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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность исследования. Заболевания пародонта занимают 

особое место среди стоматологических заболеваний, что связано с массо

востью распространения их среди населения, наличием клинических форм, 

приводящих к быстрому разрушению зубочелюстной системы и влияющих 

на реактивность всего организма [2, 14, 27, 40, 42, 80, 118, 120, 144, 153].

Выявление патологии пародонта не представляет особых трудно

стей, особенно в развившейся стадии болезни. Между тем, определение 

характера клинического течения, дифференциальная диагностика нозоло

гических форм поражений пародонта, прогноз развития заболевания, взаи

мосвязи его с общим состоянием больного и с изменениями в зубоальвео

лярном комплексе и костной системе в целом - задача более сложная, тре

бующая пристального изучения [15, 44, 46, 61, 64, 81, 85, 95, 132, 135, 139, 

184, 193].

Существует мнение о ведущей роли местных факторов в возникно

вении заболеваний пародонта: патогенной флоры и микробной бляшки, 

различных видов нарушений артикуляционного равновесия, изменений 

местной иммунологической ситуации [15, 27, 42, 185, 219, 220]. Считается 

возможным также развитие местного нарушения минерализации костной 

ткани челюстей без взаимосвязи с изменением общей минерализации ко

стной ткани [193, 219]. Вместе с тем, ряд авторов считает, что с уменьше

нием минерализации скелета усиливаются патологические изменения в па- 

родонте, в частности, у женщин с нарушением функции яичников [73, 

134].

В настоящее время все еще недостаточно исследований о взаимосвя

зи заболеваний пародонта и состояния минерализации костной ткани орга

низма в целом и в зубочелюстном комплексе, особенно в начальной стадии



заболевания пародонта; остается невыясненным ряд вопросов о влиянии 

различных методик лечения, как местного, так и общего, на состояние ми

нерализации костной ткани в начале и после проведенной терапии [39, 88].

Активно развивающееся в последнее время учение о микроэлементо- 

зах раскрывает патологические состояния, связанные с недостаточным по

ступлением и содержанием в организме определенных макро- и микроэле

ментов. Не вызывает сомнения, что нарушения гомеостаза кальция в кост

ной системе организма не могут протекать обособленно от других макро- и 

микроэлементов организма в целом, поскольку известно, что микроэле

менты обладают широким спектром синергических и антагонистических 

взаимоотношений [77, 128].

Исследования связи минерального обмена с заболеваниями пародон

та немногочисленны и довольно противоречивы, что определяет необхо

димость дополнительного изучения и детального анализа с применением 

современных методов анализа.

Таким образом, актуальность работы определяется тем, что к на

стоящему времени остается малоизученной взаимосвязь патологических 

изменений в пародонте при генерализованном пародонтите с общесомати

ческими нарушениями, а именно с уровнем минерализации костной ткани 

организма в целом.

Известно, что генерализованный патологический процесс в пародон

те является следствием не только недостаточного ухода за полостью рта, 

но и результатом нарушений общих обменных процессов в организме. 

Изучение местных изменений тканевых структур пародонта в комплексе с 

общими показателями обменных процессов организма позволит раскрыть 

дополнительные патогенетические механизмы развития патологического 

процесса в тканях пародонта [15, 27, 42, 83, 87, 91].

Выяснение роли микроэлементов в функционировании различных 

органов и систем человека по-прежнему актуально, и решение этих вопро



сов может явиться важным основанием для разработки дифференциально

диагностических критериев и методов лечения и профилактики генерали

зованного пародонтита.

Цель исследования. Научное обоснование комплексного лечения 

хронического генерализованнного пародонтита с учетом степени остеопо- 

роза костной системы и нарушений минерального обмена по результатам 

клинико-патогенетического исследования.

Задачи:

1. Оценить общесоматическое состояние пациентов с хрониче

ским генерализованным пародонтитом различной степени тяжести.

2. Выявить взаимосвязь проявлений остеопороза челюстных кос

тей со степенью тяжести пародонтита.

3. Изучить состояние минеральных компонентов костной ткани 

челюстно-лицевой области при заболеваниях пародонта в сравнении с по

казателями минерализации костной системы в целом.

4. Оценить уровень содержания минеральных элементов в крови 

и слюне лиц с хроническим генерализованным пародонтитом.

5. Разработать и внедрить дополнительные методы в комплекс

ном лечении и профилактики заболеваний пародонта с учетом индивиду

альных нарушений минерального обмена в организме и степени остеопо

роза костной системы.

Научная новизна. Впервые установлена взаимосвязь уровня содер

жания микроэлементов в биологических средах организма с развитием па

тологических изменений в пародонте. Установлена корреляция между вы

раженностью остеопороза челюстных костей и костной системы в целом. 

Проанализирована взаимосвязь проявления остеопороза челюстных костей 

со степенью тяжести пародонтита.



Впервые методом количественной компьютерной томографии про

изведено исследование челюстно-лицевой области с целью определения 

степени минерализации костной ткани.

Методом атомно-абсорбционной спектрометрии установлено содер

жание восьми макро- и микроэлементов в крови и слюне больных паро

донтитом.

Оценены маркеры костного метаболизма у лиц с заболеваниями па

родонта.

Практическая значимость и реализация работы. На основании 

выявленных в процессе исследований нарушений минерального обмена в 

организме при заболеваниях пародонта разработаны дополнительные ме

тоды диагностики, лечения и профилактики пародонтита, направленные на 

восстановление микроэлементного гомеостаза. Показана возможность ис

пользования показателей минерализации челюстно-лицевой области для 

ранней диагностики нарушений минерализации костной ткани в целом и 

профилактики системного остепороза.

Апробация работы. Материалы диссертации доложены и обсужде

ны на врачебной конференции Республиканской стоматологической поли

клиники (1999), заседании кафедры стоматологии детского возраста БГМУ 

(2000), проблемной комиссии БГМУ (2000), заседании Ученого совета 

стоматологического факультета БГМУ (2000), Российской научно- практи

ческой конференции “Проблемы стоматологического образования в Рос

сии” (Екатеринбург, 2000).

Публикации. По теме диссертации опубликовано 15 печатных ра

бот, изданы методические рекомендации “Использование минеральных 

препаратов в комплексном лечении заболеваний пародонта", информаци

онное письмо “Этиология, клиника, лечение и профилактика заболеваний 

пародонта”, две памятки для населения “Гигиена полости рта” и 

“Профилактика заболеваний пародонта”.



Личный вклад автора. Работа выполнена на базе Республиканской 

стоматологической поликлиники (главный врач доктор мед. наук, профес

сор Р.А. Хасанов). Автором обоснована актуальность работы, научная и 

практическая значимость, определены цели и задачи исследования, про

анализированы полученные результаты, разработаны практические реко

мендации. Автором осуществлены диагностика и лечение лиц с хрониче

ским генерализованным пародонтитом, произведен отбор проб биологиче

ских сред организма на содержание микроэлементов.

Исследования методом компьютерной томографии выполнены в от

делении интраскопии Республиканского онкологического диспансера (зав. 

отделением кандидат мед. наук О.В. Серов, врач-рентгенолог О.Г. Пота

пов). Анализ содержания микроэлементов в биологических средах орга

низма методом атомно-абсорбционной спектрометрии выполнен в химико

аналитической лаборатории Уфимского научно-исследовательского инсти

тута медицины труда и экологии человека (руководитель кандидат биол. 

наук Т.К. Ларионова). В отборе и подготовке проб к анализу на содержа

ние металлов принимали участие сотрудники института (старший научный 

сотрудник, кандидат биол. наук М.Р. Яхина; ст. научный сотрудник, кан

дидат хим. наук Р.П. Каюмов).

На защиту выносятся следующие основные положения:

1. Одним из звеньев патогенеза заболеваний пародонта являются наруше

ния минерального гомеостаза в организме.

2. Изменения минерализации костной ткани челюстей при генерализован

ном пародонтите зависят от степени тяжести заболевания и связаны с 

нарушениями минерального обмена костной системы организма в це

лом.

3. Своевременная реализация специфической системы индивидуальных 

профилактических мер, направленных на нормализацию минерального 

обмена в организме, позволяет повысить эффективность методов кон

сервативного и хирургического лечения заболеваний пародонта.



ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

1.1 С оврем ен н ы е п р ед ставл ен и я  об эти о п ато ген езе  
х р о н и ч е ск о го  ген ер ал и зо в а н н о го  п ар о д о н ти та

Вопросы диагностики, лечения и профилактики болезней пародонта 

остаются одной из актуальных проблем современной стоматологии. Рас

пространенность этих заболеваний неуклонно увеличивается [2, 14, 27, 40, 

42, 46, 62, 63, 70, 80, 102, 118, 120, 144, 151, 185]. Патология пародонта 

встречается уже в детском возрасте, а к 30 годам почти у половины насе

ления обнаруживаются выраженные клинические проявления этих заболе

ваний, тем более что остается нерешенной проблема ранней диагностики и 

эффективного лечения поражений пародонта [1, 2, 27, 32, 33, 34, 40, 42, 74, 

87, 103, 160, 161].

Генерализованный пародонтит характеризуется нарушением морфо

логической и физиологической структуры тканей пародонта, изменением в 

них обмена веществ и повышением проницаемости стенок капилляров с 

развитием ответных защитных реакций [22, 87].

При генерализованном пародонтите поражаются одновременно обе 

челюсти, и деструктивный процесс распространяется как на альвеолярный 

отросток, так и на тело челюсти. Ведущая роль при такой форме пораже

ния отводится сосудисто-нервным нарушениям в тканях челюсти [70, 85, 

118, 119].

Как при очаговой, так и при генерализованной форме поражения па

родонта основная роль в возникновении заболевания отводится местным 

факторам, прежде всего, патогенной флоре [13, 14, 68, 76], различным ви

дам нарушений артикуляционного равновесия [59, 65, 131], травматиче

ской окклюзии [20, 44], а также изменениям местного иммунологического



статуса [90, 140, 206]. Существует также мнение, что причиной возникно

вения очаговых заболеваний пародонта являются структурно

функциональные особенности пародонтального комплекса и организма в 

целом, по-видимому, обусловленные генетически. [147].

Болезни пародонта могут развиваться как отдельные, относительно 

независимые от других органов и систем заболевания, так и на фоне обще

соматической патологии (коллагенозы, болезни эндокринной, сердечно

сосудистой, нервной систем, желудочно-кишечного тракта).

Рядом авторов установлена взаимосвязь патологического процесса в 

пародонте с сопутствующими заболеваниями [7, 29, 35, 43, 53, 54, 56, 71, 

74, 80, 117, 132, 213], причем некоторые из них [147] считают, что наличие 

основного (не пародонтального) заболевания является ведущей причиной 

развития патологии околозубных тканей.

В то же время, обращает на себя внимание тот факт, что хрониче

ский генерализованный пародонтит сочетается практически со всеми мыс

лимыми патологическими состояниями, и всякий автор, выбирая для ис

следования какую-либо одну патологическую группу, обязательно находит 

параллели между выраженностью соответствующего заболевания и тяже

стью течения пародонтита.

Так, по мнению А.И. Евдокимова (1976), развитие патологии паро

донта обусловлено атеросклеротическими изменениями его сосудов в ре

зультате общего или изолированного атеросклероза [44].

Многочисленными исследованиями как отечественных, так и зару

бежных авторов отмечены изменения пародонта при эндокринных нару

шениях, таких как гипо- и гиперфункция щитовидной железы, паращито- 

видных и половых желез [24, 35, 71, 136, 159, 161, 170, 178].

Генерализованный пародонтит связывают с язвенной болезнью же

лудка и двенадцатиперстной кишки, полагая при этом, что одной из при

чин патологии пародонта является накопление при язвенной болезни гис



тамина в сыворотке крови и тканях. Это приводит к расширению сосудов, 

увеличению проницаемости капилляров, нарушению лимфооттока и в 

дальнейшем - к воспалительным изменениям в краевом пародонте [27, 122, 

146].

Установлено, что большое влияние на развитие заболеваний паро

донта оказывает дефицит витаминов С, В, А, Е. В частности, многочислен

ные исследования подтвердили участие аскорбиновой кислоты в синтезе 

коллагена и обмена ряда гликозаминогликанов, что может иметь непосред

ственное отношение к патологии соединительной ткани пародонта [46].

Возникновение и развитие заболеваний пародонта наряду с другими 

факторами определяется, по мнению исследователей, и сенсибилизацией 

организма. Так, анализ изменений системы иммунологических параметров 

крови показал, что у больных хроническим генерализованным пародонти

том отмечены значительно более высокие уровни IgG, IgM, IgD и иммун

ных комплексов по сравнению со здоровыми лицами [208]. Существенным 

моментом связи иммунопатологии и болезней пародонта многие авторы 

считают развитие иммунных реакций между десневыми аутоантителами и 

соответствующими антигенами [21, 33, 45, 90, 140, 161].

В тканях пародонта при генерализованном пародонтите наблюдается 

нарушение всех видов обмена: белкового, жирового, углеводного, мине

рального, - что приводит к развитию сложных и многообразных изменений 

дистрофического, воспалительного и деструктивного характера [10, 19, 23, 

92, 96, 130, 202,208,210].

В частности, установлено, что при генерализованном пародонтите 

нарастает интенсивность белкового обмена [11]. В то же время, исследуя 

смешанную слюну и десневую жидкость, S. Syrianen. (1990), установил, 

что количество свободных аминокислот в этих средах выражает метаболи

ческую активность различных по своему составу микробных ассоциаций, а 

не секрецию их слюнными железами [104, 110, 111, 163, 166, 220].



Нарушение углеводного обмена при заболеваниях пародонта выра

жается в снижении интенсивности окисления углеводов и ускорении их 

синтеза за счет аминокислот [92].

Большое значение в развитии заболеваний пародонта имеет наруше

ние метаболических процессов в тканях пародонта в результате дисфунк

ции ферментативных систем, что неблагоприятно отражается на крово

снабжении тканей пародонта [30, 92, 93]. При этом повышенное внимание 

уделяется изучению активности протеолитических ферментов, как одному 

из ведущих механизмов в патогенезе воспалительных заболеваний паро

донта [27, 173]. Одним из мощных протеолитических ферментов является 

эластаза. Она вызывает разрушение эпидермально-дермального соедине

ния [185]. По данным В. Eleu and S. Сох (1990), активность эластазы про

порциональна глубине пародонтального кармана и выраженности воспали

тельных явлений в пародонте [27].

Другой группой ферментов, принимающих активное участие в дест

рукции тканей пародонта, являются коллагеназы. Их активность увеличи

вается при остром воспалении и находится в прямой зависимости от ста

дии заболевания [37, 121,217, 224].

Подробное исследование роли источников металлопротеиназ в рото

вой полости (matrix metalloproteinase, ММР) и связи их с пародонтологиче- 

ским статусом было осуществлено М. Makella et al. (1994). Выделяют 10 

видов ММР по их субстратоспецифичности. Основными из них являются 

интерстициальные коллагеназы (ММР 1; ММР 8), стромелезин (ММР 3; 

ММР 10), коллагеназы IV типа (ММР 2; ММР 9).

По мнению М. Seltzer (1989, 1990) и других авторов, протеолитиче- 

ские ферменты прочно ассоциируются с деструкцией тканей пародонта, 

причем металлопротеиназам в этом процессе принадлежит одна из первых 

ролей, так как они способны расщеплять большинство белков межуточно

го матрикса [18, 27, 100, 200]. Уровень названных ферментов нарастает по



мере углубления ферментативного процесса в пародонте, но, тем не менее, 

традиционное пародонтологическое лечение (гигиена полости рта, снятие 

зубных отложений, удаление размягченного цемента и оперативное лече

ние по показаниям) значительно снижает уровень коллагеназы IV типа в 

полости рта.

При заболеваниях пародонта воспалительной природы наблюдаются 

выраженные изменения липидного обмена. Подавляющее большинство ав

торов, исследуя метаболизм липидов, уделяет основное внимание процес

сам их перекисного окисления, активно текущим в воспалительных тканях. 

В очаге воспаления процессы перекисного окисления активизируются уже 

на стадии гиперемии, что связано с повышением концентрации кислорода 

в тканях. В стадии гипоксии же эти процессы протекают не менее активно 

за счет обилия липидных субстратов и активной деятельности в очаге вос

паления фагоцитов, выбрасывающих в межклеточное пространство сво

бодные радикалы, которые помимо “очистительного” эффекта могут ока

зывать прямое и опосредованное влияние на структуры очага воспаления и 

их функцию [36, 121, 154, 215].

Таким образом, анализируя современное состояние исследований в 

области этиологии и патогенеза пародонтита, следует признать, что на се

годняшний день отсутствует концепция единой причины (или какой либо 

конкретной совокупности причин) возникновения заболевания. Его пато

генез исследователи, чаще всего, связывают с состоянием реактивности 

организма, которая, в конечном счете, определяет формирование и актив

ность местных факторов на клиническое течение заболевания.

Заболевания пародонта могут протекать как достаточно изолирован

но, так и быть одним из проявлений нарушения общего состояния орга

низма. Однако не исключено, что возникновение патологического процес

са в пародонте возможно лишь при неблагоприятном сочетании эндоген

ных и экзогенных факторов. Следовательно, деление на общие и местные



факторы носит условный характер. Хотя местные причины могут высту

пать как организаторы патологического процесса, ответная реакция орга

низма всегда обусловлена общими проявлениями [45, 118, 140, 204].

Результаты исследований зарубежных и отечественных авторов по

зволяют к настоящему времени утверждать, что в патогенезе генерализо

ванного пародонтита имеет место нарушение всех видов обмена веществ. 

Это, в конечном счете, приводит к развитию в пародонте сложных и мно

гообразных изменений дистрофического, воспалительного и деструктив

ного характера.

1.2. Роль н аруш ен и й  общ его м и н ер ал ьн о го  обм ен а в 
в о зн и к н о в е н и и  х р о н и ч еск о го  ген ер ал и зо в ан н о го  п ар о д о н ти та

Известно, что содержание воды в организме колеблется от 50 до 70% 

от массы тела, а стабильность содержания макро- и микроэлементов в раз

личных средах организма служит показателем эффективной работы систем 

и органов [19, 52, 57, 77, 126, 188]. Изучению минерального состава и вод

но-минерального обмена различных биологических сред у больных с забо

леваниями пародонта в последнее время уделяется большое внимание.

Как известно, минеральные вещества выполняют множество функ

ций, в том числе, регуляторных. Многие ферменты являются металлозави

симыми, то есть содержат в своих молекулах ковалентно связанные атомы 

металлов, например металлопротеиназы различных типов [26, 200]. Мине

ралы играют большую пластическую роль. Наличие множества регулятор

ных систем способствует поддержанию гомеостаза неорганических ионов 

в жидких и плотных средах организма. Нарушения минерального обмена, 

дефицит жизненно важных элементов, стимулирующих деятельность им



мунной системы, таких как цинк, кальций, магний входят в число основ

ных факторов, определяющих ухудшение состояния здоровья.

Так, баланс цинка определяет нормальное функционирование более 

чем 200 металлоферментов и половых гормонов, оказывает значительное 

влияние на фундаментальные жизненные процессы: кроветворение, рост и 

развитие организма, обменные и окислительно- восстановительные про

цессы. Цинк-дефицитные состояния (при уровне цинка в крови менее 

0,85мг/л) приводят к снижению Т-клеточного иммунитета. Как избыток, 

так и недостаток цинка в организме приводит к нарушениям обмена ве

ществ [49, 50].

Кальций относится к незаменимым для жизнедеятельности живого 

организма элементам [47]. Этот макроэлемент играет важную роль в функ

ционировании мышечной ткани, миокарда, нервной системы, кожи. Осо

бенно опасен дефицит кальция для костной ткани, однако избыток кальция 

в организме также не безразличен и может приводить к дефициту цинка и 

фосфора. В то же время, кальций препятствует накоплению в костной тка

ни ртути [64, 128].

Другой микроэлемент - магний является важнейшим элементом для 

организма и участвует в биохимических процессах в виде двухвалентного 

иона. Он активизирует ферменты, регулирующие, в основном, углеводный 

обмен, стимулирует образование белков, регулирует хранение и высвобо

ждение энергии АТФ, снижает возбуждение в нервных клетках, расслабля

ет сердечную мышцу [128].Уровень магния в крови здоровых людей со

ставляет 37-47 мг/л [57]. Недостаток магния является одним из предраспо

лагающих факторов развития заболеваний сердечно- сосудистой системы, 

гипертонической болезни, судорог у детей. Содержание кальция и магния 

в крови имеет обратную зависимость [25, 66]. Низкие уровни магния вы

зывают гиперкальциемию.



Содержание меди в крови человека колеблется в довольно широких 

пределах от 0,7 до 1,55 мг/л [55, 57, 75]. Отмечено, что дефицит меди от

рицательно отражается на кроветворении, всасывании железа, состоянии 

соединительной ткани, процессах миелинизации в нервной системе, уси

ливает предрасположенность человека к бронхиальной астме, аллергодер

матозам, кардиопатиям, витилиго и многим другим заболеваниям, наруша

ет менструальную функцию у женщин [126].

Марганец играет важную роль в метаболизме клетки. Гипоманганоз 

у детей и взрослых может приводить к нарушению углеводного обмена по 

типу инсулиннезависимого диабета, а также к гипохолестеринемии, за

держке роста волос и ногтей, повышению судорожной готовности, аллер

гозам, дерматитам, нарушению образования хрящей, остеопорозу [126]. 

Уровень марганца в крови человека отличается большим постоянством. По 

данным многочисленных исследований, содержание марганца в крови по 

средним показателям колеблется от 80 до 120 мкг/л [57, 190]. Сдвиги в ба

лансе марганца, как в случае его недостатка, так и избытка в организме, 

приводит к патологии костной ткани.

Схематично систематизированные данные о взаимосвязи содержания 

макро- и микроэлементов в периферической крови приведены в табл. 1. 

