 
и пародонтита легкой степени (19,7%; 42 человека) при 
увеличении пародонтита средней (31,5%; 67 человек) 
и тяжелой степени (30,0%; 64 человека). То есть определя-
ется сильная прямая корреляционная зависимость между 
состоянием тканей пародонта и развитием инфекционно-
воспалительных осложнений переломов нижней челюсти.

Таблица 1. Встречаемость заболеваний пародонта у пациентов с переломами нижней челюсти

Всего Больные 
гингивитом

Больные пародонтитом

легкой степени средней степени тяжелой степени

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Развитие осложнений при 
переломах нижней челюсти 213 100 40 18,8 42 19,7 67 31,5 64 30,0

Отсутствие осложнений 
переломов нижней челюсти 269 100 104 38,8 87 32,5 49 18,3 28 10,4

Всего 481 144 129 116 92
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Для изучения зависимости развития осложнений 
от выбора метода иммобилизации отломков при пере-
ломах нижней челюсти нами были выбраны 70 пациентов 
с пародонтитом, у которых для иммобилизации применя-
лись разные методы. Из них у 30 больных иммобилизация 
проводилась с использованием двучелюстных назубных 
шин. При проведении лечения у 23,3% из них определя-
лось нагноение костной раны, при этом в 16,7% случаев 
(у  5 человек) воспалительный процесс перешел в хрони-
ческую форму и развился травматический остеомиелит. 
У 20 пациентов без межчелюстной фиксации проводилась 
операция остеосинтез. Нагноение костной раны опре-
делялось у 33,3% из них, а у 20,0% (5 человек) развился 
травматический остеомиелит. Для иммобилизации нижней 
челюсти у 20 человек применялась межчелюстная фикса-
ция на титановых винтах (рис. 1).

У этих пациентов мы фиксировали самый низкий процент 
инфекционно-воспалительных осложнений. Нагноение 
костной раны было у 10% (2 больных), и только у 1 пациента 
(5%) отмечен переход в хроническую форму – травматиче-
ский остеомиелит (рис. 2).

При сравнении индексных показателей, характеризу-
ющих состояние тканей пародонта и гигиену полости рта, 
в группах с различными методами иммобилизации отлом-
ков нижней челюсти, нами выявлены различия к периоду 
завершения лечения. В группе пациентов с иммобилиза-
цией отломков нижней челюсти двучелюстными назубными 
шинами произошло ухудшение гигиенического состояния 
полости рта (ИГ  при снятии шин был больше исходного 
на 18%). ПМА индекс при снятии шин увеличился в сред-
нем в 1,5 раза, до 56,50 ± 0,89 (при поступлении 38,2 ± 
0,9) и соответствовал тяжелой степени. ПИ в этой группе 
до лечения был равен 4,24 ± 0,12, а при снятии шин увели-
чился и составил 4,89 ± 0,08. Уровень провоспалительных 
цитокинов пародонтальных карманов (ИЛ‑1β, ИЛ‑8, ИЛ‑18) 
у этих пациентов нарастал на 9–10 день, а уровень ИЛ‑1β 
был выше и при снятии шин. Отмечено также уменьше-
ние уровня ИЛ‑4, ИЛ‑10, ИЛ‑17 (противовоспалительных 
цитокинов) у этих больных в течение всего периода наблю-
дения. При использовании у пациентов хирургического 
метода иммобилизации отломков нижней челюсти гигиена 
полости рта через месяц улучшилась (отмечено снижение 
ИГ на 30%), что отразилось на состоянии тканей пародонта. 
Индекс ПМА у этих больных уменьшился в 1,7 раза (с 45,8 ± 
1,2 до 27,82 ± 0,56) и соответствовал легкой степени гинги-
вита, ПИ достоверно не изменился. Отмечена тенденция 
к нормализации уровня провоспалительных цитокинов 
через месяц, но эти показатели не достигали значений 
контрольной группы. Содержание противовоспалительных 
цитокинов увеличилось (ИЛ‑4 был выше, чем у здоровых 
людей). При межчелюстной фиксации на титановых винтах 
ИГ достоверно не изменился, не было выявлено и досто-
верных изменений значений ПМА индекса и ПИ. Уровень 
ИЛ‑1β, ИЛ‑8 (провоспалительных цитокинов) в пародон-
тальных карманах этих пациентов на 9–10 день лечения 
нарастал, а на момент удаления титановых винтов был 
ниже, чем при поступлении. Уровень противовоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ‑4, ИЛ‑10, ИЛ‑17) увеличивался (табл. 2).

Таким образом, нами выявлена зависимость между 
степенью тяжести воспалительных заболеваний пародонта 
и развитием инфекционно-воспалительных осложнений 

переломов нижней челюсти. Состояние тканей пародонта 
на момент завершения лечения перелома нижней челюсти 
зависит от выбранного способа иммобилизации отломков. 
В случае использования у пациентов двучелюстных назуб-
ных шин отмечается прогрессирование воспалительно-
деструктивных процессов в тканях пародонта. Выполнение 
операции остеосинтез без межчелюстной фиксации 
снижало острые воспалительные явления в тканях паро-
донта, что объясняется исключением травмы тканей паро-

донта и лучшими условиями для проведения гигиены поло-
сти рта. При межчелюстной фиксации на титановых винтах 
не происходило увеличения воспалительно-деструктивных 
процессов в тканях пародонта (также не было травмы 
пародонта, однако условия для гигиены полости рта были 
неблагоприятными). С учетом отсутствия прогрессиро-
вания воспалительно-деструктивных процессов в тканях 

Рис. 2. Число осложнений переломов нижней 
челюсти у пациентов с пародонтитом при 

использовании разных методов иммобилизации 
отломков (%)

Рис. 1. Межчелюстная фиксация на титановых 
винтах у пациента с переломом нижней челюсти 

при пародонтите
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пародонта и наименьшим числом инфекционно-воспали-
тельных осложнений переломов нижней челюсти метод 
иммобилизации отломков с использованием межчелюст-
ной фиксации на титановых винтах у больных пародон-
титом при переломах нижней челюсти представляется 
наиболее оптимальным.
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Таблица 2. Уровень цитокинов (пг/мл) в пародонтальных карманах пациентов пародонтитом при 
переломах нижней челюсти при разных способах иммобилизации (медиана, интерквартильный размах)

* выявлены достоверные отличия по сравнению группой контроля (р < 0,05);
# достоверные различия по сравнению с данными до иммобилизации (р < 0,05);
■ не выявлено достоверных различий по сравнению с данными до иммобилизации (р > 0,05);
● достоверные различия по сравнению с данными на 8-11 день лечения (р < 0,05);
◙ не выявлено достоверных различий по сравнению с данными на 8-11 день лечения (р > 0,05)
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