Как следует из таблицы, патологическое состояние может развиться в ре

зультате не только недостатка, но и избытка многих микроэлементов. Для 

зубочелюстной системы наиболее значимым является недостаток кальция, 

цинка, меди и марганца (в таблице соответствующие патологические со

стояния затенены серым цветом).

Однако нам не удалось обнаружить в литературе однозначных ука

заний на связь какого-либо элементного обмена с развитием генерализо

ванного пародонтита и, тем более, его тяжестью.

По данным П.П. Журавлевой (1989) у больных хроническим ката

ральным гингивитом в сыворотке крови отмечается достоверное снижение



Взаимосвязь различных патологических состояний организма 
с содержанием макро- и микроэлементов в периферической крови (по Авцыну А.П., 1991)

Са Mg Zn Си Fe Мп

дефицит Zn и Р;
повышенная 
готовность к 
судорогам ;

Н аруш ение форми
рования костной 
ткани

О стеопороз

С л абость стенок со-
судов_____________

Наруш ения ф унк
ционирования мы
шечной ткани и мио- 
карда_____________

Развитие заболеваний 
С С С

Гипертоническая б о 
лезнь

С удор оги  у детей

Гиперкальциемия

Наруш ение нормального 
функционирования фер-
ментов и гормонов_____
Наруш ение кроветворе-
ния___________________

Наруш ение роста и раз
вития организма

Нарушения обм енны х и 
окислительно
восстановительны х про
цессов_______________

Наруш ение крове
творения

Наруш ение всасы-
вания Fe__________
Наруш ения со сто я 
ния Соединительной 
ткани

Наруш ение процес
сов миелинизации в 
нервной.систем е

П овыш ение сен си 
билизации организ-
ма_______________

Карднопатия

Н аруш ение менст- 
руальной функции

Ж елезодефицитные 
анемии и все состоя
ния, с ними связанные

Наруш ение углевод
ного обмена

Г ипохолестеринемия

Задержка роста во
лос и ногтей

П овыш ение суд о 
рожной готовности

Аллергозы ,
/1ерматиты

Наруш ение образо-
вания хрящей_____

О стеопороз

Примечание. Заштрихованы патологические состояния, имеющие связь с состоянием зубочелюстной системы



концентрации ионов калия, в моче - кальция, что автор объясняет их али

ментарной недостаточностью. А. И. Кирсанов и соавтор. (1998) при анали

зе некоторых лабораторных показателей у больных генерализованным па

родонтитом выявили достоверное снижение уровня железа, цинка, меди в 

плазме крови больных [38, 54].

Микроэлементный состав слюны изучен недостаточно, а малочис

ленность, противоречивость результатов, плохая сопоставимость имею

щихся сведений, не позволяют сделать заключение о степени гомеостати- 

рования состава слюны. В доступной литературе обращает на себя внима

ние работа В.Е. Зайчика и Ш.Т. Багирова (1991), определявших содержа

ние 21 химического элемента в смешанной нестимулированной слюне у 

практически здоровых людей [41]. Е.Д. Кучумовой и соавторы (1977) про

анализировали содержание некоторых металлов в слюне больных паро

донтитом и выявили, что снижение содержания кальция, магния, меди, же

леза, цинка является важным фактором для развития заболеваний пародон

та [87, 99]. По данным исследований Ф.Х. Камилова и соавторов (1998), 

содержание кальция в слюне не зависит от его концентрации в плазме кро

ви и составляет 0,62-2,8 ммоль/л. Основным источником кальция в слюне 

являются подчелюстные железы, которые выделяют 75% всего кальция, 

содержащего в ротовой жидкости [48].

Кальций в сравнительно больших количествах откладывается в 

слюнных железах, где содержание его при нормальных условиях гораздо 

выше, чем в почках, селезенке и других органах брюшной полости. P.M. 

Валиева (1987) отмечает значительное увеличение концентрации калия и 

кальция в смешанной нестимулированной слюне у больных хроническим 

пародонтитом [19].

Ю.А. Петрович и соавт. (1969) установили факт повышения содер

жания небелкового железа в смешанной слюне и десневой жидкости при 

воспалительных заболеваниях пародонта. По мнению авторов, кровоточи



вость десен может быть одной из причин выявления небелкового железа в 

смешанной слюне и десневой жидкости. Железо является мощным проок

сидантом, а его избыток способствует росту микрофлоры. К.Е. Оразов 

(1991) при исследовании начальных форм воспалительных заболеваний 

пародонта обнаружил в смешанной слюне повышение концентрации на

трия и кальция и снижение калия и магния. P. Grigoresch и соавт. (1984) 

отмечают, что при заболеваниях пародонта, протекающих на фоне гипер

тонической болезни и атеросклероза, в слюне увеличивается содержание 

меди и уменьшается содержание марганца, следовательно, можно говорить 

о роли их в патогенезе этих заболеваний [27, 205].

В.В. Коржакова и соавторы (1997) изучали минеральный состав мо

лозива и нестимулированной смешанной слюны у матерей, родивших де

тей с внутриутробным задержкой развития плода, и оценивали их стомато

логический статус. При этом было выявлено, что воспалительные заболе

вания пародонта у ребенка можно прогнозировать еще во время внутриут

робного развития по минеральному гомеостазу слюны матери [60].

Исследование, проведенное А.Д. Абдазимовым (1991), обнаруживает 

изменения микроэлементного состава твердых тканей зубов, зубного кам

ня, слюны и биоптатов десны у рабочих, подвергающихся воздействию аэ

розоля с содержанием меди, цинка и свинца в производственных условиях. 

Было установлено также, что в формировании и развитии стоматологиче

ской заболеваемости определенную роль играют содержащиеся в составе 

полиметаллической пыли подвижные элементы -  медь, кадмий, ртуть, 

свинец и цинк [119, 124].

Клинико-лабораторные исследования тканей и органов полости рта у 

лиц, контактирующих с солями тяжелых металлов на производстве, в ча

стности с ртутью, проведенное Г.А. Саляховой (1999) выявило значитель

ное поражение зубов кариесом, патологию тканей пародонта и слизистой 

оболочки полости рта у всех работающих на данном предприятии. Повы



шенное содержание ртути было выявлено во всех биосубстратах. Состоя

ние костной системы характеризовалось наличием генерализованного ос

теопороза [121, 123, 124, 141, 142, 143].

Как известно, содержание макро и микроэлементов в тканях орга

низма строго сбалансировано и изменение концентрации одного влечет за 

собой сдвиги содержания других [126]. Обнаружена, в частности, тесная 

связь между содержанием в биосубстратах марганца и железа, молибдена и 

меди, цинка и меди. Ряд авторов считает, что при недостаточном поступ

лении железа в организм другие металлы со сходными механизмами аб

сорбции могут усваиваться в избыточном количестве, вплоть до токсиче

ских доз. Повышенные дозы пищевого или медикаментозного цинка вызы

вают анемию со снижением уровня железа и меди в плазме крови и печени 

при одновременном торможении всасывания железа в кишечнике. Всасы

вание цинка в кишечнике подавляется высокой концентрацией кальция и 

фосфора в пище. Медь и кадмий тоже заметно снижают усвоение цинка, 

благодаря замещению последнего медью и кадмием в слизистой кишечни

ка [77, 97, 175].

В настоящее время относительно хорошо изучены условия, способ

ствующие или, наоборот, препятствующие усвоению микроэлементов в 

организме. К первым следует отнести уровень депонированных микроэле

ментов в тканях организма (чем ниже их содержание, тем лучше усвоение), 

содержание в рационах питания белков животного происхождения (чем 

выше их уровень тем интенсивнее всасывание микроэлементов), количест

во самих поступающих микроэлементов и формы их химических соедине

ний, а также расходы организма, связанные с ростом, развитием, беремен

ностью, лактацией, интенсивной мышечной работой. Угнетение всасыва

ния микроэлементов в кишечнике вызывают фосфаты, оксалаты, ЭДТА, а 

также преобладание в рационе пищевых волокон, углеводов и кальция [83, 

127, 148, 162, 169].



Основная часть большинства микроэлементов всасывается в двена

дцатиперстной кишке и в проксимальном отделе тощей кишки. Интенсив

ность захвата микроэлементов ворсинками эпителиальных клеток зависит 

от концентрации металлосвязывающих протеинов.

Таким образом, между различными микроэлементами существуют 

сложные как синергические, так и антагонистические взаимоотношения. 

Недостаточное поступление в организм даже одного элемента влияет на 

весь гомеостаз микроэлементов с последующим нарушением соответст

вующей функции.

1.3. С о д ер ж ан и е  м и н еральн ы х ко м п о н ен то в  в костной  
ткани  ч ел ю стн о -л и ц ево й  области  в норм е и при разли чн ы х 
п ато л о ги ч ес к и х  со сто я н и ях

Альвеолярный отросток представлен собственно альвеолярной ко

стью, состоящей из тонкой кортикальной костной пластины (0,1 - 0,4 мм) и 

подлежащей альвеолярной кости, которая включает компактную кость, об

разующую наружную и внутреннюю стенки альвеолярного отростка [16]. 

Костная ткань альвеолярного отростка по структуре и химическому соста

ву практически не отличается от костной ткани других участков скелета. 

На 60-70% она состоит из минеральных солей и небольшого количества 

воды, на 30-40% - из органических веществ. Минеральные кристаллы ори

ентированы параллельно волокнам коллагена. Общая поверхность кри

сталликов кости достигает огромной площади: 1 г минеральной фракции 

костной ткани обладает суммарной кристаллической поверхностью в 130 

м2 [44, 46, 207].



Неорганические компоненты костей представлены, главным обра

зом, солями кальция, фосфата и магния. В скелете взрослого человека со- 

средоточены-99% тканевого кальция, 87% фосфора , 58% магния [79].

Главный компонент органического вещества -  коллаген, составляю

щий 70-75% всего органического матрикса. В соединительной ткани суще

ствует динамическое равновесие между биосинтезом и катаболизмом кол

лагена. В тех случаях, когда имеется врожденная или приобретенная не

полноценность метаболизма коллагена, либо постоянное действие пато

генного фактора, распад коллагена преобладает над его продукцией [150]. 

На обмен коллагена оказывает влияние обеспеченность организма витами

ном Д, кальцием, фосфором. По данным В.П. Спиричева (1984) разруше

ние коллагена является одним из звеньев в патогенезе заболеваний паро- 

донта [81, 134, 145].

Костная ткань альвеолярного отростка, как и любая другая костная 

ткань, обладает высокой пластичностью и находится в состоянии постоян

ной перестройки [16, 108, 110, 114, 193]. При инволютивных изменениях 

костной ткани наблюдается увеличение костномозговых пространств, 

утолщение кортикальной пластинки, остеопороз и атрофия костной ткани. 

В периодонте исчезают волокна промежуточного сплетения, происходит 

деструкция коллагеновых волокон, уменьшение клеточных элементов, на

рушение процессов минерализации [69, 72, 73, 81, 113,114, 1 15].

Остепороз -  самое распространенное метаболическое заболевание 

или инволютивное состояние костной системы, которое характеризуется 

снижением костной массы в единице объема и нарушением микроархитек

тоники костной ткани, приводящим к повышению хрупкости костей [69, 

72, 73].

Как известно, остеопороз представляет собой дистрофический про

цесс, протекающий без изменений внешний формы кости и до определен

ной фазы является обратимым. [72, 73, 152].



Костная масса нарастает приблизительно до 25 лет, пропорциональ

но росту всего организма и после завершения роста у зрелых людей оста

ется практически неизменной. Развитие остеопороза прямо связано со 

снижением костной массы и соответственно минеральной плотности кост

ной ткани (МПКТ), определяющей прочность кости.

Остеопороз челюсти возникает на самых ранних стадиях болезни па

родонта. Последующая деструкция кортикальной пластинки, резорбция 

альвеолярного отростка, образование костных карманов становятся источ

ником поступления измененного соединительнотканного антигена в орга

низм и способствуют развитию тканевой аллергии к костному антигену 

[137, 146]. В развитии патологических изменений в костной ткани паро

донта определяющее значение имеет интенсивность воспалительных и де

структивных явлений.

В период старения организма резорбция начинает преобладать над 

синтезом кости, что обуславливает изменения костной массы. В настоящее 

время считается, что уровень костной массы в пожилом возрасте, следова

тельно, и риск развития остеопороза, в равной степени зависят от двух 

факторов -  массы кости, сформированной в детстве и подростковых пе

риодах (так называемой костной массы), и скорости ее потери [72, 138, 

167, 186]. Генетический статус влияет на величину пиковой костной мас

сы, уровень физической активности и характер питания, в первую очередь, 

адекватное потребление кальция, витамина Д3 и белка. Скорость потери 

костной массы потенцируется недостатком половых гормонов (менопауза, 

овариоэктомия, аменорея, гипогигантизм), и возрастными изменениями -  

снижением физической активности и ослаблением абсорбции кальция в 

желудочно- кишечном тракте за счет уменьшения синтеза витамина Д. 

Кроме того, остеопения может быть следствием алкоголизма, хронических 

эндокринных, ревматических, гематологических, гастроэнтерологических, 

нефрологических и других заболеваний, или лекарственной терапии, пре



жде всего, глюкокортикоидной [28, 69, 114, 129, 174, 189, 194, 200, 202, 

211,218].

Как известно, генерализованный пародонтит в зависимости от ста

дии процесса также характеризуется наличием определенных рентгеноло

гических симптомов: деструкцией кортикальных пластинок у вершин меж

зубных перегородок, диффузным остеопорозом межзубных перегородок и 

альвеолярного отростка, а также атрофией альвеолярного края.

Нарушение контуров кортикальной пластинки гребня межзубных 

перегородок, появление в них очагов пятнистого остеопороза свидетельст

вует о начальных патологических изменениях в кости [107, 109, 112]. Раз

вившаяся стадия процесса характеризуется различной степенью снижения 

высоты межзубных перегородок, обнажением корней на различном протя

жении. При остром течении процесса очаги пятнистого остеопороза стано

вятся более выраженными, появляется нечеткость контуров участков дест

рукции и наблюдается исчезновение кортикальной пластинки вдоль лунок 

зубов. Четкость контуров резорбированной кости, отсутствие очагов ос

теопороза и повышение плотности трабекул являются свидетельством ста

дии ремиссии хронического процесса [108].

Е.Ю. Хохлова (1995), А.И. Мощиль (1991) с помощью клинико

рентгенологических методов выявили динамику патологических измене

ний пародонта у женщин с нарушениями овариальной функции. Получен

ные данные свидетельствуют о взаимосвязи состояния костной ткани па

родонта и всего скелета с патологией эндокринной системы у женщин. 

Системный остепороз, вызванный дефицитом эстрогенов, распространяет

ся и на зубочелюстную систему, что выражается в значительном снижение 

высоты вершин межальвеолярных перегородок с сохранением в большин

стве случаях компактной пластинки и появлением очагов остеопороза в 

теле нижней челюсти, а также в клинических проявлениях дистрофическо

го процесса в пародонте [4, 73, 80, 171,172, 181,189, 199].



С уменьшением минерализации скелета усиливаются патологиче

ские изменения в пародонте, однако, в литературе отсутствуют сведения о 

взаимосвязи между выраженностью остеопороза всей костной системы и 

степенью поражения пародонта [80, 132, 164, 167, 201, 221, 222].

P. Kribbs (1992), проводя динамические наблюдения за изменениями 

минеральной плотности костной ткани нижней челюсти в течение двух 

лет, обнаружил, что они не коррелируют с изменениями содержания ак

тивной формы витамина Д у женщин при постменопаузальном остеопоро- 

зе [216].

F. Shi (1996) также не находит взаимосвязи между развитием мест

ного нарушения минерализации костной ткани челюстей и изменениями 

общей минерализации костной ткани [225].

Однако, по данным S. Von-Wowem- (1997), анализ изменений мине

рального состояния костной ткани нижней челюсти и костей предплечья 

при Bowel-синдроме выявил более высокий риск развития системного ос

теопороза по сравнению с лицами, не имеющими этого синдрома [227].

Некоторые авторы отмечают, что системный остеопороз может вы

зывать значительные изменения в минеральной плотности костной ткани 

верхней челюсти и в тоже время незначительно проявляться в нижней че

люсти [195, 226].

Связь между системным остеопорозом и пародонтитом недостаточно 

изучена и требует дополнительных исследований, которые внесут более 

ясное понимание этой связи, что может явиться вкладом в диагностику и 

профилактику остеопороза и пародонтита [193, 218].

Минеральный компонент нижней челюсти уменьшается с возрастом, 

причем у женщин этот процесс протекает активнее, чем у мужчин. Многие 

авторы уделяли большое внимание атрофии альвеолярного края после уда

ления зубов, однако, описаны случаи резорбции альвеолярного отростка у 

лиц, которые имеют зубы. Есть исследования, посвященные изучению со



держания минеральных компонентов в кости нижней челюсти при сравне

нии содержания таковых в других костях. Некоторые авторы полагают, что 

резорбция нижней челюсти имеет остеопоротическую природу [80, 132, 

174].

Изучение особенностей обмена кальция, фосфора и магния при раз

личных патологических состояниях в последние годы привлекает внима

ние многих исследователей. П. П. Журавлева (1988) выявила взаимосвязь 

между показателями электролитного обмена и структурой костной ткани 

пародонта. При мелкопетлистой структуре межальвеолярных перегородок 

в сыворотке крови увеличивается уровень калия и уменьшается содержа

ние магния. Экскреция с мочой кальция повышается, а неорганического 

фосфора - понижается [38].

В работе JI.K. Рожинской (1990) установлено нарушение минераль

ного обмена и костного метаболизма при болезни Иценко -  Кушенга. На

рушение обмена кальция при этом заболевании проявлялось при средней 

степени тяжести и небольшом остеопорозе гиперкальциурией, при средней 

тяжести и умеренно выраженном остеопорозе -  гиперкальциемией и ги

перкальциурией, при тяжелом течении - гипокальциемией, гиперкальциу

рией и снижением всасываемости кальция в кишечнике. Ремиссия приво

дит к нормализации показателей обмена кальция. Исследование показате

лей костного метаболизма, проведенное J1.K. Рожинской (1990), обнару

жило повышение активности щелочной фосфатазы в крови и экскреции 

оксипролина с мочой в активной стадии болезни, что свидетельствует об 

ускорении процессов резорбции кости [115].

Изучая состояние костной ткани челюстей у лиц, контактирующих с 

ртутью в производственных и непроизводствнных условиях, Г.А. Саляхова 

(1999), выявила наличие генерализованного остеопороза и падение денси- 

метрических показателей костной ткани от 25 до 35% [119].



1.4 С о вр ем ен н ы е асп екты  д и агн о сти к и  заб олеван и й  
п ар о д о н та  и со п у тству ю щ и х  изм ен ен и й  в костной  си стем е

При диагностике заболеваний пародонта руководствуются так назы

ваемой диагностической триадой, при этом определяется степень разруше

ния зубодесневого прикрепления, подвижность зубов и потеря альвеоляр

ной кости [98].

Степень разрушения зубодесневого прикрепления оценивают с по

мощью пародонтальных зондов [98].

Подвижность зубов определяют по следующим критериям: первая 

степень -  это ощутимая подвижность зуба на нажатие с помощью рукоят

ки зонда и определение отклонения пальцем; вторая степень -  видимая 

подвижность зуба с отклонением до 3 мм; третья степень характеризуется 

сильной подвижностью зуба с сильным отклонением и вертикальной под

вижностью. Д. Сварков и Е Атанасова предложили определять степень 

подвижности в миллиметрах и к первой степени относят отклонение зуба 

до 1 мм, ко второй -  до 2 мм и к третьей -  до 3 мм и более. Подвижность 

зубов можно определять пальпаторно, при помощи пинцета или специаль

ных аппаратов, которые предложили Б.М. Мартынюк, W. Elbrecht, и др. 

[98].

Из специальных методов исследований выделяют определение ги

гиенических и пародонтальных индексов, рентгенологическое исследова

ние, капиллярно -  микроскопическое, а также функциональные методы ис

следования [14, 31, 101, 158].

Рентгенологический метод диагностики занимает особое положение 

в диагностике заболеваний пародонта не только вследствие широкой рас

пространенности, но и потому, что дает возможность судить, как о степени 

поражении кости, так и, в какой- то мере, - о характере процесса [46, 149, 

177].



В настоящее время для определения альвеолярной деструкции ис

пользуются следующие методики: традиционная рентгенография, парал

лельная техника, ортопантомография, панорамная увеличенная рентгено

графия, компьютерная томография.

Визуально остеопороз выявляется лишь при потере более 20 - 30% 

минеральной массы кости. Классическая рентгенография позволяет до

вольно надежно распознавать остеопороз и оценивать его выраженность на 

основании такого объективного симптома, как истончение кортикального 

слоя. Однако обнаружить поражение губчатого вещества, изменения в ко

тором доминируют при остеопорозе, на стандартных рентгенограммах 

сложнее. Стандартная рентгенография является неточным методом и по

этому не позволяет достоверно диагностировать патологию на доклиниче

ской стадии. [73, 133].

Ортопантомография - наиболее эффективная методика для диагно

стики заболеваний пародонта, которая дает широкий обзор всей зубочелю

стной системы, позволяя одновременно увидеть оба зубных ряда и альвео

лярных отростка, а также установить характер межзубных контактов [4, 58, 

107, 108, 109]. Зубоальвеолярные фрагменты челюстей снимаются лучами, 

перпендикулярными к ним и пленке, поэтому количественные изменения в 

костной ткани практически не искажаются. Структура костной ткани, кон

туры деструктивных очагов, участки остеопороза выявляются довольно 

четко. Методика обеспечивает быстроту и простоту проведения самой 

процедуры и значительно снижает лучевую нагрузку на исследуемых 

[109].

Степень увеличения изображения на ортопантомограммах неодина

кова в центральных и боковых отделах челюстей и при использовании ап

паратов разных конструкций варьирует от 7 до 32%. При этом вертикали 

объекта увеличиваются гораздо меньше, чем горизонтали. Следовательно,



имеет место не только увеличение, но и деформация анатомических струк

тур [196, 214, 226].

Компьютерная томография (КТ) является методом получения меди

цинского изображения второго уровня (по систематизации ВОЗ, 63), осно

ванным на компьютерной переработке данных о поглощающей способно- 

сти тканей при прохождении через них сканирующего коллимированного 

пучка рентгеновских лучей [106, 192, 197, 198]. По сути, это изображение 

является дифференцированным рентгенологическим изображением пиро

говского анатомического среза. К ценным достоинствам компьютерной 

томографии следует отнести возможность денситометрии изучаемого объ

екта, двух- и трехмерная реконструкцию изображения, получение так на

зываемого искусственного усиления изображения при капельном или 

струйном (болюсном) введении водорастворимого контрастного вещества 

со сравнением нативных и "усиленных' сканов [155, 168, 180, 184, 191, 195; 

196], а также гистографический анализ (построение частоты выявляемых 

показателей плотности на интересуемом участке).

Современные методы диагностики остеопороза основаны на количе

ственном исследовании минеральной плотности костной ткани - остеоден- 

ситометрии, которая может быть проведена с помощью одной из следую

щих методик: однофотоннной или дифотоннной абсорбциометрии, коли

чественной компьютерной томографии или радиографической абсорцио- 

метрии [51, 156, 165, 203, 212]. Методы монофотонной и моноэнергетиче- 

ской рентгеновской абсорбциометрии обладают достаточно большой точ

ностью измерения -  95-98%, относительно низкой ошибкой воспроизведе

ния -  1-2%, минимальной лучевой нагрузкой на пациента, высокой пропу

скной способностью за счет небольшого времени сканирования и, что не

маловажно, - самой низкой по сравнению с другими методами стоимостью 

исследования [179]. Н. Hildebrand (1994) использовал данный метод для 

оценки состояния костной ткани лицевого скелета до и после реконструк



тивных операций. В результате проведенных исследований установлено, 

что у пациентов с низкой минерализацией скелета повышается риск ос

ложнений в послеоперационном периоде [157, 187].

Количественная томография позволяет оценить не только минераль

ную плотность костной ткани любого отдела скелета в целом, но и изоли

рованно плотность губчатого или кортикального вещества, при этом окру

жающие ткани не оказывают влияния на результат исследования [195]. 

Оценка минерализации костной ткани по специальной программе, входя

щей в комплектацию компьютерного томографа, позволяет получить дан

ные о содержании концентрации солей кальция в условном миллилитре 

костного вещества и результаты ее автоматического сравнения с эталон

ными значениями. Эта методика рассчитана для поясничного отдела по

звоночника и прямая оценка степени минерализации костной ткани зубо

альвеолярного комплекса с ее помощью невозможна. Однако получаемые 

сведения достаточны для оценки состояния минерализации всей костной 

ткани на примере одного или двух позвонков.

Анализ литературы последнего периода показывает, что все назван

ные выше технологии неинвазивны и безопасны для больного, однако зна

чительно различаются по точности и воспроизводимости измерений, по 

значимости для клинической и научной практики, а также по общей дос

тупности [73].

1.5 П ато ген ети ч еск и е  аспекты  терап и и  п ар о д о н ти та

Воспалительно-деструктивные изменения при хроническом генера

лизованном пародонтите различны в зависимости от участвующих в его 

развитии патогенетических звеньев, особенностей течения, наличия сопут



ствующих заболеваний. Поэтому и подходы к лечению различаются как по 

механизмам действия, так и по влиянию на звенья воспалительного про

цесса. Особенности патогенеза хронического генерализованного пародон

тита и общего состояния каждого больного диктуют необходимость при

менения терапевтического, хирургического, ортопедического, физиотера

певтического лечения, а также тесного взаимодействия стоматологов с 

врачами других профилей (гастроэнтерологами, эндокринологами, тера

певтами и др.).

Комплексное лечение генерализованного пародонтита по мнению 

Е.В. Боровского и соавторов (1998) должно включать: тщательное удале

ние “зубного” налета, наддесневого камня и восстановление анатомиче

ской формы и функции зуба, избирательное пришлифовывание, временное 

шинирование, хирургический этап, лекарственную терапию и повышение 

защитных сил организма [14, 116].

Н.Н. Гаража и соавторы (1992) комплексную терапию разделили на 

пять этапов -  подготовительный, лекарственной терапии, хирургический, 

ортопедический, диспансеризацию [146].

По мнению B.C. Иванова (1999), комплексное лечение генерализо

ванного пародонтита должно включать местное лечение, общее лечение, 

хирургическое и ортопедическое[42, 44].

Практически все применяющиеся в настоящее время методы, спосо

бы и средства, взятые отдельно, приносят лишь временный и не стойкий, 

хотя и полезный эффект при лечении воспалительно-деструктивных забо

леваний пародонта [146].

Учитывая многофакторность развития хронического генерализован

ного пародонтита, проявляющуюся нарушением обменных процессов в ор

ганизме и в тканях пародонта, необходимо проведение комплексного ле

чения с учетом всех звеньев патогенетического механизма развития забо

левания.



Одним из основных этапов комплексного лечения является лекарст

венная терапия, которая предполагает применение общих и местных ле

карственных средств, с целью устранения воспаления в тканях пародонта, 

нормализации микроциркуляторных нарушений и обменных процессов 

[44].

Учитывая, что патологические процессы в пародонте развиваются на 

фоне многих общих заболеваний, лечение больных должно быть направ

лено не только на ликвидацию патологического процесса в пародонте, но и 

на реабилитацию общего состояния, восстановление общего гомеостаза, 

стимулирования защитных сил организма.

Особый интерес в настоящее время многие исследователи проявляют 

к препаратам и средствам, позволяющим проведение коррекции дисбалан

са элементного состава организма [126].

Таким образом, анализируя современное состояние исследований в 

области стоматологии, следует признать, что на сегодняшний день отсут

ствует единая концепция в отношении этиологии и патогенеза пародонти

та, хотя непосредственной причиной возникновения заболевания принято 

считать микрофлору ротовой полости.

Заболевания пародонта могут протекать как достаточно изолирован

но, так и быть одним из проявлений нарушения общего состояния орга

низма. До настоящего времени нет единого представления о том, является 

ли генерализованный пародонтит самостоятельной патологией и лишь од

новременно (параллельно) протекает с какими-либо другими заболевания

ми, либо он развивается вследствие этих заболеваний, или, наконец, соот

ветствующие заболевания являются следующим этапом патологической 

реакции организма на воздействие каких-либо эндогенных или экзогенных 

факторов, обусловивших развитие пародонтита.

Очевидно, что в патогенезе генерализованного пародонтита участ

вуют все виды обмена веществ, что влечет за собой развитие сложных и



многообразных изменений дистрофического, воспалительного и деструк

тивного характера в пародонте, в том числе, изменений, связанных с раз

личными нарушениями минерального обмена.

Микроэлементы наряду с витаминами, гормонами и аминокислотами 

являются жизненно необходимыми компонентами костных тканей орга

низма [6, 83, 105]. Высокая биологическая активность и широкое распро

странение микроэлементов определяют необходимость глубокого и все

стороннего изучения особенностей их обмена и влияния на различные фи

зиологические процессы, протекающие в пародонте и в организме челове

ка. Исследований о взаимосвязи заболеваний пародонта и состояния мине

рализации костной ткани, как в зубочелюстном комплексе, так и в орга

низме в целом явно недостаточно, а имеющиеся на сегодняшний день ре

зультаты оценки связи минерального обмена с заболеваниями пародонта 

довольно противоречивы [39, 89, 227].

Роль дефицита или избытка определенных микроэлементов в фор

мировании болезней пародонта в целом не вызывает сомнения, однако ос

таются нерешенными проблемы количественной оценки содержания раз

личных макро и микроэлементов в биологических субстратах человека при 

заболеваниях пародонта. Решение этих вопросов может явиться важным 

основанием для разработки дифференциально-диагностических критериев 

пародонтита, его комплексного лечения и профилактики.



ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

2.1. Общая характеристика обследованных

Для решения поставленных задач нами было обследовано 133 человека, 

в том числе 69 мужчин и 64 женщины, в возрасте от 18 до 60 лет с хрониче

ским генерализованным пародонтитом (ХГП). Из общего числа больных лег

кая степень тяжести заболевания наблюдалась у 29 человек, средняя степень - 

у 63 , тяжелая - у 41.

Контрольную группу составили 43 человека с клинически здоровым 

пародонтом.

В клинические группы включали больных с одинаковой степенью по

ражения тканей пародонта. Для диагностики заболеваний пародонта исполь

зовали классификацию, принятую XVI Пленумом Всесоюзного Общества 

стоматологов (1983).

Данные о распределении больных по полу и возрасту представлены в 

табл. 2.

Таблица 2.
Распределение обследуемых основной группы по полу и возрасту

Возраст
Пол 18-29 30-39 40-60 Итого

Мужчины Абс. число 15 15 34 64
% 11 11 26 48

Женщины Абс. число 12 25 32 69
% 9 19 24 63

Всего Абс. число 27 40 66 133
% 20 30 50 100



Для получения более точных клинических данных преимущественно 

обследовались больные, не отягощенные соматической патологией, однако, в 

исследование вошли некоторые лица, страдающие общими заболеваниями в 

стадии ремиссии, общий статус которых был проанализирован отдельно.

2 .2 . М етоды  и зучен ия сто м ато л о ги ч еск о го  стату са

Для комплексной клинико-лабораторной характеристики состояния по

лости рта у обследуемых нами использовались следующие основные методы 

исследования:

1) опрос больного (выявление жалоб, сбор анамнеза);

2) клиническое обследование, которое включало:

• внешний осмотр челюстно-лицевой области,

• пальпацию регионарных лимфатических узлов,

• осмотр преддверия полости рта, оценку глубины и правильности его 

формирования,

• оценку высоты прикрепления уздечек губ,

• оценку прикуса, скученности зубов, наличия трем и диастем, брук- 

ксизма;

3) оценка гигиенических индексов;

4) комплекс клинико-лабораторных исследований, включавший общий и 

биохимический анализ крови общий анализ мочи, иммунологические ис

следования;

5) рентгенологические исследования;



6) оценка содержания макро- и микроэлементного состава биологических 

сред организма (железо, медь, марганец, магний, цинк, никель, кальций, 

кадмий).

Осмотр полости рта начинали с оценки состояния слизистой оболочки 

десен, наличия или отсутствия налета, над- и поддесневых зубных отложе

ний, наличия пародонтальных карманов и определения их глубины, опреде

ления степени подвижности зубов.

На каждого обследуемого была заполнена медицинская карта стомато

логического больного (форма№ 043/у), на основании которой была разрабо

тана индивидуальная карта обследования, куда, наряду с результатами выше 

указанных методов исследования, вносили показатели дополнительных лабо

раторных и рентгенологических исследований.

Гигиеническое состояние полости рта определяли по методам Ю.А. 

Федорова и В.В. Володкиной (1973) и индекса Green -  Vermillion (1969).

Для оценки состояния тканей пародонта определяли комплексный пе

риодонтальный индекс (КПП), который рассчитывали по формуле:

КПИ индив.= X признаков/ m, (1)

КПИ средний = X КПИ индивид./ п, (2)

где -  п -  количество обследованных лиц, 

m -  количество зубов.

Визуально с помощью обычного набора зубоврачебных инструментов 

определяли кровоточивость зубодесневого желобка, наличие мягкого зубного 

налета, над- и поддесневого зубного камня, глубину пародонтальных карма

нов и патологическую подвижность зуба. Признак, при его наличии незави

симо от степени выраженности, регистрировали в цифровом значении по сле

дующей схеме (табл. 3):



Таблица 3.

Индексация признаков поражения пародонта

Признак Обозначение для расчета индекса
Подвижность 5
Пародонтальный карман 4
Зубной камень 3
Кровоточивость 2
Зубной налет 1
Признак отсутствует 0

Полученные результаты оценивали по табл. 4.

Таблица 4.
Комплексная оценка признаков поражения пародонта

Значение КГШ Оценка
0,1 - 1,0 Имеется риск заболевания
1,1 -2 ,0 Легкая степень пародонтита
2 ,1 -3 ,5 Средняя степень пародонтита
3 ,6 -5 ,0 Тяжелая степень пародонтита

Степень воспалительного процесса выявляли с помощью пробы Шил

лера -  Писарева.

Глубину пародонтальных карманов определяли с четырех сторон зубов 

угловым зондом с затупленным концом и с нанесенными на рабочую часть 

миллиметровыми делениями. Согласно рекомендациям ВОЗ, патологическим 

считается карман глубиной более 2 мм (ВОЗ. Серия технических докладов № 

207. Заболевания пародонта - Женева, 1961).[98].

Кроме того, нами был проведен анализ ’’Индекса нуждаемости в лече

нии болезней пародонта (CPITN).



Для определения индекса CPITN обследовали окружающие ткани в об

ласти десяти зубов (17, 16, 11, 26, 27, 36, 37, 31, 47, 46), так как указанная 

группа создает полное представление о состояние пародонта обеих челюстей.

Оценку индекса CPITN осуществляли по следующим кодам:

0) -  нет симтомов заболевания;

1) десневая кровоточивость после зондирования;

2) наличие над- и поддесневого зубного камня;

3) патологический карман глубиной 4-5 мм;

4) патологический карман глубиной 6 мм и более;

При обследовании 17 и 16, 26 и 27, 36 и 37, 46 и 47 зубов учитывали 

коды, соответствующие более тяжелому состоянию. Если какой-либо из ука

занных зубов отсутствовал, то осматривали зуб, стоящий рядом в зубном ря

ду. При отсутствии и рядом стоящего зуба секстант зачеркивался диагональ

ной чертой и не участвовал в сводных результатах.

Нуждаемость в лечении заболеваний пародонта оценивали по следую

щим критериям:

0- здоров;

1- необходима профессиональная гигиена и устранение факто

ров, способствующих задержке зубного налета, нуждается в обучении гигие

ны полости рта;

2- необходимо улучшить гигиеническое состояние полости

рта;

3- необходимы гигиена полости рта и кюретаж, что уменьшает

воспаление и снижает глубину кармана.

4- необходимы гигиена полости рта, глубокий кюретаж или

комплексное лечение.



Уровень интенсивности признаков поражения пародонта оценивали по 

табл. 5.

Таблица 5.
Уровень интенсивности признаков поражения пародонта

Уровень интенсивности Кровоточивость, 
число секстантов

Зубной камень, 
число секстантов

Низкий 0,0-0,5 0,0-1,5
Средний 0,6-1,5 1,6-2,5
Высокий <1,6 <2,6

Определение пародонтального индекса ПИ проводили с учетом показа

телей тяжести гингивита, наличия пародонтальных карманов, подвижность 

зубов, деструкцию костной ткани. В зубной формуле напротив каждого зуба 

проставляли условные цифры, отражающие состояние тканей пародонта.

При подсчете индекса сумму всех оценок делили на количество обсле

дованных зубов:

0- нет явных признаков нарушения строения и функций пародонта;

1- легкий гингивит, ограниченный в области десневого сосочка;

2- гингивит, воспаление десны вокруг зуба, но без видимого 

нарушения целостности прикрепленного эпителия (отсутствует па

родонтальный карман);

6 гингивит с образованием пародонтального кармана, но видимых на

рушений функций пародонта нет, зуб неподвижен;

8- зуб подвижен, может быть смещен, выраженная деструкция всех

тканей пародонта, наличие пародонтального кармана, нарушена

жевательная функция.

Определение стадии заболевания пародонта производили по

табл. 6.



Таблица 6
Определение стадии заболевания пародонта

Индекс Стадия заболевания

0,1-1,0 Начальная, легкая степень

1,5-4,0 Вторая, средняя степень

4,0-8,0 Третья, тяжелая степень

2.3 М етоды  р ен тген о л о ги ч еск о го  о б сл ед о ван и я  костной  ткани

Для выявления и оценки патологических изменений в костной ткани 

челюстей применяли рентгенологический метод исследования. Использовали, 

в основном, ортопантомографию, так как она позволяет получить изображе

ние обеих челюстей на одной пленке. На ортопантомограммах отображается 

не только состояние стенок верхнечелюстных пазух и внутрипазушные изме

нения, но и связь этих изменений с зубочелюстным аппаратом. Зубоальвео

лярные фрагменты челюстей снимали при перпендикулярном ходе рентге

новского луча, поэтому количественные изменения почти не искажались.

Для изучения состояния костной ткани пародонта изучены ортопанто

мограммы 129 пациентов в возрасте от 18 до 50 лет с различной степенью тя

жести хронического генерализованного пародонтита, из них легкая степень 

наблюдалась у 43 человек (33%), средняя степень -  у 60 (46,5%), тяжелая сте

пень у 26- (20,15%). Распределение по полу было практически равномерным: 

65 мужчин и 64 женщины. Контрольную группу составили 20 практически 

здоровых людей. Компьютерная томография, отбор на которую осуществлял

ся на основе типологической и механической выборки, была выполнена 60 

(46,51%)) больным.



Исследования проводили на ортопантомографе “AVANTTX DC” в 

рентгенологическом кабинете Республиканской стоматологической поликли

ники Республики Башкортостан. При анализе рентгенограмм обращали вни

мание на форму, высоту и состояние межальвеолярных перегородок и корти

кальной пластинки альвеолярного отростка, расширение периодонтальной 

щели, остеопороз межальвеолярных перегородок и костной ткани тела челю

стей.

При характеристике патологических изменений костной ткани отмеча

ли поражение альвеолярного отростка и тела челюсти, склеротические изме

нения пазух, атрофию альвеолярного отростка. Наличие остеопороза оцени

вали по следующим признакам: истончение кортикального слоя, повышенная 

прозрачность костного вещества, истончение костных трабекул, очаговое 

разрежение, фиброзно-волокнистая перестройка, псевдокистозная перестрой

ка костной структуры.

Патологические изменения в тканях пародонта оценивали по следую

щим критериям: расширение периодонтальной щели, остеопороз межальвео

лярных перегородок, деструкция кортикальной пластинки альвеолярного от

ростка, деструкция межальвеолярной перегородки. Выделяли четыре степени 

деструкции костной ткани альвеолярного отростка челюсти:

начальную -  отсутствие компактной пластины вершины межзубных

перегородок, остеопороз ее без выраженной убыли;

I степень -  деструкция межальвеолярной перегородки на 1/3

II степень -  деструкция меальвеолярной перегородки на '/2

III степень - деструкция меальвеолярной перегородки на 2/3 и более.

Оценивали также состояние костной ткани дна верхнечелюстных пазух

и атрофию челюстей.



По данным М.А. Дамбахера [28], визуальный анализ рентгенограмм по

зволяет дать лишь субъективную оценку патологических изменений в кост

ной ткани, и остеопороз выявляется лишь при потере более 20-30% мине

ральной массы кости.

Для более точной оценки степени минерализации костной ткани при

меняли метод компьютерной денситометрии.

Компьютерная томография выполнялась в амбулаторных условиях на 

томографе “Somatom AR SHP” германской фирмы Siemens AG, оснащенном 

системой спирального сканирования, рентгеновской трубкой Rotanx МСТ -  

141 и процессором Spark-5. Время сканирования 1,9-3,0-5,0 с. при 95-190 

мАс, 250-500 мАс соответственно. Исследование проводилось в положении 

больного лежа на спине в укладке для исследований черепа с фиксацией 

головы специальной подставкой. Сканирование производилось независимо от 

фазы дыхания по двум разметкам для нижней и верхней челюсти с захватом 

основания черепа шагом 2-3-5 мм с толщиной выделяемого слоя 1-2-3 мм. 

При оценке состояние костной ткани челюстно-лицевой области изучали плот

ность губчатого вещества верхней челюсти в области верхушки корней моля

ров, плотность губчатого вещества головок нижнечелюстного сустава, плот

ность компактного слоя головки нижней челюсти, состояние стенок гайморо

вых пазух.

При оценке состояния костной ткани челюстно-лицевой области с по

мощью денситометрии при компьютерной томографии изучалась плотность 

губчатого вещества верхней челюсти в области верхушки корней моляров и 

головки нижнечелюстного сустава, плотность компактного слоя венечного 

отростка нижней челюсти, состояние стенок гайморовых пазух (Рис.1-

3).Значение плотности выражалось в единицах Хаунсфильда.



Рис 1 Определение плотности губчатого вещества 
головки нижней челюсти



Рис 2 Определение плотности губчатого 
вещества верхней челюсти



РисЗ Определение плотности компактного слоя
нижней челюсти



При сравнительном исследовании костной структуры поясничных по

звонков использовали принцип визуальной и количественный оценки компь

ютерных томограмм. Визуальную оценку компьютерных томограмм осуще

ствляли по следующим признакам: истончение кортикального слоя, повы

шенная прозрачность костного вещества, истончение костных трабекул, оча

говое разрежение костной структуры, фиброзно- волокнистая и псевдокис- 

тозная перестройка костной структуры.

Оценку минерального состава костного вещества проводили по резуль

татам гистографического анализа, денситометрии и количественной оценки 

минерализации.

Гистографический анализ производили на основании изучения гисто

грамм или графика распределения рентгеновской плотности на определенной 

площади губчатого костного вещества, значение выражалось в цифровых по

казателях: средний, минимальный, максимальный.

Измерение минеральной плотности костей проводилось в губчатом ве

ществе тела четвертого поясничного позвонка с помощью денситометрии, 

значение выражалось в единицах Хаунсфильда.

Определение плотности костной минерализации позвонков предполага

ет использование специальной функции программного обеспечения компью

терного томографа “ Somaton AR. SHP “ Osteo СТ”.

Определение минеральной плотности костной ткани позвонка осуществ

ляется в трех областях: левой и правой части губчатой ткани, а также в корко

вом слое позвонка. Указанные области выделяются в процессе выполнения 

функции автоматически, либо вручную.

В результате выполнения этой программы компьютером создаются три 

таблицы (рис. 4). В первой таблице размещаются данные, содержащие сведе

ния о плотности костной минерализации трех областей позвонка, их среднее
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значение, а также стандартные отклонения результатов измерений. Во второй 

таблице размещены данные средних значений плотности костной минерали

зации на каждый исследуемый позвонок. Третья таблица содержит график за

висимости плотности костной минерализации от возраста пациента с указа

нием среднего значения. Графики имеют различия в зависимости от пола.

На графике ставится отметка среднего значения плотности минерализа

ции губчатой ткани и возраста пациента. Плотность минерализации определя

ется с точностью до 10%. Естественные колебания значений плотности состав

ляют 30%, что позволяет считать результат измерения плотности достаточным.

Минеральную плотность костной ткани (МПКТ), или содержание каль

ция в единице объема костного вещества, определяли с помощью количест

венной компьютерной томографии по плотности губчатого вещества цен

тральной части четвертого поясничного позвонка, значение выражалось в мил

лиграммах на миллилитр. Данный показатель оценивался согласно критериям 

ВОЗ (1994) в стандартных девиациях от нормативных показателей пиковой 

костной массы здоровых людей.

Для сравнительного анализа состояния костной ткани позвонка и сте

пени тяжести генерализованного пародонтита использовано три показателя: 

минерализация компактного слоя тела позвонка, минерализация губчатого 

вещества и стандартная девиация.

Исследования и описания проведены совместно с сотрудниками отде

ления интраскопии Республиканского онкологического диспансера (зав. от

делом интраскопии кандидат мед. наук. Серов О.В., врач рентгенолог Пота

пов О.Г.).



2.4 К л и н и к о -л аб о р ато р н ы е  м етоды  о б след ован и я

Определение содержания минерального состава крови и слюны при 

различных состояниях пародонта выполнено на базе химико-аналитической 

лаборатории Уфимского Научно-исследовательского института медицины 

труда и экологии человека (зав. лабораторией канд. биол. наук Т.К. Ларионо

ва, ст. научный сотрудник канд. биол. наук М.Р. Яхина, ст. научный сотруд

ник канд. хим. наук. Р.П. Каюмов). Анализ проведен согласно 

“Методическим рекомендациям по спектральному определению тяжелых ме

таллов в биологических материалах и объектах окружающей среды” (1992). В 

основу определения микроэлементов в биологическом материале положен 

метод атомно-абсорбционной спектрометрии на приборе фирмы VARIAN с 

предварительной мокрой минерализацией проб в герметичных минерализато

рах.

Атомно-абсорбционный анализ - один из наиболее чувствительных, 

быстрых, точных и селективных методов современной аналитической химии. 

В современном массовом атомно-абсорбционном анализе пробы вносятся в 

атомизатор в виде растворов, следовательно, пробы должны быть соответст

вующим образом подготовлены - минерализованы.

Кровь и ротовая жидкость отбирались и подготавливались для исследо

вания по общепринятым методикам. Отбор проб крови и слюны производили 

утром, не ранее, чем через 12 часов после приема пищи. При отборе крови 

пациент находился в положении "сидя", использовались одноразовые иглы. 

Венозная кровь самотеком поступала в полиэтиленовые контейнеры, предва

рительно промытые 1М раствором азотной кислоты и бидистиллированной



водой. При отборе слюны пациент тщательно ополаскивал рот и собирал 

слюну в стеклянные пробирки.

Подготовка проб. Исходная навеска пробы переводилась в конечный 

раствор определенного объема методом мокрой минерализации, основанным 

на полном разрушении органических веществ в пробе при нагревании с кон

центрированной азотной кислотой с добавлением перекиси водорода. Опре

деление содержания металлов проводилось в двух параллельных пробах. 

Правильность анализа контролировалась методом добавок. Для исключения 

вероятности загрязнения исследуемой пробы металлами, содержащимися в 

реактивах, использовалась так называемая "холостая" проба, в которой вме

сто биологических субстратов применяли бидистиллированную воду.

Всем лицам, находившимся под наблюдением, по единому плану про

водились клинический (176 чел.), биохимический (119 чел.) и иммунологиче

ский анализ крови [28] по общепринятым методикам.

Из биохимических маркеров костного метаболизма была использована 

оценка активности щелочной фосфотазы и креатинина, как наиболее доступ

ные и достоверные биохимические методы, характеризующие активность ос

теопороза [84].

Общесоматический статус изучали на основании анкетирования и ма

териалов историй болезни больных, находящихся на обследовании и лечении 

в Республиканской стоматологической поликлинике и Уфимском НИИ меди

цины труда и экологии человека.



2.5 М етоды  лечен и я  и п р о ф и л акти ки  х р о н и ч еск о го  ген ер ал и 
зо в ан н о го  п ар о д о н ти та  с учетом  наруш ен и й  м и н ер ал ьн о го  обм ена

Основным принципом лечения больных хроническим генерализован

ным пародонтитом является комплексное лечение при максимально индиви

дуальном подходе и соблюдении последовательности проведения отдельных 

процедур.

Комплексное лечение больных хроническим генерализованным паро

донтитом включало консервативный и хирургический этапы, которые заклю

чались в следующем:

1) этиотропная терапия, направленная на устранение причинного фактора;

2) патогенетическая терапия с использованием методов и средств воздейст

вия на различные звенья воспалительно-деструктивного процесса в пародон

те;

3) общеукрепляющая терапия, с использованием средств, повышающих за

щитно-приспособительные механизмы больного;

4) восстановительная терапия.

Консервативное лечение включало общее и местное воздействие.

Общее лечение строили также по принципу максимально индивидуали

зированного подхода к каждому больному с учетом выявленных изменений 

общего и местного статуса.

Общее лечение включало:

1. Противовоспалительную терапию, которую проводили антибиоти

ками строго по показаниям (обострение процесса, абсцедирование). Из анти

биотиков назначали линкомицин гидрохлорид в дозе 0,5 г два раза в день по

сле еды в течение пяти дней. При этом обязательно назначали нистатин 

500000 ед. (по одной таблетке два раза в день) в качестве противогрибкового



препарата для предупреждения дизбактериоза в полости рта и развития кан- 

дидоза. Из антимикробных препаратов назначали метронидозол (трихопол). 

Препарат назначали по следующее схеме: внутрь по 0,25 г в течение 10 дней 

(первые четыре дня по 0,25 г три раза в день, остальные шесть дней по 0,25 г 

два раза в день).

2. Витаминотерапию, как патогенетический вид лечения, назначали 

всем больным хроническим генерализованным пародонтитом (аскорутин по 

0,1 г два - три раза в сутки после еды, витамин В-1 в сочетании с другими ви

таминами, витамин Е по 50 мг три раза в день в течение трех - пяти недель).

3. Нормализация микроэлементного баланса организма при хрониче

ском генерализованном пародонтите наиболее оптимально достигалось при 

сочетании коррекции минеральными препаратами и пищевой диеты по разра

ботанной нами схеме.

При легкой степени тяжести ХГП с целью компенсации дисбаланса 

макро и микроэлементов организма рекомендовали обратить внимание на 

полноценность питания. Помимо продуктов богатых витаминами А, В, С, D, 

Е, К и белками (творог, сыр, нежирные молочные продукты, бобовые, гречне

вая крупа, нежирная говядина и баранина) рекомендовали включение продук

тов богатых кальцием, марганцем и медью (соя, фасоль, горох, сыры, скорлу

па куриных яиц, крупа гречневая, овсяная, геркулес, шоколад, грецкие орехи, 

сухофрукты, лимон, печень и почки говяжьи).

При средней степени тяжести ХГП помимо полноценного питания не

обходимо дополнительное восполнение макро и микроэлементов, которое 

осуществляли путем назначения минеральных и витаминных препаратов. С 

этой целью назначали олиговит, комплевит по одному драже один раз в день 

в течение месяца, а также макро- и микроэлементы в виде комплекса с дрож

жами также по одной таблетке в день в течение месяца. Из препаратов, со



держащих кальций и витамин Д, назначали Кальций-О-З-Никомед или Вит- 

рум-кальциум D (1 таблетка содержит 500 мг кальция и 200 ЕД витамина D) 

по одной таблетке один раз в течение месяца.

При тяжелой степени ХГП помимо рекомендации полноценной диеты, 

поливитаминных и минеральных препаратов по одной таблетке два раза в 

день, назначали препараты, подавляющие костную резорбцию и стимули

рующие остеогенез. Подбор препаратов производили сугубо индивидуально с 

учетом общесоматической патологии и при консультации врача терапевта. К 

примеру, метандростенолон назначался по 0,005 г три раза в день, нероболил 

- внутримышечно по 1 мл один раз в неделю, ретаболил 5% - 1мл внутримы

шечно один раз в 1-3 недели. Остехин назначали по 200 мг три раза в день 

после еды в течение 2-6 месяцев вместе с глюконатом кальция по 1 г в день в 

течение месяца на фоне диеты.

Местное медикаментозное лечение проводили в четыре этапа:

1) ликвидация или уменьшение микроциркуляторных нарушений и связан

ных с ними воспалительно-деструктивных изменений в пародонтальных тка

нях;

2) устранение отека;

3) уменьшение отрицательного влияния микрофлоры пародонтальных кар

манов;

4) нормализация тканевого обмена, окислительно-восстановительных про

цессов, способности тканей пародонта к регенерации.

Для купирования воспалительных процессов в мягких тканях пародонта 

использовали противовоспалительные средства: антисептики (0,1-0,1% рас

твор хлоргексидина, раствор фурациллина 1:5000), мази, содержащие анти

биотики (линкомициновая, гентамициновая, тетрациклиновая, левомеколь), а 

также гель метрогил-Дента. В качестве противовоспалительной дегидратаци-



онной терапии использовали отвары и спиртовые вытяжки лекарственных 

трав: ромашки (ромазулан), календулы, эвкалипта. Отвары и спиртовые на

стойки использовали в виде аппликаций в течение 20 минут.

С целью улучшения микроциркуляции и увеличения притока крови в 

мягкие ткани пародонта использовали гепариновую и метилурациловую мази.

Для нормализации тканевого обмена, окислительно-восстановительных 

процессов и усиления способностей тканей к регенерации применяли фер

менты (трипсин, хемотрипсин).

На фоне активной антибактериальной терапии под аппликационной 

анестезией проводили удаление зубных отложений с помощью аппарата 

ERCOSTAR-92. Поверхность зуба полировали специальными щетками с ис

пользованием полировочных паст.

Выявление и устранение окклюзионной травмы осуществляли с помо

щью избирательной пришлифовки по методу Дженкельсона.

Подвижные зубы шинировали с применением ленточных систем (ри- 

бонд, гласпан) с использованием композиционных светополимеризующихся 

пломбировочных материалов.

Хирургическое лечение проводили после купирования воспалительного 

процесса с применением следующих методов: кюретаж, криохирургия, гин- 

гивотомия, гингивоэктомия, лоскутные операции (операции, коррегирующие 

край десны, с применением средств, стимулирующих репаративные процессы 

в пародонте), формирование преддверия полости рта и перемещение уздечки.

Статистическая обработка материала проводилась с использованием 

пакета прикладных программ “Microsoft Excel” и “Статистика41 на компьюте

ре типа IBM. В работе использован корреляционный и факторный методы 

анализа.



ГЛАВА 3. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

3.1 С то м ато л о ги ч ески й  статус больн ы х х рон и чески м  
ген ер ал и зо в а н н ы м  п ародон ти том

На основании клинического обследования 133 пациента с хрониче

ским генерализованным пародонтитом (ХГП), у 29 человек был поставлен 

диагноз ХГП легкой степени тяжести, у 63 - средней степени и 41- паро

донтит тяжелой степени.

При осмотре контрольной группы с клинически здоровым пародон- 

том (43 человека) наблюдали слизистую оболочку десны бледно-розового 

цвета, плотную при зондировании с сохранением зубодесневого прикреп

ления; кровоточивость у этих лиц отсутствовала. У некоторых обследуе

мых (в 10 случаях) отмечалось наличие незначительного количества мяг

кого зубного налета. Гигиенические и пародонтальные индексы в группе 

здоровых лиц составили: Green -  Vermillion - 0,37+0,09, CPITN - 0,95+0,2, 

Федорова -  Володкиной -  1,56+0,07, РМА - 9,47+1,85, ПИ - 0,18+0,07.

В зависимости от степени выраженности заболевания больные хро

ническим генерализованным пародонтитом были разделены на три группы 

легкая, средняя, тяжелая (табл. 7).

Анализируя результаты исследования, следует отметить, что хрони

ческим генерализованным пародонтитом легкой степени страдают, пре

имущественно, лица до 30 лет. В дальнейшем, с увеличением возраста, у 

пациентов нарастают клинические признаки заболевания, что свидетельст

вует о прогрессировании тяжести пародонтита. Начиная с 30 летнего воз



раста, преобладают средняя и тяжелая степени хронического генерализо

ванного пародонтита.

Таблица 7
Количество обследованных пациентов в зависимости 

от степени тяжести заболевания

Степень
тяжести
ХГП

Возраст, лет
Всего20-29 30-39 40-60

Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен.
Легкая 
(1 груп па) 8 7 6 4 1 3

29
(22%)

Средняя 
(2 группа) 3 8 13 8 16 15

63
(47%)

Тяжелая 
(3 группа) 1 0 6 3 15 16

41
(31%)

Итого 12 15 25 15 32 34
133

(100%)

Первую группу обследуемых составили 29 больных хроническим ге

нерализованным пародонтитом легкой степени тяжести, в том числе 15 

мужчин и 14 женщин в возрасте от 20 до 40 лет.

При опросе больные предъявляли жалобы на кровоточивость десен, 

возникающую при чистке зубов, неприятный запах изо рта, чувство зуда и 

жжения в области десен.

При объективном обследовании больных этой группы выявлены яв

ления катарального воспаления десневых сосочков (незначительная гипе

ремия, отечность). Во всех случаях имели место мягкий зубной налет, а 

также над- и поддесневые зубные отложения преимущественно на апрок- 

симальных и язычных поверхностях фронтальных зубов, язычных поверх

ностях премоляров и моляров. Глубина пародонтальных карманов дости

гала 3,5 мм. Подвижность зубов была в пределах физиологической нормы.

Проба Шиллера- Писарева в первой группе больных оценивалась как 

слабо положительная (окрашивался преимущественно десневой сосочек, в 

нескольких случаях маргинальная десна, интенсивность окраски светло



желтая). Среднее значение гигиенического индекса Green - Wermillion бы

ло равно 1,58+0,3.

Показатель гигиенического индекса по Федорову — Володкиной у 

лиц первой группы составлял в среднем 1,82±0,07.

При изучении индекса CPTIN было установлено, что распространен

ность заболеваний пародонта у обследованных первой группы составляет 

1,84, а в контрольной группе (0,95± 0,2). Среднее значение РМА было рав

но 24,4%, ПИ -0,72±0,07.

Всем пациентам первой группы было проведено клинико

лабораторное и рентгенологическое обследование.

Во вторую группу вошли 63 пациента (32 мужчины и 31 женщина в 

возрасте от 17 до 60 лет) с хроническим генерализованным пародонтитом 

средней степени тяжести.

В группе лиц с хроническим пародонтитом средней степени тяжести 

больные предъявляли жалобы на кровоточивость десен во время чистки 

зубов или при приеме пищи, неприятный запах изо рта, гноетечение и боли 

в области десен, подвижность одного или группы зубов.

При объективном обследовании у больных этой группы выявлены 

гиперемия, отечность десневых сосочков, серозно-геморрагический, в не

которых случаях серозно-гнойный экссудат; глубина пародонтальных кар

манов составляла 4-5 мм, патологическая подвижность зубов достигала I-II 

степени. У всех больных отмечалось наличие мягкого зубного налета, над- 

и поддесневого зубного камня.

Проба Шиллера Писарева во второй группе обнаруживала более ин

тенсивное окрашивание десневых сосочков и маргинальной десны, т.е. 

оценивалась как положительная.

Среднее значение индекса Федорова -  Володкиной во второй группе 

составляло 2,16±0,06, CPTIN -  3,13±0,05, РМА -  49,19%, ПИ - 3,25±0,12, 

Green - Wermillion было равно-1,645± 0,06.



Третья группа состояла из 41 пациента (22 мужчины и 19 женщин) в 

возрасте от 30 до 60 лет с хроническим генерализованным пародонтитом 

тяжелой степени.

Пациенты этой группы предъявляли жалобы на частые обострения 

заболевания с образованием одиночных или множественных абсцессов, 

боли в области зубов во время приема пищи, кровоточивость десен во вре

мя чистки зубов, при приеме пищи, иногда спонтанную; неприятный запах 

изо рта, подвижность зубов и появление между ними щелей; гноетечение и 

припухлость в области десен.

При объективном обследовании больных этой группы отмечались 

резкая гиперемия, отечность десневых сосочков, маргинальной десны, с 

распространением воспалительных явлений на альвеолярную десну. У всех 

больных третьей группы отмечались обильные отложения над- и поддес- 

невого камня, мягкий зубной налет. Определялась резкая болезненность и 

кровоточивость десен при легком зондировании. Подвижность зубов дос

тигала II-III степени. Пародонтальные карманы были глубиной 5-6 мм и 

более, с гнойным экссудатом. Часто наблюдалось разрастание грануляции 

из пародонтальных карманов, смещение зубов. У 30 больных (23%) выяв

лена патологическая окклюзия.

При проведение пробы Шиллера-Писарева у лиц третьей группы об

наруживали интенсивное окрашивание десневых сосочков и маргинальной 

десны до темно-коричневого оттенка, что позволяло оценить пробу как 

резко положительную.

Среднее значение индекса Федорова- Володкиной в третьей группе 

составляло - 2,99+0,1; Green - Wermillion —3,11+0,21; CPTIN — 4; РМА — 

72,31%; ПИ - 6,58±0,11.

Как показали наши исследования, значения гигиенических и паро

донтальных индексов возрастают с увеличением степени тяжести заболе-



вания. Наиболее информативными и отражающими основные признаки за

болевания, оказались индекс ПИ и РМА (рис. 5).

Индексы состояния пародонта в 
зависимости от тяжести ХГП

C P T IN  ПИ П М А  ИГ (Green-

Verm ilona)

' □  Контроль Н  Легкая □  Средняя □  Тяжелая

Рис. 5.

В дальнейшем эти индексы были использованы для сравнительной 

оценки связи состояния пародонта с минеральным составом биологиче

ских сред организма (крови, слюны, костной ткани).

3.2 С р авн и тел ьн ая  оц ен ка  общ его со стоян и я  орган и зм а 
путем  у ч ета  к л и н и к о -л аб о р ато р н ы х  и сследован и й

Общесоматический статус пациентов с хроническим генерализован

ным пародонтитом оценивали на основании анкетирования больного, ко

торое включало данные о перенесенных, сопутствующих и наследствен

ных заболеваниях, изучения истории болезни пациентов, находящихся на



обследовании в клинике, а также по результатам клинико-лабораторных 

исследований. С целью комплексного обследования для всех пациентов 

был выполнен общий анализ крови, анализ мочи, биохимический анализ 

крови, по показаниям проводилось иммунологическое исследование.

Сопутствующая соматическая патология была выявлена у 99 паци

ентов, что составило 74%. Основные нозологические формы сопутствую

щих заболеваний представлены в табл. 8.

Таблица 8.
Структура сопутствующих соматических заболеваний 

у обследуемых пациентов

Соматические заболевания Количество лиц
Абс. число %

Желудочно-кишечного тракта 30 30,3
Опорно-двигательного аппарата 20 20,2
ЛОР-органов 13 13,1
Сердечно-сосудистой системы 11 11,1
Нервная система 9 9,1
Эндокринной системы 9 9,1
Прочие 7 7,1
Всего 99 100,0

В результате анкетирования было выявлено, что у лиц первой груп

пы (с легкой степенью тяжести пародонтита) четверо пациентов (13,7%) 

имели в анамнезе соматическую патологию: двое - заболевания ЛОР орга

нов и двое - болезни желудочно-кишечного тракта.

Во второй группе с хроническим генерализованным пародонтитом 

средней степени 54 пациента (85,7%) имели сопутствующую патологию, в 

ЛОР - органов, в 9 - болезни сердечно-сосудистой системы и в 13 - болез

ни опорно-двигательного аппарата.

В группе пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

тяжелой степени сопутствующую патологию имели все, т.е. 41 человек 

(100,0%). Среди них отмечено 23 случая заболеваний желудочно- 

кишечного тракта, 6 -  ЛОР - органов, 19 - заболевания опорно



двигательного аппарата, 18 - болезни сердечно-сосудистой системы и 5 - 

эндокринные заболевания.

Достаточно часто у одного и того же больного встречалось два и бо

лее соматических заболевания одновременно, в то время как в первой 

группе таких больных практически не было. Иными словами, тяжесть кли

нического течения хронического генерализованного пародонтита нараста

ет при наличии сопутствующей хронической соматической патологии 

(г=0,93).

В результате анализа результатов клинико-лабораторных исследова

ний выявлено, что цветной показатель, содержание эритроцитов, а также 

палочкоядерных нейтрофилов и эозинофилов практически не зависит как 

от наличия хронического генерализованного пародонтита, так и от его тя

жести. Среднее содержание гемоглобина во всех трех выделенных клини

ческих группах было ниже, чем в контроле, за исключением женщин 

третьей группы, у которых его средние величина достоверно возросла по 

сравнению с контрольной группой ( табл. 8).

Среднее число лейкоцитов у обследованных второй и третьей груп

пы изменилось в сторону снижения, однако случаи лейкопении были еди

ничными. Степень снижения количества лейкоцитов при этом была более 

выражена у женщин. Наиболее заметным среди сдвигов в лейкоцитарной 

формуле оказалось увеличение средних значений и количества сегментоя

дерных нейтрофилов и эозинофилов как у мужчин, так и у женщин 

(р<0,05). Как известно, пониженное содержание лейкоцитов в перифериче

ской крови свидетельствует о подавлении функционирования иммунной 

системы, а также о гипопластических и апластических состояниях различ

ного происхождения.



Клинико-лабораторные показатели в группах обследования 
(средние величины)

Показатели -
Контроль Группа по степени тяжести пародонтита

1 2 3
М Ж мужчины женщины мужчины женщины мужчины женщины

Г емоглобин 154,55±1,7 137,5±3,18 153,3+3,96 134,7+4,37 13 8,5±2,9 **119,3±3,2* **23,3±0,02* 16,4±0,03*
Эритроциты 4,8+0,04 4,3+0,08 4,8+0,03 4,4+0,07* 4,6+0,04 4,4+0,02* **4,01+0,05* **3,91±0,02
Цветной показатель 0,93±0,02 0,95+0,02 0,91 ± 0 , 0 1  * 0,96 ±0,06 0,93±0,01 **0,94+0,02* 0,98±0,05 **0,99±0,08
СОЭ 9,78+0,9 11,19± 1 , 1 9,79+0,66 10,80+1,10 6,98+0,87* 6,79±0,66 10,86±0,05* **15,01+0,02
Лейкоциты 5,62+0,15 5,4±1,27 4,4+0,9 4,7±1,1 .
Палочкоядерные
нейтрофилы 3,14+0,28 1±1,17 1,46± 0 ,1 * 1,8 ± 1,3
Сегментоядерные
нейтрофилы 57,89+1,06 59,9+2,9 6 8 ± 0 , 1  * . * 61,7±4,2
Эозинофилы. 1,98± 0 ,21 3,44+0,9 4,05+0,6 3,57±0,16*

Примечание. * - различия статистически достоверны по сравнению с контролем, р<0,05;
**- различия статистически достоверны по сравнению с 1-ой группой, р<0,05.

ONLk)



У всех обследованных отмечено снижение содержание гемоглобина 

и эритроцитов. Увеличение СОЭ наблюдалось при обострении хрониче

ского процесса и абсцедировании у 28 пациентов (26,4%).

Таким образом, сдвиги гематологических показателей сводились к 

некоторому снижению среднего содержания лейкоцитов, тенденции к ней- 

трофиллезу и лимфопении, умеренной эозинофилии и моноцитозу.

Результаты клинического анализа мочи во всех группах находились 

в пределах нормы.

В группе биохимических показателей крови у лиц с хроническим ге

нерализованным пародонтитом легкой степени (первая группа) средние 

показатели активности щелочной фосфотазы соответствовали 153,8 ±29,7, 

а содержание креатинина - 0,99±0,015 ммоль/л.

У пациентов со средней степенью заболевания активность щелочной 

фосфотазы возросла до 167,1 + 13,12 Е/л, содержание креатинина соответ

ствовало 0,081 ±0,005 ммоль/л, при тяжелой степени хронического генера

лизованного пародонтита активность щелочной фосфотазы практически не 

менялась (169±17,25), в то время как содержание креатинина достоверно 

снижалось (0,079±0,07 ммоль/л, табл. 9).

Таблица 9.

Биохимические показатели лиц с ХГП

Показатели Группа больных Средние
величины1 2 3

Щ елочная
фосфотаза, 153,8 ±29,7 167,1±13,12 169± 17,25 164,56±9,94

Креатинин,
ммоль/л 0,99±0,015 0,081±0,005* 0,079±0,07* 0,085±0,005

Примечание. * - различия статистически достоверны по сравнению с 1-ой груп
пой, р<0 , 0 0 1

В целом анализ маркеров костного метаболизма (активности щелоч

ной фосфотазы и содержания креатинина) показал, что их абсолютные



значения при заболеваниях пародонта, в том числе при сочетании их с 

хронической соматической патологией, чаще всего, находятся в пределах 

нормы, либо на ее верхней границе, хотя с увеличением тяжести заболева

ния содержание креатинина снижается.

Исследование сыворотки крови на содержание глюкозы проводили 

всем пациентам старше 40 лет, а также лицам более молодого возраста при 

наличии у них тяжелой и среднетяжелой форм пародонтита, однако при

знаков явных нарушений углеводного обмена выявлено не было. (Лица с 

сахарным диабетом были заведомо исключены из анализа).

Таким образом, клиника хронического генерализованного пародон

тита обусловлена не только значительным разнообразием симптомов в по

лости рта, но и общим состоянием организма, его реактивностью. Изуче

ние соматической патологии у больных ХГП в исследуемых группах пока

зывает, что чем выше степень поражения пародонта, тем чаще ХГП соче

тается с другими системными заболеваниями организма, причем наличие 

двух и более соматических заболеваний у обследуемого пациента соответ

ствует более тяжелой степени хронического генерализованного пародон

тита.

Результаты лабораторных исследований крови больных ХГП дают 

основания говорить о наличии признаков хронической интоксикации и 

сенсибилизации организма, особенно заметно проявляющихся у пациентов 

со средней и тяжелой степенью заболевания. Это свидетельствует о необ

ходимости более тщательного обследования каждого больного хрониче

ским генерализованным пародонтитом с привлечением специалистов раз

личного профиля с целью выявления заболеваний внутренних органов и 

последующего комплексного их лечения.



3.3 . С о сто ян и е  костной  си стем ы  по р езу л ьтатам  р е н тге н о 
л о ги ч еск и х  и ссл ед о ван и й

3.3.1 С о сто ян и е  костной  ткан и  ч ел ю стн о -л и ц ево й  области

Оценку патологических изменений в костной ткани производили на 

основе результатов рентгенологических исследований.

По данным ортопантомографии у лиц контрольной группы корти

кальный слой альвеолярного отростка челюсти проявляется белой непре

рывной полоской, отчетливо выраженной на вершинах межзубных перего

родок. У 7 человек (16%) отмечены незначительные нарушения четкости 

кортикальной пластинки, что, видимо, связано либо с наложением теней, 

либо с местным воспалительным процессом (в частности, у некоторых па

циентов контрольной группы был выявлен катаральный гингивит). Губча

тая ткань кости альвеолярного отростка верхней и нижней во всех случаях 

была без признаков патологии (рис. 6).

Рис. 6. Ортопантомограмма Б., 20 лет, контрольная группа



На рентгенограммах пациентов с легкой степенью пародонтита (в 

первой группе) изображение кортикальной пластинки в области верхушек 

межзубных перегородок полностью отсутствует (рис. 7).

Рис. 7 Ортопантомограмма больного А., 21 год 
с легкой степенью ХГП

Практически у всех пациентов отмечается остеопороз межзубных пе

регородок различной степени выраженности. Высота межзубных перегоро

док находится в пределах нормы у большинства пациентов и только у трех 

человек (6,9%) выявлено снижение их уровня на ‘Л длины корня. У пяти 

пациентов (11,6%) очевидных дегенеративно-дистрофических изменений в 

альвеолярных отростках верхней и нижней челюсти выявлено не было. 

Склеротические изменения гаймаровых пазух наблюдались в четырех слу

чаях (9,3%>).

Поражение альвеолярного отростка верхней челюсти при легкой сте

пени хронического генерализованного пародонтита наблюдалось практиче

ски одинаково часто как на нижней, так и на верхней челюсти (32,1 и 

28,01%) соответственно). Процесс распространялся на тело верхней челюсти 

в четырех наблюдениях (9,3%), на тело нижней в - двух (4,7%).



Повышенная прозрачность костной ткани в первой группе больных с 

легкой степенью пародонтита наблюдалась на верхней челюсти в 12 случа

ях (27,9%), на нижней -  в 9 (14,1%). Истончение трабекул было выявлено в 

10 наблюдениях (23,3%) на верхней челюсти и в 8 (18,6%) - на нижней. Оча

говое разрежение или пятнистый остеопороз, в виде очагов пониженной 

плотности костной ткани различной формы и величены со смазанными кон

турами наблюдалось на верхней челюсти у 6 пациентов (13,9%), на нижней 

у 5 (11,6%). Фиброзно-волокнистой и псевдокистозной перестройки костной 

структуры, также как и атрофии челюстей у лиц первой группы не выявле

но.

С увеличением степени тяжести хронического генерализованного па

родонтита доля лиц с наличием перечисленных признаков резко возрастает. 

Так, у пациентов второй группы, то есть при хроническом генерализован

ном пародонтите средней степени тяжести, доля лиц с признаками повы

шенной прозрачности костной ткани верхней и нижней челюсти, истонче

нием трабекул губчатого вещества костной ткани и очаговым разряжением 

костной структуры возросла в среднем в два раза, а в группе с тяжелой сте

пенью ХГП частота тех же показателей увеличилась еще в полтора раза.

Что касается фиброзно-волокнистой и псевдокистозной перестройки 

костной структуры губчатого вещества, а также атрофии челюсти, то рас

пространенность их признаков с увеличением тяжести течения ХГП нарас

тает еще более заметно: если в первой группе не было ни одного человека с 

этими признаками, то во второй их доля составляла 11,7 -  35,8%, а в третьей 

группе возросла в среднем еще в два с половиной раза и достигла 21,5 — 

73,0% (во всех случаях различия статистически достоверны, р<0,01, рис. 8).



Распространенность признаков поражения костной ткани 
челюсти в зависимости от тяжести заболевания, %

в н  в н  в н  в н  в н  в н
ПП ИТ О Р Ф В П  пкп

АЧ

□  Легкая В  Средняя □  Тяжелая

Рис. 8
ПП - Повышенная прозрачность ФВП Фиброзно-волокнистая перестройка
ИТ - Истончение трабекул ПКП - Псевдокистозная перестройка
ОР - Очаговое разрежение АЧ - Атрофия челюсти
В -  верхняя челюсть Н -  нижняя челюсть

На рентгенограммах у лиц второй группы определяется снижение вы

соты межзубных перегородок от 1/3 до 1/2 длины корня. Наблюдается ярко 

выраженный остеопороз межзубных перегородок с распространением про

цесса на альвеолярные отростки (рис. 9).

Рис. 9 Ортопантомограмма больного Н., 23 лет 
со средней степенью тяжести ХГП



Очаговый остеопороз межзубных перегородок и альвеолярного отро

стка челюсти с фиброзно-волокнистой или ячеисто-трабекулярной пере

стройкой костной структуры отмечен у 43 (71,6%) пациентов. Имели место 

снижение высоты межзубных перегородок на 1/2 длины корня зуба (58,3%), 

обнажение корней на челюсти (16,3% для верхней и 14,0% -  для нижней 

челюсти), склеротические изменения гайморовых пазух (12%).

Поражение альвеолярного отростка верхней челюсти при средней 

степени хронического генерализованного пародонтита наблюдалось в 35 

случаях (58,6%), нижней челюсти - в 25 случаях (41,2%). Процесс распро

странялся на тело верхней челюсти в 18 наблюдениях (29,1%), на тело 

нижней - в 13 (20,9%). Практически у каждого второго этой группы на

блюдались повышенная прозрачность костной ткани на верхней и нижней 

челюсти (56,6 и 48,3%), истончение трабекул на верхней и нижней челю

сти (56,6 и 49,6%). Почти у трети (31,3%), больных второй группы наблю

далось очаговое разрежение на верхней челюсти и у каждого четвертого 

(25,1%) - на нижней. Столь же часто была распространена фиброзно- во

локнистая перестройка (35,8% на верхней челюсти и 23,0% - на нижней). 

Псевдокистозная перестройка структуры костной ткани верхней челюсти 

отмечалась у 9 пациентов (15%), на нижней челюсти - у 7 (11,7%).

В третьей группе у больных с пародонтитом тяжелой степени было 

выявлено снижение высоты межзубных перегородок на 1/2 длины корня и 

более и обнажение корней на различном протяжении. Диффузный остеопо

роз в сочетании с островками защитного остеосклероза с распространением 

на тела челюстей наблюдался в 74,9%) случаев. Были широко распростране

ны атрофия альвеолярного отростка (71,0%), более чем у трети лиц (38,3%) 

встречались склеротические изменения стенок гайморовых пазух (рис. 10).

При тяжелой степени хронического генерализованного пародонтита 

поражение альвеолярного отростка обеих челюсти наблюдалось в 92,6 -



93,1 /о, причем в 85,6% случаев процесс распространялся на тело верхней и 

в 83,1% - на тело нижней челюсти.

Рис. 10 Ортопантомограмма больного У., 45 лет 
с тяжелой степенью ХГП

У абсолютного большинства больных третьей группы выявлены по

вышенная прозрачность костной ткани (69,9 - 79,5%) и истончение трабекул 

(79,5 - 81,9 %) на верхней челюсти и нижней челюсти. Пятнистый остеопо- 

роз встречался несколько реже - у 11 пациентов (42,3%) на верхней челюсти 

и у -10 (38,5%) - на нижней. Фиброзно- волокнистая перестройка структуры 

костной ткани отмечалась у 49,2% лиц третьей группы на верхней и у 32,5% 

- на нижней челюсти, а псевдокистозная перестройка -  соответственно у 

39,8 и 21,5%.

Анализ ортопантомограмм у лиц с хроническим генерализованным 

пародонтитом показал, что даже при легкой степени течения болезни в про

цесс вовлекается как альвеолярный отросток, так и тело челюсти. Для паци

ентов с хроническим генерализованным пародонтитом легкой степени в 

период обострения заболевания чаще характерны начальные, обратимые 

признаки поражения костной ткани обеих челюстей.



Во второй группе помимо того, что частота проявления признаков ос

теопороза на верхней и нижней челюсти увеличилась почти в два раза, име

ли место случаи проявления необратимых признаков поражения костной 

структуры (фиброзно-волокнистая и псевдокистозная перестройка).

Для тяжелой степени пародонтита характерно увеличение частоты 

проявления всех признаков остеопороза. При данной форме значительно 

выше распространенность необратимых признаков, в том числе и атрофии 

челюсти, которая в большей степени была характерна для верхней челюсти.

Денситометрия, выполненная в специально выделенных точках с це

лью оценки минерализации костной ткани, показала, что плотность губча

того вещества верхней челюсти в области верхушки корней моляров при 

легкой степени хронического генерализованного пародонтита в среднем 

составляет 374,14+6,38, плотность компактного слоя венечного отростка 

нижней челюсти - 1691,88+10,31 и плотность губчатого вещества головки 

нижней челюсти 395,5^18,47 ед. Н.

С увеличением степени тяжести хронического генерализованного па

родонтита все денситометрические показатели снижаются, хотя это сниже

ние не является равномерным. Так, при средней степени тяжести заболева

ния плотность губчатого вещества верхней челюсти и головки нижней че

люсти уменьшается почти на четверть (на 23,7 и 24,1 % соответственно), в 

то время как плотность компактного слоя венечного отростка нижней челю

сти -  только на 6,8%. В среднем у этой группы больных плотность губчато

го вещества верхней челюсти в области верхушки корней моляров составля

ет 285,33±4,27, компактного слоя венечного отростка нижней челюсти - 

1577,12+ 49,1 и губчатого вещества головки нижней челюсти 300,32+ 21,51 

ед. Н.

У лиц с тяжелой формой ХГП все три показателя еще уменьшаются на 

7,0 -  11,0% по сравнению со второй группой. В третьей группе плотность 

губчатого вещества верхней челюсти в области верхушки корней моляров в



среднем составляет 253,86+ 2.82. компактного слоя венечного отростка 

нижней челюсти 1456 ±31,9 и губчатого вещества головки нижней челюсти 

- 279,29± 22,2 ед. Н (табл. 10).

Таблица 10.
Показатели денситометрии при ХГП разной степени тяжести,

единиц Хаунсфильда

Стадия
ХГП

Плотность 
губчатого веществ 
верхней челюсти

Плотность ком 
пактного ело 
нижней челюсти

Плотность губча
того вещества 
нижней челюсти

Легкая 374,14+6,38* 1691,88± 10,31 395,5 ±18,47

Средняя 285,33±4,27** 1577,12+ 49,1** 300,32± 21,51

Тяжелая 253,86±2,82*** 1456 ±31,9*** 279,29± 22,2***

Примечание. Различия статистически достоверны между показателями: * легкой и 
средней, **средней и тяжелой, ***легкой и тяжелой стадиями пародонтита, р<0,05

Сопоставление результатов денситометрии верхней и нижней челю

сти в специально выделенных точках со степенью тяжести ХГП показало, 

что между ними определяется обратная корреляционная связь. Чем тяжелее 

процесс пародонтита, тем ниже показатели плотности костных структур 

челюстно— лицевой области (г = -0,95 -  -0,99, р<0,05).

3 .3 .2  С р авн и тел ьн ая  оц ен ка д еген ер ати в н о -д и стр о ф и ч еск и х  
и зм ен ен и й  в четвертом  поясн ичном  позвон ке при хрон и ческом  
ген ер ал и зо в ан н о м  пародон ти те

Для сравнительной оценки состояния всей костной системы организ

ма при хроническом генерализованном пародонтите в процессе исследова

ния были изучены дегенеративно- дистрофические изменения в четвертом



поясничном позвонке, для чего, также как и при аналогичных исследовани

ях верхней и нижней челюсти, использовали визуальную оценку компью

терных томограмм и компьютерную денситометрию. Кроме того, была 

предпринята попытка проанализировать плотность кортикального и губча

того вещества четвертого поясничного позвонка с помощью гистографиче- 

ского анализа и программы «Osteo СТ», предназначенной для оценки мине

рализации костной ткани позвонка.

При визуальной оценке компьютерных томограмм установлено, что 

повышенная прозрачность губчатого слоя поясничного позвонка у больных 

с легкой степенью хронического генерализованного пародонтита наблюда

лась лишь в 3 случаях (15,8%). При средней степени течения заболевания 

данный признак наблюдался в 10 случаях (45,5%), при тяжелой степени - в 

18 (94,7% табл. 11).

Таблица 11.
Признаки поражения костной ткани поясничного позвонка при раз

личной степени тяжести ХГП, %

Признаки
поражения костной 
ткани

Стадия пародонтита
Легкая Средняя Тяжелая

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. %
Повышенная прозрач
ность л 15,8 1 0 45,45* 18 * * 9 4  у***

Истончение трабекул 2 10,5 9 40,9* 1 1 57,9***
Очаговое разрежение 0 0 7 31,81* 13 * * 6 8  4* * *
Фиброзно- волокнистая 
перестройка 0 0 6 27,3* 15 **80,0***
Псевдокистозная
перестройка

0 0 2 9,1 9 * *49 0* * *

Примечание. Различия статистически достоверны: * - между легкой и средней, ** - меж
ду средней и тяжелой, *** - между легкой и тяжелой стадиями пародонтита, Р<0,05 - 
0,001

Истончение трабекул костной структуры губчатого вещества позвонка 

при легкой степени пародонтита наблюдалось у 2 пациентов (10,5%), при 

средней степени - у 9 (40,9%) и при тяжелой степени - у 11 (57,9%).



Очаговое разрежение при легкой степени пародонтита не было выяв

лено ни у одного пациента. При средней степени данный признак наблю

дался в 7 случаях (31,8%), при тяжелой степени - в 13 случаях (68,4%).

Фиброзно-волокнистая, также как и псевдокистозная перестройка ко

стной структуры позвонка не наблюдалась при легкой степени хроническо

го генерализованного пародонтита. При средней степени тяжести заболева

ния ее частота достигала 27,3% и в 9,1% случаев наблюдалась псевдокис

тозная перестройка. При тяжелой степени заболевания распространенность 

фиброзно-волокнистой перестройки возросла до 80,0%, а псевдокистозная 

перестройка -  до 49,0%.

Согласно результатам денситометрического исследования костных 

структур позвонка, полученным с помощью компьютерной томографии, у 

пациентов с легкой степенью хронического генерализованного пародонтита 

плотность губчатого вещества четвертого поясничного позвонка составляет 

в среднем 236,62 + 25.46 ед. Н, при средней степени она уменьшается до 

199,51± 9,82 ед. Н и при тяжелой степени -  до 165,91+ 18,79 ед. Н (различия 

между показателями групп с легкой и тяжелой степенью ХГП статистиче

ски достоверны, р<0,01). Выявлена высокая обратная корреляционная связь 

между тяжестью пародонтита и плотностью губчатого вещества позвонка 

(г=-0,99).

Гистографический анализ минеральной плотности губчатого вещества 

тела позвонка показал, что при легкой степени ХГП минимальное значение 

плотности составляет 83,0 ед. X, максимальное - 364,3 ед. X, средний пока

затель 219,3 ед. X. При средней степени названные показатели составили 

соответственно 65,6; 341.2 и 195,7 ед. Н. При тяжелой степени хронического 

генерализованного пародонтита показатели плотности колебались от 15,5; 

до 338,3 ед. Н при среднем значении 178,1 ед. Н.

Количественный анализ минерализации костной ткани четвертого 

поясничного позвонка (определение содержание кальция в единице объема



костного вещества с использованием программы «Osteo СТ») у пациентов 

с различной степенью тяжести хронического генерализованного пародон

тита показал, что при легкой форме ХГП минерализация компактного слоя 

составила 337,663+11,79 мг/см3, минерализация губчатого вещества 

161,513±10,58 мг/см3 при стандартной девиации 0,862+0,22 кальция. У 

больных со средней степенью хронического генерализованного пародон

тита минерализация компактного слоя позвонка составила 325,062+14,77 

мг/см3, минерализация губчатого слоя 143,887+8,89 мг/см3 при стандарт

ной девиации 0,721+0,14 (табл. 12).

Таблица 12.
Содержание минерального вещества в костной ткани позвонка L-4 

у больных ХГП различной степени тяжести, кальций, мг/см3

Степень
тяжести

ХГП

Минерализация 
губчатого вещества

Минерализация 
компактного слоя

Стандартная
Девиация

Легкая 161,513 ±10,58* 337,663 ±11,79 0,862±0,22
Средняя 143,887±8,89 325,062±14,77 0,721 ±0,14
Тяжелая 124,77±15,38* 307,1±25,82 0,728±0,18

Примечание. * различия статистически достоверны, Р<0,05

При хроническом генерализованном пародонтите тяжелой степени 

показатели минерализации позвонка были еще более низкими. Минерали

зация компактного слоя позвонка у больных этой группы составила 

307,1+25,82 мг/см3, минерализация губчатого слоя - 124,77+15,38 мг/см3 

при стандартной девиации 0,728±0,18. Иными словами, чем тяжелее сте

пень пародонтита, тем ниже уровень минерализации кортикального и губ

чатого вещества позвонка.

В целом при легкой степени хронического генерализованного паро

донтита выявлено очевидное снижение содержание солей кальция и паде

ние денситометрических показателей в 8 случаях (42,0%). Нижняя граница 

нормы установлена у 4 пациентов (21,1%). У девяти пациентов (47,4%) 

уровень минерализации и денситометрические показатели оказались по



вышенными и в пяти случаях (26,3%) указанные показатели приближа

лись к верхней границе нормы.

При средней степени хронического генерализованного пародонтита 

выявлено снижение содержания солей кальция и падение денситометриче- 

ских показателей в 19 случаях (86,4%). Нижняя граница нормы и показатели 

ниже нормы установлены у 9 пациентов (40,9%). У 18 человек (81,8%) ми

нерализация и денситометрические показатели оказались повышенными и в 

восьми случаях (36,3%) находились у верхней границы нормы и выше.

При тяжелой степени ХГП снижение содержания солей кальция и па

дение денситометрических показателей выявлено у каждого пятого больно

го (в 12 случаях или 63,2%). Нижняя граница нормы и ниже нормы была 

установлена у 7 пациентов (36,8%).У 5 пациентов (26,3%) минерализация и 

денситометрические показатели оказались явно повышенными. В 3 случаях 

(15,8%) данные показатели находились у верхней границы нормы и выше 

нормы.

Оценка минерализации костной ткани и гистографический анализ вы

явили очевидное снижение содержания солей кальция и падение денсито

метрических показателей в 39 случаях (65,0%). Нижняя граница и содержа

ние ниже нормы было установлено у 20 пациентов (33,3%).

У 13 пациентов (21,6%) минерализация и денситометрические показа

тели оказались повышенными. В девяти случаях (25%) данные показатели 

находились у верхней границы и выше нормы.

Расхождение этих показателей (повышение минерализации при низ

кой рентгеновской плотности костного вещества) было обнаружено у двух 

(3,3%>) пациентов.

Нормальные показатели были зафиксированы в пяти (8,3%) наблю

дениях, причем у одного пациента визуально была констатирована остео- 

поротическая перестройка.



По совокупным диагностическим признакам те или иные отклонения 

в состоянии костного вещества были диагностированы у 55 (91,6%) боль

ных, признаки остеопороза разной степени - у 37 (62,2%).

Таким образом, проведенные исследования показали, что процесс де

струкции и остеопороза костной ткани пародонта при хроническом генера

лизованном пародонтите не протекает обособленно от костной системы в 

целом. Исследования костной структуры альвеолярного отростка верхней и 

нижней челюсти выявили патологические изменения в костной ткани паро

донта в начальных стадиях заболевания, которые наиболее отчетливо про

являются на верхней челюсти, что связано с большим содержанием губча

того вещества.

Оценка состояния минерализации костной ткани по данным количест

венной компьютерной томографии в зависимости от степени тяжести пато

логического процесса выявила отклонение показателей минерализации от 

средней статистической нормы для соответствующего пола и возраста. Из

менения этого показателя, как в сторону понижения, так и в сторону повы

шения отмечались независимо от степени тяжести пародонтита.



3.4 . С равн и тельн ая  х ар актер и сти ка  м и н ер ал ьн о го  обм ена в 
о р ган и зм е  с учетом  п а р о д о н то ло ги ч еск о го  статуса  п ац и ен тов

Для сравнительной характеристики минерального обмена в организ

ме у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в настоя

щей работе нами было изучено содержание восьми макро- и микроэлемен

тов не только в ротовой жидкости, но и в крови пациентов. Рассмотрена 

взаимосвязь микроэлементного состава биологических жидкостей больных 

пародонтитом со степенью тяжести заболевания, определен микроэле- 

ментный состав крови и ротовой жидкости практически здоровых в стома

тологическом плане жителей Уфы (контрольная группа).

В результате наших исследований было установлено, что микроэле- 

ментный состав жителей города Уфы имеет существенные региональные 

особенности. В частности, содержание магния в периферической крови 

жителей Уфы составляет 7,0±0,9 мг/л, при физиологической норме 37-47 

мг/л, кальция 113,1 ±4,8 мг/л (норма 95-105 мг/л), цинка 2,99±0,28 мг/л (6-8 

мг/л), меди 0,68±0,04 мг/л (норма 0,7-1,5 мг/л), железа 250,1 ±8,1 мг/л (415- 

600 мг/л), марганца 0,09±0,006,0 мг/л (0,08 -0,12 мг/л, табл. 13).

Таблица 13.
Среднее содержание некоторых химических элементов в крови контроль

ной группы и средний физиологический уровень

Mg Са Zn Си Fe Mn Ni Cd
Средний физиологический уровень, мг/л ПДУ, мкг/л

37-47 95-105 6 - 8 0,7-1,5 415-600 0,08-0,12 5 5
Показатели контрольной группы, М+гп

7,0±0,9 113,1± 
4,8

2,99±0,2
8

0 ,6 8 ±
0,04

250,1*
± 8 , 1

90,0± 
6 , 0

0 , 1 0 ± 
0 , 0 2

0 ,0 0 0 1 ± 
0,00005

Таким образом, для жителей Уфы свойственно пониженное относи

тельно средних физиологических норм содержание в крови железа и цинка 

примерно в два раза, а магния -  более, чем в пять раз, в связи с чем срав



нение минерального состава крови больных пародонтитом проводилось 

как с физиологической нормой, так и с контрольной группой.

Настоящими исследованиями установлено, что среднее значение со

держания кальция в крови всех обследованных лиц находится в пределах 

физиологической нормы. Однако в крови больных пародонтитом (в основ

ной группе) его концентрация достоверно ниже по сравнению с контроль

ной группой и составляет соответственно 85,0*3^5 и 113,1±4,8 мг/л 

(р<0,01, табл. 14).

Таблица 14.
Среднее содержание макро и микроэлементов 

в крови и слюне обследованных и литературные данные

Группа Содержание металлов, мг/л
Fe Си Zn Мп Ni Са Mg Cd

Кровь
Основная 193,6

±26,2
0,26*±
0,03

3,27
±0,18

0 ,0 2 *
±0,003

0,06
± 0 , 0 1

85,0*
±3,5

12,3*
± 0 , 6

0,004
± 0 , 0 0 2

Контроль 250,1*
± 8 , 1

0 , 6 8

±0,04
2,99
±0,28

0,09
±0,006

0 , 1 0

± 0 , 0 2

113,1
±4,8

7,0
±0,9

0 , 0 0 0 1

±0,00005

Слюна

Основная 0,91
± 0 , 1 2

0,04
± 0 , 0 1

0,63*
±0,06

0,07*
±0,005

0,07*
± 0 , 0 1

1 1 ,8 *
±0,4

2,9*
± 0 , 2

0 , 0 0 2

± 0 , 0 0 1

Контроль 0,76
±0,19

0,06
± 0 , 0 2

0,14
± 0 , 0 2

0 , 0 2

±0,003
0 , 0 2

± 0 , 0 0

2

17,0
±0,5

1,9
± 0 , 1

Н/о

Слюна боль
ных ХГП 
г.С.Пб [871

5,48
+2,74

0,23
±0,09

2,93
+1,26

0,17
±0,05

8,5
±2,52

2,58
± 0 , 8 8

Слюна здоро
вого человека, 
Обнинск [41]

0,607
+0,036

0 , 1 2

+
0,008

0,54
±0,06

0,095
± 0 , 0 1

37
±7

7,9
± 1 , 1

Примечание: * - различия статистически достоверны, р < 0,05
**-для кадмия и никеля приведены ПДУ

Содержание кальция в слюне больных пародонтитом также досто

верно ниже, чем в слюне здоровых людей (11,8±0,4 и 17,0±0,5 мг/л соот

ветственно, Р<0,05,).



Уровень магния в крови больных хроническим генерализованным 

пародонтитом в три раза ниже физиологической нормы и составляет 

12,3+0,6 мг/л. В то же время его концентрация в крови больных ХГП 

выше, чем в контрольной группе (7,0+0,9). Это не позволяет утверждать, 

что низкое содержание магния в крови характерно для данного 

заболевания.

Медь содержится в крови человека в довольно широких пределах 

(0,7-1,55 мг/л). Содержание этого элемента в крови больных ХГП по на

шим данным составляет 0,26+0,03 мг/л, что значительно ниже физиологи

ческого уровня и показателей контрольной группы. В слюне также отмеча

ется пониженное содержание меди в основной группе (0,04±0,01 мг/л) по 

сравнению с контрольной (0,06+0,02 мг/л, Р<0,05).

Как было сказано выше, для жителей Уфы характерно пониженное 

относительно средних физиологических норм содержание в крови железа. 

В результате проведенных исследований установлено, что содержание же

леза в крови лиц контрольной группы составляет 250,1+8,1 мг/л при фи

зиологической норме 415-600 мг/л [79]. Однако у лиц с хроническим гене

рализованным пародонтитом отмечается еще более низкое содержание же

леза в крови (193,6+26,2 мг/л, Р<0,05). Вместе с тем, уровень железа в 

слюне больных пародонтитом выше, чем в контрольной группе и состав

ляет 0,91+0,12 мг/л при 0,76+0,2 мг/л в контроле.

Содержание марганца в крови человека отличается большим посто

янством. По данным многочисленных исследований уровень марганца в 

крови по средним показателям колеблется от 0,08 до 0,12 мг/л. Обнаруже

но влияние содержания марганца на костную ткань, причем патология от

мечается не только при недостатке, но и при избытке марганца в организ

ме. В наших исследованиях содержание марганца в крови основной груп

пы составило в среднем 0,02+0,003 мг/л, что значительно ниже как физио



логического уровня, так и концентрации металла в крови лиц контрольной 

группы (0,09±0,006мг/л, Р<0,05).

Уровень цинка в слюне обследованных лиц основной группы суще

ственно выше его содержания в контрольной группе (0,63+ 0,06 и 

0,14+0,02 соответственно, Р<0,01). В крови больных ХГП среднее содер

жание цинка достоверно не отличается от показателей контрольной груп

пы.

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют, что в кро

ви больных хроническим генерализованным пародонтитом по сравнению с 

контрольной группой достоверно снижено содержание меди, марганца, 

кальция и повышено содержание магния (рис. 11).

Содержание микроэлементов в крови больных ХГП 
! (физиологический уровень принят за 1)

Cd

Рис. 11.

Кроме эссенциальных элементов в крови были определены концен

трации токсичных элементов - кадмия и никеля, которые являются антаго

нистами магния, кальция и железа. Содержание никеля в контрольной 

группе составило 0,10±0,02 мкг/л (ПДУ 5 мг/л), кадмия - 0,0001 ±0,00005 

мг/л (ПДУ 0,005 мг/л). Уровень кадмия в крови 29% больных превышал 

ПДУ, в то время как в контрольной группе случаев превышения ПДУ по 

кадмию не обнаружено.
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Оценка связи содержания микроэлементов в периферической крови 

больных пародонтитом с величиной пародонтального индекса показала, 

что с его увеличением содержание меди возрастает от 0,267+0,012 мг/л до 

0,324+0,012 мг/л. Содержание марганца, наоборот, снижается от 

0,045+0,006, до 0,032+0,006 мг/л. С увеличением пародонтального индекса 

содержание кальция также изменяется в сторону понижения от 105,98 

+5,67 до 89,43 +5,55 мг/л, в то время как содержание цинка и магния меня

ется незначительно (табл. 15).

Таблица 15.
Состояние минерализации крови в зависимости от степени ХГП 

и пародонтального индекса

Степень Содержание металлов в крови, мг/л Индекс
ХГП Си Мп Zn Са Mg PI
Легкая 0,267 0,045 3,993 105,98 15,397 0,72

+ 0 , 0 1 2 +0,006 +0,264 ±5,67 ±0,977 ± 0 ,0 7
Средняя 0,289 0,033 3,504 92,05 14,786 3,25

± 0 , 0 1 1 + 0,003 ±0,24 ± 3 ,4 3 ± 0,927 ± 0 , 1 2

Тяжелая 0,324 0,032 3,983 89,43 16,583 6,581
+ 0 , 0 1 2 ± 0,006 ± 0,232 ±5,55 ±  0,926 ± 0 , 1 1

Контроль 0,685
+0,044

0,093 
+ 0,007

2,987
±0,291

113,07
± 2 ,418

6,992
±0,67

0,18
±0,07

При оценке связи содержания микроэлементов в периферической 

крови больных пародонтитом с величиной пародонтального индекса нами 

была выявлена высокой силы прямая корреляционная связь для меди 

(г=0,99), и обратная -  для кальция (г=-0,9), марганца (г =-0,86) и магния (г 

=-0,7).

В ротовой жидкости больных пародонтитом не получено статисти

чески значимых изменений среднего содержания металлов в зависимости 

от степени тяжести хронического генерализованного пародонтита, то есть, 

от величины пародонтального индекса. В месте с тем, наблюдались коле

бания их содержания, направление и характер которых в некоторых случа

ях совпадали с изменениями пародонтального индекса. Так, содержание 

меди в ротовой жидкости возросло от 0,021+0,002мг/л при легкой степени



заболевания до 0,028j^0,005 мг/л — при тяжелой. Содержание марганца 

вначале возросло от 0,047+ 0,012. до 0,055 +0,072мг/л, а затем вновь пони

зилось до 0,048 +0,009 мг/л. С увеличением пародонтального индекса со

держание цинка также повышалось от 0,314+ 0,067 до 0,345+ 0,061 мг/л, а 

содержание магния - от 2,17+ 0,34 до 2,375+ 0,262 мг/л. Содержание каль

ция с увеличением пародонтального индекса практически не изменялось 

Корреляционный анализ выявил прямую корреляционную связь средней 

силы между величиной PI и содержанием в слюне больных хроническим 

генерализованным пародонтитом цинка (г =0,45) и магния (г =0,43, табл. 

16).

Таблица 16.
Состояние минерализации слюны в зависимости от степени ХГП 

и пародонтального индекса

Степень
ХГП

Содержание металлов в слюне, мг/л Индекс
PIСи Мп Zn Са Mg

Легкая 0 , 0 2 1

+ 0 , 0 0 2

0,047
^ 0 , 0 1 2

0,314 
±  0,067

10,763 
± 0,705

2,17
± 0 ,3 4

0,72
± 0 ,0 7

Средняя 0,028  
+ 0,005

0,055
+0,072

0,264
±0,214

11,763
±0,684

2,577
±0.251

3,25
± 0 , 1 2

Тяжелая 0,024
+0,004

0,048
±0,009

0,345
±0,061

10,938 
± 0,822

2,375 
± 0.262

6,581
± 0,11

Контроль 0,065 
+ 0,024

0,0165
±0,003

0,143
±0,024

16,961
±0,506

1,906
± 0 ,1 4 8

0,18
±0,07

Таким образом, при хроническом генерализованном пародонтите 

имеют место нарушения минерального обмена в организме человека. В 

крови больных пародонтитом выявлено достоверное снижение содержания 

железа, меди, марганца и кальция и повышение - магния.

В слюне тех же больных отмечены достоверно низкие по сравнению 

с контролем концентрации кальция, и более высокие, то есть выше, чем у 

здоровых лиц, - цинка, марганца и магния. Содержание ряда макро- и мик

роэлементов в биологических жидкостях человека (кровь, слюна) зависит 

от степени тяжести заболевания.



3.5 Р езу л ьтаты  проведенн ы х  леч ебн ы х  и п р о ф и лакти ч ески х  
м ер о п р и яти й

В течение трех лет всем больным, у которых была диагностирована 

та или иная степень пародонтита нами было проведено традиционное ле

чение и профилактика, с включением мероприятий, направленных на вос

становление микроэлементного гомеостаза, по методике описанной выше, 

что позволило повысить эффективность комплексного лечения хрониче

ского генерализованного пародонтита.

Следует отметить, что у лиц с хроническим генерализованным паро

донтитом появилась положительная мотивация на формирование внутрен

ней установки к профилактике и лечению заболеваний пародонта, также 

как и к методам общего оздоровления.

В результате проведения лечебно-профилактических мероприятий 

наблюдали стабилизацию патологических процессов в тканях пародонта. 

Воспалительные явления (по клиническим данным) были ликвидированы 

или значительно уменьшены уже на второе посещение. Отмечалось также 

достоверное снижение индексов воспаления пародонта РМА и ПИ (р<0,05) 

(табл. 17)

Таблица 17
Изменение значения индексов у лиц с хроническим 

генерализованным пародонтитом до и после лечения.

Индексы
Основная группа

Контрольдо лечения после лечения
ПИ 3,61±0,1 0,21+0,02 0,18±0,07

РМА 48,63+1,05 9,03+0,5 9,47+1,85

Обучение рациональной гигиене полости рта оказывало существен- 

ное влияние на улучшение показателей индекса гигиены.



Интенсивность заболеваний пародонта значительно снизилась. 

Среднее количество здоровых секстантов увеличилось с 0,21+0,01 до 

1,8+0,20 (р<0,001), число секстантов с кровоточивостью уменьшилось с 

1,51+0,04 до 0,19+0,023, с зубным камнем - на 70% (с 3,07+0,06 до 

1,61+0,05; р<0,01). Число секстантов с пародонтальными карманами глу

биной 4-5мм снизилось на 50% (с 2,85+0,05 до 1,25+0,14), а количество па- 

родонтальных карманов глубиной 6 мм и более уменьшилось на 45% (с 

1,21 +0,89 до 0,52+1,00; р<0,001).

О стабилизации состояния тканей пародонта свидетельствует и тот 

факт, что стойкая ремиссия при пародонтите после проведенного лечения 

наблюдалась у 91% больных первой группы, 85% больных второй группы 

и 79% больных третьей группы. Однако, у 8% больных третьей группы и 

6% больных второй группы наблюдались периодические обострения вос

палительного процесса в тканях пародонта.

Представленные данные говорят о том, что после проведенного ком

плекса лечебных и профилактических мероприятий наблюдались значи

тельное улучшение состояния тканей пародонта больных всех трех групп.

Состояние минерального обмена у лиц с хроническим генерализо

ванным пародонтитом после проведенного комплексного лечения оцени

вали через месяц и через год.

Содержание железа в крови у пациентов с хроническим генерализо

ванным пародонтитом (основная группа) через месяц возросло от 

250,10±8,12 до 261,24±8,18; меди - от 0,263±0,032 до 0,88±0,04; цинка от 

0,88±0,04 до 3,36±0,13; марганца - от 0,024±0,003 до 0,069±0,01; магния от 

12,265±0,593 до 31,12±0,78. Содержание кальция снизилось от 85,05±3,51

до 71,40± 1,1 (табл. 18).

Исследования, проведенные через год после комплексного лечения, 

показали, что содержание железа в крови больных основной группы соста

вило 396,00±23,6 мг/л, при физиологической норме 415-600 мг/л, меди



1,05±0,08 мг/л (0,7-1,5мг/л), цинка 6,61 ±0,82 мг/л (6-8 мг/л), марганца 

0,05±0,002 мг/л (0,08-0,12 мг/л), кальция 115,0±4,7 мг/л (95-105 мг/л), маг

ния 29,2±1,2 мг/л (37-47 мг/л).

Таблица 18
Эффективность коррекции микроэлементного баланса 

в организме больных ХГП

Группа Содержание металлов, мг/л
Fe Си Zn Мп Са Mg

Кровь
Основная 
до лечения

250,10*
±8,12

0,263*
±0,032

3,270*
±0,186

0,024*
±0,003

85,05*
±3,51

12,265*
±0,593

Через ме
сяц после 
лечения

261,24
±8,18

0,88*
±0,04

3,36
±0,13

0,069*
±0,01

71,40
±1,1

31,12*
±0,78

Через год 
после ле
чения

396,00*
±23,6

1,05*
±0,08

6,61*
±0,82

0,05*
±0,002

115,0*
±4,7

29,2*
±1,2

Контроль 193,59
±26,22

0,685±
0,042

2,987
±0,278

0,093
±0,006

113,07
±4,84

6,992
±0,954

Норма 415-600 0,7-1,5 6-8 0,08-
0,12

95-105 37-47

Примечание: *- различия статистически достоверны, Р< 0,05

Таким образом, было выявлено, что показатели содержания железа, 

цинка, кальция в крови через месяц после проведенного лечения измени

лись незначительно. В то же время содержание меди, марганца и магния в 

крови исследуемых пациентов приблизилось к норме,

Через год после лечения содержание изучаемых макро и микроэле

ментов в крови обследуемых пациентов также статистически достоверно 

изменилось, причем приблизилось к физиологической норме (Р^ 0,05).

Анализ результатов, полученных при определении минеральной на

сыщенности костной ткани позвонка и контрольных точках верхней и 

нижней челюсти показал, что, несмотря на предпринятое лечение, показа



тели у больных первой группы через месяц практически не изменились, а 

во второй и третьей группе наблюдалась тенденция к снижению.

Через год после проведенного лечения мы получили незначительную 

стабилизацию процесса в первой и второй группе, тогда как в третьей 

группе наблюдалось дальнейшее снижение этого показателя.

Выписка из амбулаторной карты больной Г.

Больная Г., 17 лет, учащаяся колледжа.

Жалобы на боли и кровоточивость десен, оголение и подвижность 

зубов в течение двух лет. Жалоб на другие органы и системы нет. Наличие 

соматических заболеваний в анамнезе отрицает.

Местно: лицо симметричное, носогубные складки без изменений, 

регионарные лимфатические узлы без патологии. Прикрепление уздечки 

верхней и нижней губ и языка в норме. Слизистая оболочка десен гипере- 

мирована, отечна. Обильное отложение мягкого налета, над- и поддесне- 

вых зубного камня. Пародонтальные карманы глубиной 5-6 мм, с гнойно

геморрагическим отделяемым. Подвижность 32; 31; 41; 42 зубов I-1I степе

ни.

Проба Шиллера- Писарева (+++), гигиенический индекс Федорова -  

Володкиной -2,3; Green - Wermillion -  1,68; PI- 2,9; РМА- 58%; CPITN-3.

Общий анализ крови: эритроциты -  3,8; гемоглобин - 110; цветной 

показатель - 0,9; тромбоциты - 180; СОЭ- 15; лейкоциты - 3,5; базофилы - 

1,0; эозинофилы -1-2; палочкоядерные - 3; сегментоядерные - 61; лимфо

циты - 35; моноциты - 5.

Общий анализ мочи: относительная плотность - 1001, цвет светло- 

желтый, pH -  нейтральная; прозрачная; белок - отрицательный.

Биохимический анализ крови: глюкоза - 4,6; креатинин - 0,99; ще

лочная фосфотаза 153,75.



Иммунологический анализ крови выявил нейтрофильно- 

лимфоцитарный тип, снижение IgA на фоне активации первичного гумо

рального иммунного ответа (IgA-О,67; IgM-1,89; IgG-8,49).

Результаты рентгенологического исследования.

На ортопантомограмме определялось снижение высоты межзубных 

перегородок до 1/3 длины корня в области 12, 21 и до 1Л степени в области 

нижних фронтальных зубов (43, 42, 41, 31, 33). Наблюдался ярко выражен

ный остеопороз межзубных перегородок с распространением процесса на 

альвеолярные отростки. Очаговый остеопороз межзубных перегородок и 

альвеолярного отростка с фиброзно-волокнистой или ячеисто

трабекулярной перестройкой костной структуры отмечался в области ниж

ней фронтальной группы зубов (рис 12).

Рис. 12 Ортопантомограмма больной Г., 17 лет 

Протокол исследования КТ.

В области дна правой верхнечелюстной пазухи наличие двух округ

лых пристеночных мягкотканных образований диаметром 0,7 и 0,9 см, с 

широким основанием.

Плотность 47 зуба 1395 ед. Н.



Плотность губчатого вещества верхней челюсти 87 ед. Н.

Плотность губчатого вещества головки нижней челюсти 346-354 ед. Н. 

Плотность компактного слоя нижней челюсти 1535-1484 ед. Н.

Плотность губчатого вещества L-4 -202 ед. Н.

Минерализация губчатого вещества L-4- 145,8 мг/мл (N -175.0 мг/мл). 

Минерализация компактного слоя тела L-4- 305,9 мг/мл.

Результаты анализа минерального состава крови и слюны приведены в 

табл. 19.

Диагноз: Хронический генерализованный пародонтит средней сте

пени тяжести, обострение.

Сопутствующие заболевания: Гиперпластический гастрит с эрози

ей препилорического отдела. Поверхностный бульбит. Вегито -сосудистая 

дистония. Астенический синдром. Полипы верхнечелюстной пазухи. Ос

теомаляция и остеопения губчатого вещества позвонка. Нарушения мине

рального гомеостаза крови и слюны. Микроэлементозы —гипоманганоз, 

гипохромная анемия.

Таблица 19
Минеральный состав крови и слюны больной Г. до лечения, мг/л

Металл
Кровь Слюна

Контроль Фактическое
содержание

Контроль
(ПДУ)

Фактическое
содержание

Fe 193,59+26,22 212,3* 0,76+0,19 0,975**
Си 0,685±0,042 0,2* 0,065+0,024 0,08
Zn 2,987+0,28 2,58* 0,143+0,024 1,16**
Мп 0,093+0,006 0,21** 0,017+0,003 0,05**
Ni 0,102+0,018 0,06 0,027+0,0022 0,06
Са 113,07+4,84 90,3 16,96+0,506 13,56*
Mg 6,992±0,954 9,4* 1,906+0,148 3,68*
Cd 0,0001 ±0,00005 0,0047 0,001
Примечание. * - фактическое содержание статистически достоверно ниже, чем в кон
троле, Р <0,005;
** - фактическое содержание статистически достоверно выше, чем в контроле, Р 
<0,005.



Лечение.

Проведено общее лечение: рамитидин 400мг 1x2 , амоксициллин 1000мг 

1x2, метронидозол 250 мг по 1 таблетке три раза в день в течении пяти 

дней, спленин 1,0 мл один раз в сутки, в/м, 8 дней, пиобактериофаг поли

валентный комбинированный жидкий по 10,0 мл х 3 раза в сутки, 10-14 

дней, вакцина стафило -протеино-синегнойная, подкожно 1,0 мл, затем 

повторно 1,0 мл через 14 и 21 день, олиговит по одному драже один раз в 

день в течение месяца. Медь, железо в виде комплекса с пивными дрож

жами также по одной таблетке один раз в день в течение месяца. Из препа

ратов, содержащих кальций и витамин Д, назначали кальций D-3- Никомед 

(1 таблетка содержит 500мг кальция и 200ЕД витамина D) по одной таб

летке один раз в течение месяца. Назначена диета, богатая белками и ми

нералами.

Местное лечение (обучение гигиене полости рта, санация полости 

рта, местная противовоспалительная терапия, избирательное пришлифо- 

вывание зубов, лоскутные операции).

I посещение. Произведен первый этап избирательного пришлифо- 

вывания. Под аппликационной анестезией Sol. Lidocaini 10% произведено 

снятие над и поддесневых зубных отложений в области всех зубов. Анти

септическая обработка раствором 0,5% раствора перекиси водорода + 0,1% 

раствор К М п04 и противоспалительная паста (метрогил -Дента) на 20 ми

нут.

II посещение. Проведен второй этап избирательного пришлифовы- 

вания и контроль гигиены полости рта. С помощью пасты Derartrini снят 

мягкий налет и произведена полировка шеек зубов. Антисептическая обра

ботка раствором 0 ,5% раствора перекиси водорода + 0,1 /о раствор К.МПО4 

и противоспалительная паста (метрогил Дента) на 20 минут.

III посещение. Проведен третий этап избирательного пришлифовы- 

вания и контроль гигиены полости рта.



Лоскутная операция в пределах 44, 43, 42, 41, 31, 32, 33, 34 зубов.

Под инфильтрационной анестезией Sol. Septonesti 1/100000 два гори

зонтальных разреза по вершине межзубных сосочков, отслоен слизисто

надкостничный лоскут, удалены поддесневые зубные отложения, грануля

ции, произведена деэпителизация слизисто-надкостничного лоскута, уда

ление размягченной кости и полировка цемента корня зуба и костного края 

альвеолярного отростка, рана промыта изотоническим раствором. В кост

ные дефекты вводили гидроксиапатит. Слизисто-надкостничный лоскут 

укладывали на место и фиксировали швами в каждом межзубном проме

жутке. Холод на 20 минут на оперируемую челюсть со стороны кожи, при 

послеоперационных болях назначали анальгетик. Даны рекомендации по 

уходу за полостью рта. Контрольное посещение назначено на следующий 

день и через семь дней.

IV посещение. Проведен четвертый и пятый этап избирательного 

пришлифовывания и контроль гигиены полости рта.

Лоскутная операция 14, 13, 12, 11,21, 22, 23, 24.

Под инфильтрационной анестезией Sol. Septonesti 1/100000 два гори

зонтальных разреза по вершине межзубных сосочков, отслоен слизисто

надкостничный лоскут, удалены поддесневые зубные отложения, грануля

ции, произведена деэпителизация слизисто-надкостничного лоскута, уда

ление размягченной кости и полировка цемента корня зуба и костного края 

альвеолярного отростка, рана промыта изотоническим раствором. В кост

ные дефекты вводили гидроксиапатит. Слизисто- надкостничный лоскут 

укладывали на место и фиксировали швами в каждом межзубном проме

жутке. Холод на 20 минут на оперируемую челюсть со стороны кожи, при 

послеоперационных болях назначали анальгетик. Даны рекомендации по 

уходу за полостью рта. Контрольное посещение назначено на следующий 

день и через семь дней



Эффективность комплексного лечения оценивали по результатам 

клинико-лабораторных исследований через один месяц и через год.

Результаты обследования, проведенного через месяц.

Местно: лицо симметричное, носогубные складки без изменений, ре

гионарные лимфатические узлы без патологии. Прикрепление уздечек в 

норме. Слизистая оболочка десен бледно-розового цвета. Пародонтальные 

карманы глубиной 2-3 мм. Подвижность 32; 31; 41; 42 I степени.

Проба Шиллера- Писарева (-); Green - Wermillion -  0,98; PI- 2,1; 

РМА- 39%; CPITN-2.

Иммунологический анализ крови выявил нейтрофильно- 

лимфоцитарный тип, снижение IgA на фоне активации первичного гумо

рального иммуного ответа (IgA-0,86; IgM-1,87; IgG-8,57).

Результаты анализа минерального состава крови и слюны приведены в 

табл. 20.

Таблица 20
Минеральный состав крови и слюны больной Г. 

через месяц после лечения, мг/л

Металл
Кровь Слюна

Контроль Фактическое
содержание

Контроль
(ПДУ)

Фактическое
содержание

Fe 193,59±26,22 268,75 0,76+0,19 0,864**
Си 0,685+0,042 0,245 0,065+0,024 0,078
Zn 2,987+0,28 2,68 0,143+0,024 1,01
Mn 0,093+0,006 0,173 0,017+0,003 0,04
Ni 0,102+0,018 0,06 0,027+0,0022 0,43
Са 113,07±4,84 107,5 16,96+0,506 14,64*
Mg 6,992+0,954 8,4* 1,906±0,148 2,71*
Cd 0,0001±0,00005 0,00039 0,001

Результаты обследования, проведенного через год.

Местно: лицо симметричное, носогубные складки без изменений, ре

гионарные лимфатические узлы без патологии. Прикрепление уздечек в 

норме. Слизистая оболочка десен бледно-розового цвета. Отмечается не

значительное отложение мягкого зубного налета в области 16, 17, 26, 27,



Пародонтальные карманы глубиной 2-3 мм. Патологическая подвижность 
зубов отсутствует.

Проба Шиллера- Писарева (+); Green - Wermillion -  1,48; PI- 1,53; 

РМА- 39,7/о, CPITN-2. Результаты анализа минерального состава крови и 

мочи приведены в табл. 21.

Таким образом, в процессе углубленного клинико-лабораторного об

следования были получены результаты, свидетельствующие о сочетании 

хронического генерализованного пародонтита средней степени у пациент- 

ки Г. с многообразной общесоматической патологией. При этом исследо

вании минерального состава крови выявили сниженное содержание меди, 

железа и кальция, содержание кадмия выше предельно допустимой кон

центрации. В ротовой жидкости отмечали повышенное содержание прак

тически всех исследуемых элементов при сниженном содержании кальция.

Таблица 21
Минеральный состав крови и слюны больной Г. 

при обследовании через год, мг/л

Металл
Кровь Слюна

Контроль Фактическое
содержание

Контроль
(ПДУ)

Фактическое
содержание

Fe 193,59+26,22 357,75 0,76+0,19 0,664**
Си 0,685+0,042 0,68 0,065+0,024 0,068
Zn 2,987+0,28 2,76 0,143+0,024 0,105
Мп 0,093+0,006 0,084 0,017+0,003 0,027
Ni 0,102+0,018 0,03 0,027+0,0022 0,43
Са 113,07+4,84 105,5 16,96+0,506 16,43*
Mg 6,992+0,954 12,4* 1,906+0,148 1,71*
Cd 0,0001±0,00005 0,00039

Результаты рентгенологических исследований показали наличие как 

обратимых, так и необратимых признаков остеопороза челюстных костей, 

а также снижение минерализации четвертого поясничного позвонка.

Таким образом, включение мероприятий, направленных на восста

новление микроэлементного гомеостаза, в схему лечения хронического ге



нерализованного пародонтита пациентки Г., с, а также совместное лечение 

общесоматической патологии с привлечением иммунологов и гастроэнте

рологов позволило повысить эффективность комплексного лечения хрони

ческого генерализованного пародонтита и получить стабилизацию процес

са в более короткие сроки.



ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выполнены комплексные исследования с целью научного обоснова

ние комплексного лечения хронического генерализованнного пародонтита 

с учетом степени остеопороза костной системы и нарушений минерально

го обмена по результатам клинико-патогенетического исследования.

По современным представлениям главная роль в возникновении и 

развитии хронического генерализованного пародонтита отводится влиянию 

местных факторов [14, 15, 67, 78]. Изучение структурно-функциональных 

изменений, происходящих при патологических процессах в пародонте, к 

сожалению, проводится в отрыве от различных общесоматических наруше

ний. Некоторые авторы отмечают возможную связь этих болезней с нару

шениями общего минерального обмена веществ, не затрагивая иных зако

номерностей [4, 3, 5, 6, 7, 8]. Вместе с тем проблема диффузного остеопоро

за костной ткани организма широко обсуждается в научной печати из-за 

повышенного внимания к негативным последствиям этого патологического 

состояния [4, 73, 113.

Сложная клиническая картина, трудности выявления этиологических 

факторов и трудности лечения этой болезни показывают актуальность и 

важность этой проблемы. Комплексный подход к терапии воспалительных 

заболеваний пародонта, особенно генерализованного характера, требует 

дальнейшего исследования состояния как организма пациента в целом, так 

и различных его систем [2, 3, 4, 9].

Известно, что одним из основных факторов, определяющих ухудше

ние состояние здоровья, является нарушение минерального обмена, в том 

числе дефицит в организме жизненно важных элементов, таких как цинк, 

кальций, магний, которые стимулируют деятельность иммунной системы. 

Как известно минеральные вещества являются регуляторами многих ме



таллозависимых ферментов, например, металлопротеиназ различных типов 

[220]. Исследованию минерального состава различных биологических сред 

у больных с заболеваниями пародонта в последние годы уделяется все 

большее внимание.

Рядом авторов показано, что в развитии заболеваний пародонта име

ет значение изменение содержания микроэлементов в слюне. В частности, 

железо является мощным прооксидантом, и его избыток способствует рос

ту микрофлоры в полости рта [12, 27]. Повышение концентрации натрия и 

кальция и снижение калия и магния способствует нарушению кислородно

го обмена в тканях пародонта [12, 27]. Дефицит в минеральных компонен

тах в организме матери приводит к аномалиям, нарушениям и заболевани

ям в развитии формировании зубочелюстной системы ребенка [10].

Исходя из этого, изучение у больных минерального обмена в орга

низме в целом представляется весьма актуальным и перспективным как в 

плане ранней диагностики, а также дополнительных методов лечения и 

профилактики хронического генерализованного пародонтита

В основу работы положено комплексное стоматологическое обсле

дование 133 пациентов с различной степенью тяжести хронического гене

рализованного пародонтита. Контрольную группу составили 43 человека с 

клинически здоровым пародонтом.

Клинико-лабораторное исследование включало опрос больного, кли

ническое обследование с оценкой стоматологического статуса и использо

ванием гигиенических и пародонтальных индексов Green — Vermillion, 

КПИ, ПИ, CPITN, общий и биохимический анализ крови, общий анализ 

мочи, оценку содержания макро- и микроэлементного состава крови и 

слюны. В работе использован комплекс рентгенологических методов ис

следования: ортопантомография, денситометрия костной ткани челюстно- 

лицевой области с помощью компьютерной томографии. В комплекс об

щепринятых диагностических мероприятий по изучению состояния паро-



донта дополнительно производилась визуальная оценка, денситометрия, 

гистография и количественная компьютерная оценка минерализации кост

ной ткани четвертого поясничного позвонка с использованием специаль

ной функции программного обеспечения компьютерного томографа “ 

Somatom AR. HP Spiral Osteo”.

Анализ результатов собственных исследований подтвердил наличие 

установленной рядом авторов [23, 30, 46, 71, 81, 132, 209] взаимосвязи па

тологического процесса в пародонте с сопутствующими соматическими 

заболеваниями. В частности, по результатам специального анкетирования 

больных сопутствующая соматическая патология выявлена у 99 пациентов, 

что составило 74%.

По мнению А.И. Рыбокова, Т.Х. Сафарова (1986) генерализованный 

пародонтит наиболее часто сопровождается патологией со стороны желу

дочно-кишечного тракта [117 ,118 ,120]. В наших исследованиях на долю 

этих заболеваний также приходится наибольшая часть соматической пато

логии (29,0%). Далее следуют заболевания опорно-двигательного аппарата 

и сердечно- сосудистой системы, которыми больные хроническим генера

лизованным пародонтитом страдают примерно одинаково часто (в 20,0% 

случаев).

В зависимости от стадии патологического процесса при ортопантомо- 

графическом и компьютернотомографическом исследовании нами обнару

жены характерные признаки пародонтита разной степени выраженности: 

деструкция кортикальных пластинок у вершин межзубных перегородок и 

вдоль лунок зубов во всех случаях, диффузный или очаговый (пятнистый) 

остеопороз межзубных перегородок и альвеолярного отростка с фиброзно

волокнистой или ячеисто-трабекулярной перестройкой костной структуры у 

78,1%) пациентов, снижение высоты межзубных перегородок (63,6%), обна

жение корней на различном протяжении (34,5%), атрофия альвеолярного 

отростка (16,4%).



В значительной части случаев остеопороз распространялся на тела че

люстей с падением денситометрических показателей на 10-15%, изменени

ем структуры костного вещества и истончением кортикального слоя.

Признаки поражения костной ткани у всех пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом были тесно связаны со степенью тяжести 

заболевания.

Так, частота проявления признаков остеопороза на верхней и нижней 

челюсти находится в прямой зависимости от тяжести пародонтита, причем, 

даже при легкой степени течения болезни в процесс вовлекается как альвео

лярный отросток, так и тело челюсти. Для пациентов с хроническим генера

лизованным пародонтитом легкой степени характерны чаще начальные, 

обратимые признаки поражения костной ткани верхней и нижней челюсти, 

в то время как для средней и тяжелой степени нередко наблюдаются при

знаки, которые носят необратимый характер (фиброзно-волокнистая и псев- 

докистозная перестройка костной структуры).

Методом денситометрии определены плотность как кортикального, 

так и губчатого слоя костной структуры верхней и нижней челюсти. И.И. 

Ветощук и др.(1990) данный метод использовали для оценки состояния кор

тикального слоя верхушек межзубных перегородок [86]. Сопоставление 

полученных результатов со степенью тяжести пародонтита показало, что 

между ними определяется обратная корреляционная связь. Чем тяжелее 

процесс пародонтита, тем ниже показатели плотности костных структур 

челюстно-лицевой области (р<0,05), что наиболее ярко проявляется в губ

чатой ткани костной структуры. Некоторые авторы считают, что начальны- 

ми симптомами вовлечения в процесс костной ткани являются разволокне- 

ние и остеопороз кортикальных пластинок [109]. Как показали наши иссле

дования, губчатая ткань костной структуры наиболее активно реагирует на 

патологические процессы, происходящие в пародонте и в организме в це

лом.



Визуальное исследование компьютерных томограмм костной струк

туры поясничных позвонков выявило у 91,9% пациентов наличие диффуз

ного остеопороза тела позвонка, выражавшегося в сочетании разрежения 

костного вещества с островками защитного остеосклероза и истончения 

кортикального слоя.

По результатам оценки минерализации костной ткани позвонка и ги- 

стрографического анализа выявлено очевидное снижение содержание солей 

кальция и падение денситометрических показателей в 40,5% случаях. Ниж

няя граница нормы установлена у 21,7% пациентов. У 10,0% больных мине

рализация и денситометрические показатели оказались заметно повышен

ными, в 8,3% случаев данные показатели находились у верхней границы 

нормы и в 6,7% зафиксированы нормальные показатели.

Таким образом, по совокупным диагностическим признакам те или 

иные отклонения в состоянии костного вещества диагностированы у 55,0% 

больных, признаки остеопороза разной степени - у 38,3%.

Полученные нами результаты исследований относительно взаимо

связи патологических изменений костной ткани при хроническом генера

лизованном пародонтите с состоянием костной системы организма в целом 

подтверждаются мнением ряда авторов, которые изучали данную взаимо

связь при определенных патологических состояниях организма [134, 82, 

73, 185, 169, 195], хотя имеются и другие мнения.

Так, материалы, свидетельствующие о взаимосвязи состояния костной 

ткани пародонта и всего скелета с патологией эндокринной системы у жен

щин, получены Е.Ю. Хохловой (1995), А.И. Мощилем (1991) с помощью 

клинико-рентгенологических методов. По их мнению, системный остепо- 

роз, вызванный дефицитом эстрогенов, распространяется и на зубочелюст

ную систему, что выражается в значительном снижении высоты вершин 

межальвеолярных перегородок с сохранением компактной пластинки и по-



явлением очагов остеопороза в теле нижней челюсти, а также в клинических 

проявлениях дистрофического процесса в пародонте [80, 132].

В тоже время, F. Shi (1996) не находит взаимосвязи между развитием 

местного нарушения минерализации костной ткани челюстей и измене

ниями общей минерализации костной ткани [216]. Однако, по данным S. 

Von-Wowem- (1997), анализ изменений минерального состояния костной 

ткани нижней челюсти и костей предплечья при Bowel-синдроме выявил 

более высокий риск развития системного остеопороза по сравнению с ли

цами, не имеющими этого синдрома [225].

Некоторые авторы отмечают, что системный остеопороз может вы

зывать значительные изменения в минеральной плотности костной ткани 

верхней челюсти и в тоже время незначительно проявляться в нижней че

люсти [195, 225].

В целом достаточно часто научные исследования подтверждают, что 

с уменьшением минерализации скелета усиливаются патологические из

менения в пародонте, однако однозначного мнения о взаимосвязи между 

выраженностью остеопороза всей костной системы и степенью поражения 

пародонта к настоящему времени еще не сформировано [81, 132, 159, 167, 

219, 221,223].

В процессе исследования нами выявлена взаимосвязь между степе

нью выраженности патологических изменений в костной ткани пародонта 

с патологическими изменениями в костной структуре четвертого пояснич

ного позвонка. Это позволяет считать, что процесс деструкции и остеопо

роза костной ткани пародонта при ХГП не протекает обособленно от кост

ной системы целого организма, а деструктивные процессы в костной ткани 

при системном остеопорозе распространяются и на зубочелюстную систе

му.

Использование более современных и чувствительных программ по 

изучению состояния костной ткани, в отличие от большинства предыдущих



исследований, позволило нам обратить внимание на сложность и многооб

разие проявлений нарушений гомеостаза костной ткани четвертого пояс

ничного позвонка при хроническом генерализованном пародонтите, в том 

числе при различных его сочетаниях с общесоматической патологией.

Очевидно, что нарушения обмена кальция в костной системе орга

низма не могут протекать обособленно от обмена других макро- и микро

элементов организма в целом. Хорошо известно, что микроэлементы обла

дают широким спектром синергических и антагонистических взаимоотно

шений и, в частности, избыток кальция в организме может приводить к 

дефициту цинка и фосфора.

По данным P.M. Валиевой (1987), А.Ш. Бышевской (1994), А.П. Ав- 

цына (1991), А.В. Скального (1999) высокая стабильность химического со

става различных сред человеческого организма служит необходимым ус

ловием гомеостаза, эффективного функционирования органов и систем. 

Следовательно, изучение нарушений обменных процессов в организме же

лательно проводить, анализируя физиологическое действие всего комплек

са макро- и микроэлементов, их сочетанного влияния [17, 19, 77, 126].

Полученные нами результаты свидетельствуют, что минеральный со

став биологических сред организма при хроническом генерализованном 

пародонтите изменяется как в сторону уменьшения, так и увеличения опре

деленных макро и микроэлементов в крови и ротовой жидкости.

Анализ содержания некоторых химических элементов в крови кон

трольной группы в сравнении со средним физиологическим уровнем, а 

также с нормальными показателями в других регионах показал, что для 

жителей города Уфы характерно пониженное относительно средних фи

зиологических норм содержание в крови железа, цинка, магния.

Однако у лиц с хроническим генерализованным пародонтитом в ос

новной группе установлено еще большее, статистически достоверно сни

женное содержание в крови меди, марганца, кальция по сравнению с кон-



трольной группой, в то время как содержание магния оказалось повышен- 

ным. Полученные нами результаты не совпадают с литературными данны

ми, согласно которым содержание кальция в крови при заболевании паро

донта возрастает [52, 54].

Вероятно, дефицит меди, марганца и кальция в крови больных хро

ническим генерализованным пародонтитом способствует развитию пато

логических изменений в костной ткани, поскольку названные элементы по 

данным А.П. Авцына (1991) являются составными частями ферментов, к 

настоящему времени играющих основную роль в образовании и росте кос

тей [77].

Известно, что, гипоманганоз может приводить к нарушениям угле

водного и липидного обмена, которые также присутствуют в патогенезе 

хронического генерализованного пародонтита. [126]. Важную роль в пато

логических процессах играет также антагонизм между медью и цинком. 

Известно большое число заболеваний, сопровождающихся нарушением 

баланса этих элементов в организме, что обуславливает негативные сдвиги 

в обмене незаменимых жирных кислот и синтезе простагландинов [77].

Исследованиями Г.А. Бабенко (1965) установлено соотношение в 

цельной крови между медью, цинком и железом следующего вида 1 : 6 :  

546 (6). У практически здоровых жителей Уфы это соотношение по нашим 

данным имеет вид 1 : 5 : 368, что приближается к приведенному выше со

отношению.

Согласно данным Г.А. Бабенко (1965) при целом ряде заболеваний кон

центрация в крови одних элементов понижается, других повышается, но 

всегда устанавливается такое их соотношение, которое может рассматри

ваться как специфическое для данного заболевания.

Нами установлено, что в крови больных хроническим генерализо

ванным пародонтитом между медью, цинком и железом по средним дан



ным формируется соотношение 1 : 1 3 :  742, то есть практически вдвое воз

растает в крови удельный вес цинка и железа.

Как известно, уровни кальция и магния имеют обратную зависи

мость. Это подтверждается и нашими исследованиями: уровень магния в 

крови больных пародонтитом почти в два раза выше, чем в крови здоровых 

людей (12,3+0,6 и 7,0+0,9), при значительно пониженном относительно 

контроля содержании кальция (85,0+3,5 и 113,1+4,8).

Нами выявлена высокой силы прямая корреляционная связь между 

содержанием микроэлементов в периферической крови больных пародон

титом и величиной пародонтального индекса для меди с коэффициентом 

корреляции (г=0,99), и обратная -  для кальция (г=-0,9), марганца (г =-0,86), 

магния (г =-0,7).

Кроме эссенциальных элементов в крови были определены концен

трации токсичных элементов - кадмия и никеля, которые являются антаго

нистами магния, кальция и железа. Уровень кадмия в крови 29% больных 

превышал ПДУ, в то время как в контрольной группе случаев превышения 

ПДУ по кадмию не обнаружено. Известно, что избыточное хроническое 

поступление кадмия в организм приводит к патологическим изменениям, в 

том числе и к остеопорозу костной ткани. Явление избыточного содержа

ния кадмия в крови пациентов основной группы у лиц с хроническим гене

рализованным пародонтитом также сопровождалось изменениями в кост

ной структуре челюстно-лицевой области и скелета в целом.

В ротовой жидкости больных хроническим генерализованным паро

донтитом отмечается повышенное относительно контроля содержание 

цинка, марганца, никеля, магния и сниженное - кальция (Р<0,05). Кроме 

того, в слюне выявлена прямая корреляционная связь средней силы между 

величиной пародонтального индекса и содержанием цинка (г —0,45) и маг

ния (г =0,43).



По сведениям Е.Д. Кучумовой, О Б . Прохоровой и др.(1997) у боль

ных с патологией пародонта содержание в слюне кальция, магния, меди, 

железа, цинка в 2 - 3 раза ниже, чем у здоровых лиц [87]. Однако нашими 

данными подтверждается только снижение концентрации кальция в слюне 

при заболевании пародонта. Кроме того, мы выявили наличие физиологи

ческого антагонизма между медью, марганцем, цинком и кальцием в слю

не больных хроническим генерализованным пародонтитом.

Следует заметить, что Е.Д. Кучумова, О.В. Прохорова и др.(1997) 

[89] считают свои результаты предварительными и требующими дополни

тельных исследований в связи с недостаточным количеством наблюдений. 

Кроме того, ими не приводятся данные по контрольной группе (здоровые 

люди), а полученные результаты сравниваются с материалами исследова

ний, проведенных в Московской области [41].

Таким образом, в результате проведенных исследований обнаруже

ны нарушения гомеостаза макро- и микроэлементов у больных с хрониче

ским генерализованным пародонтитом, которые накладывается на регио

нальные особенности минерального обмена, характерные для здоровых 

лиц. Почти все обнаруженные в недостаточном количестве элементы яв

ляются патологичными в отношении костной системы и могут быть взаи

мосвязаны с проявлением рассматриваемых заболеваний.

Приведенная ранее в главе 1 схема, иллюстрирующая взаимосвязь 

дефицита, либо избытка тех или иных микроэлементов с общесоматиче

ской патологией и поражениями костной системы (см. рис. 1) может быть 

конкретизирована для больных хроническим генерализованным пародон

титом в условиях Республики Башкортостан с учетом региональных осо

бенностей распределения микроэлементов в организме (табл .22).

В таблице выделены патологические состояния и синдромы, выяв

ленные нами у больных хроническим генерализованным пародонтитом, 

что в значительной мере подтверждает гипотезу о взаимной обусловленно



сти дизэлементозов, как с собственно с ХГП, так и с представленной в таб

лице соматической патологией различных органов и систем.

Таблица 22

Взаимосвязь различных патологических состояний организма и ХГП 
с нарушениями минерального обмена

Элемент
Физиоло
гический
уровень

Фактиче
ское со
держание 
при ХГП

Вероятные взаимообусловленные 
Патологические состояния

Са 80,0-104,0 85,05 Остеопороз, недоразвитие скелета
Mg 3 7 ,0 -4 7 ,0 12,3 Г иперкальциемия

Развитие заболеваний сердечно
сосудистой системы

Zn 6,0 - 8,0 3,3 Усиленное накопление Cd, Pb, Си, 
Нарушение нормального функциониро
вания ферментов и гормонов, 
Нарушения роста и развития организма, 
нарушение обменных и окислитель
но- восстановительных процессов

Си О 1 0,26 Нарушение всасывания Fe,
Нарушение соединительной ткани,
Повышение сенсибилизации организма

Fe 4 1 5 ,0 -
600,0

250,1 Гипохромная анемия, воспалитель
ные и атрофические изменения сли
зистой оболочки полости рта и носа, 
Иммунодефицитные состояния; 
Хронический гастродуоденит

Mn 0 ,0 8 -0 ,1 2 0,024 Нарушения образования хрящей, 
Остеопороз, задержка роста и ногтей.

Следовательно, необходимо иметь в виду, что наличие заболевания 

пародонта указывает на то, что в организме данного больного имеются на

рушения минерального обмена. Это позволяет прогнозировать ожидаемый 

объем заболеваний зубочелюстной системы и организма в целом, а также 

выявить индивидуальные особенности соотношений микроэлементов в 

биологических средах для своевременной целенаправленной коррекции 

гомеостаза.



Выявленные количественные изменения в содержании и балансе тех 

или иных микроэлементов при хроническом генерализованном пародонти

те и, прежде всего, выраженная корреляционная связь между содержанием 

микроэлементов в крови и ротовой жидкости больных хроническим гене

рализованным пародонтитом с величиной пародонтального индекса, по

требовали разработки комплекса специальных лечебно-профилактических 

мероприятий.

Всем больным, у которых была диагностирована та или иная степень 

пародонтита, нами было проведено лечение и профилактика, с включением 

мероприятий, направленных на восстановление микроэлементного гомео

стаза, что позволило повысить эффективность традиционного комплексно

го лечения хронического генерализованного пародонтита.

В результате проведения лечебно-профилактических мероприятий 

удалось добиться стабилизации патологических процессов в тканях паро

донта. Были ликвидированы или значительно уменьшены уже ко второму 

посещению воспалительные явления. Отмечено достоверное снижение па

родонтального индекса ПИ (р<0,05).

Значительно снизилась интенсивность заболеваний пародонта. Так, 

среднее количество здоровых секстантов увеличилось с 0,21+0,01 до 

1,8+0,20 (р<0,001), число секстантов с кровоточивостью уменьшилось с 

1,51+0,04 до 0,19+0,023, с зубным камнем - на 70% (с 3,07+0,06 до 

1,61+0,05; р<0,01). Число секстантов с пародонтальными карманами глуби

ной 4-5мм сократилось на 50% (с 2,85+0,05 до 1,25+0,14), а количество па

родонтальных карманов глубиной 6 мм и более уменьшилось на 45% (с

1,21+0,89 до 0,52+1,00; р<0,001).

Стойкая ремиссия при пародонтите после проведенного лечения на

блюдалась у 91% больных первой группы, 85% больных второй группы и 

79% больных третьей группы. Однако, у 8% больных третьей группы и 6%



больных второй группы наблюдались периодические обострения воспали

тельного процесса в тканях пародонта.

В процессе лечения удалось добиться уменьшения степени дисба

ланса микроэлементов. В частности, содержание железа в крови у пациен

тов основной группы через месяц после начала лечения возросло с 

250,10±8,12 до 261,24+8,18; меди - с 0,263+0,032 до 0,88+0,04; цинка - с 

0,88±0,04 до 3,36±0,13; марганца - с 0,024±0,003 до 0,069±0,01; магния с 

12,26510,593 до 31,12±0,78. Содержание кальция снизилось с 85,0513,51 до 

71,4011,1. Спустя год, в результате комплекса лечебных и профилактиче

ских мер состояние микроэлементного гомеостаза в крови больных хрони

ческим генерализованным пародонтитом приблизилось к региональным 

показателям здоровых людей.

Однако, что касается минерального состава костной ткани позвонка, 

а также контрольных точек верхней и нижней челюсти, то, несмотря на 

предпринятое лечение, показатели у больных первой группы через месяц 

практически не изменились, а во второй и третьей группе даже наблюда

лась тенденция к снижению. Через год после проведенного лечения мы по

лучили некоторую стабилизацию процесса в первой и второй группе, тогда 

как в третьей группе по-прежнему наблюдалось дальнейшее снижение это

го показателя. Это свидетельствует о необходимости длительного меди

цинского наблюдения за больными с тяжелой степенью хронического ге

нерализованного пародонтита и проведения постоянной целенаправленной 

этапной коррекции и профилактики.

Таким образом, в целом нами выявлены две группы новых результа

тов: одни касаются взаимосвязи между состоянием пародонта и костной 

системы организма, другие - взаимосвязи нарушений минерального обмена 

организма с состоянием пародонта.

Впервые установлена взаимосвязь уровня содержания микроэлемен

тов в биологических средах организма с развитием патологических изме-



нений в пародонте. Получена корреляция между выраженностью остеопо

роза челюстных костей при различной степени тяжести пародонтита и ко

стной системы в целом. Установлена степень минерализации костной тка

ни челюстно-лицевой области методом количественной компьютерной то

мографии и оценено содержание ряда макро и микроэлементов в слюне 

больных пародонтитом методом атомно-абсорбционной спектрометрии, 

что, несомненно, должно учитываться при назначении комплекса лечебно

профилактических мероприятий.

Полученные результаты позволяют подтвердить существующее 

мнение о том, что хронический генерализованный пародонтит проявляется 

системной деструкцией всех тканей пародонта и сопровождается длитель

ной интоксикацией, сенсибилизацией, формированием патологических 

рефлекторных связей в организме в целом. Это предопределяет необходи

мость внедрения дополнительного комплекса лечебно- профилактических 

и лечебных мероприятий комплекса.

Очевидно, что в патогенезе генерализованного пародонтита участ

вуют все виды обмена веществ, что влечет за собой развитие сложных и 

многообразных изменений дистрофического, воспалительного и деструк

тивного характера в пародонте, в том числе, изменений, связанных с раз

личными нарушениями минерального обмена.

Микроэлементы наряду с витаминами, гормонами и аминокислотами 

являются жизненно необходимыми компонентами костных тканей орга

низма [6, 83]. Высокая биологическая активность и широкое распростра

нение микроэлементов определяют необходимость глубокого и всесторон

него изучения особенностей их обмена и влияния на различные физиоло

гические процессы, протекающие в пародонте и в организме человека. На 

сегодняшний день исследований о взаимосвязи заболеваний пародонта и 

состояния минерализации костной ткани, как в зубочелюстном комплексе, 

так и в организме в целом явно недостаточно, а имеющиеся результаты



оценки связи минерального обмена с заболеваниями пародонта довольно 

противоречивы [38, 40, 54, 79, 105, 193, 228].

Роль дефицита или избытка определенных микроэлементов в фор

мировании болезней пародонта в целом не вызывает сомнения, однако ос

таются нерешенными проблемы количественной оценки содержания раз

личных макро и микроэлементов в биологических субстратах человека при 

заболеваниях пародонта. Решение этих вопросов может явиться важным 

основанием для разработки дифференциально-диагностических критериев 

различных форм пародонтита, их комплексного лечения и профилактики.

Проведение подобных исследований, по нашему мнению, сделает 

возможным выявление лиц с максимальным риском развития заболеваний 

пародонта, а также позволит оценить значимость различных факторов в 

возникновении и развитии генерализованного пародонтита, связанного с 

общесоматическими нарушениями в организме, в частности, изменениями 

минерального обмена. В свою очередь, это позволило бы разработать спе

цифическую индивидуально ориентированную систему профилактических 

мер, поскольку, несмотря на достаточно широкий арсенал современных 

методов лечения, хронический генерализованный пародонтит остается за

болеванием, которое лучше поддается профилактике, чем терапии.



выводы

1. Важную роль в возникновении и развитии генерализованного па

родонтита играют общесоматические нарушения в организме, что под

тверждается высокой частотой (74%) патологии других органов и систем у 

больных пародонтитом, ведущее место в структуре которой принадлежит 

болезням желудочно-кишечного тракта, опорно-двигательного аппарата и 

сердечно-сосудистой системы.

2. Установлена обратная корреляционная связь между степенью ми

нерализации челюстных костей и тяжестью генерализованного пародонти

та. Чем тяжелее процесс пародонтита, тем ниже показатели плотности ко

стных структур челюстно- лицевой области (г=-0,78, р<0,05). С увеличе

нием степени тяжести ХГП частота повышенной прозрачности костной 

структуры увеличивается от 28% при легкой степени до 79,5% - при тяже

лой степени заболевания. Распространенность истончения трабекул воз

растает от 19,0% до 81,9%, очагового разрежения - от 14,9% до 42,3%, 

фиброзно- волокнистой перестройки - от 22% до 49,2%, псевдокистозной 

перстройки - от 11,7% до 39,8%.

3. Установлено отклонение показателей минерализации четвертого 

поясничного позвонка от средней статистической нормы для данного пола 

и возраста при хроническом генерализованном пародонтите. С увеличени

ем степени тяжести хронического генерализованного пародонтита показа

тели минерализации губчатого вещества четвертого поясничного позвонка 

снижаются от 161,5 +10,58 до 124,8+15,38 мг/мл, минерализации компакт

ного слоя позвонка - от 337,7 +11,79 до 307,1+25,8 мг/мл.

4. У больных генерализованным пародонтитом наблюдаются выра

женные нарушения микроэлементного обмена. В крови больных пародон

титом наблюдается статистически достоверное снижение содержания меди



(от 0,68+_0,04 до 0,26+ 0,03 мг/л), марганца (0,09+ 0,006 - 0,02+0,003), 

кальция (113,1 ±4,8 - 85,0±3,5), железа (250,1+8,1 - 193,6±26,2) и повыше

ние магния (7,0±0,9 - 12,3±0,6). В ротовой жидкости выявлено повышенное 

содержание цинка (от 0,14±0,02 до 0,63±0,06 мг/л), марганца (0,02±0,003 - 

0,07±0,005), никеля (0,02±0,002 - 0,07±0,01), магния (1,9±0,1 - 2,9±0,2) и 

снижение - кальция (17,0±0,5 -1 1,8±0,4, Р<0,05).

5. Хронический генерализованный пародонтит является системным 

поражением челюстно-лицевой области, степень выраженности клиниче

ских признаков которого взаимосвязана с состоянием костной системы ор

ганизма в целом и особенностями микроэлементного гомеостаза организ

ма.

6. Разработанный в результате исследований комплекс лечебных и 

профилактических мер, направленных на восстановление индивидуального 

микроэлементного гомеостаза, позволяет сократить сроки лечения и удли

нить период ремиссии хронического генерализованного пародонтита.



ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. В комплексе лечения хронического генерализованного 

пародонтита необходимо применение средств восстанавливающих 

активные микроэлементы в организме до физиологически оптимальных 

пропорций.

2. Подбор минеральных препаратов должен осуществляться на 

индивидуальной основе с учетом биоусвояемости, взаимодействия 

элементов и суточной потребности организма в микроэлементах в 

зависимости от возраста.

3. Выявленная зависимость между патологическими проявлениями 

в костной ткани челюстно-лицевой области при хроническом 

генерализованном пародонтите и костной системе в целом предполагает 

проведение мер профилактики остеопороза костной ткани у лиц с 

хроническим генерализованным пародонтитом.

4. При легкой степени ХГП с целью компенсации дисбаланса макро 

и микроэлементов организма достаточно обратить внимание на 

полноценность питания. Помимо продуктов, богатых витаминами (А, Е, С, 

В, К, D) и белками (творог, сыр, нежирные молочные продукты, бобовые, 

гречневая крупа, нежирная говядина и баранина), рекомендуется 

включение продуктов, богатых кальцием, марганцем и медью (соя, фасоль, 

горох, сыры, скорлупа куриных яиц, крупа гречневая, овсяная, геркулес, 

шоколад, грецкие орехи, сухофрукты, лимон, печень, почки говяжьи).

5. При средней степени ХГП помимо полноценного питания 

необходимо восполнение макро и микроэлементов минеральными 

витаминными препаратами. К таким препаратам относятся 

поливитаминные препарата содержащие комплекс минералов (олиговит,



комплевит), а также макро и микроэлементы в виде комплекса с 

дрожжами.

6. Из препаратов, содержащих кальций и витамин Д, рекомендуется 

применение Кальций-О-З-Никомед или Витрум-кальциум D (1 таблетка 

содержит 500 мг кальция и 200 ЕД витамина D) по одной таблетке один 

раз в течение месяца.

7. При тяжелой степени ХГП к полноценной диете и к минеральным 

препаратам, указанным выше, необходимо назначение препаратов 

подавляющих костную резорбцию, стимулирующих остеогенез. Подбор 

препаратов должен производится сугубо индивидуально с учетом 

общесоматического состояния. (Метандростенолон целесообразно 

назначать по 0,005 три раза в день, нероболил - внутримышечно по 1 мл 

один раз в неделю, ретаболил 5% - 1мл - внутримышечно один раз в 1-3 

недели. Остехин назначают по 200 мг три раза в день после еды в течение 

2-6 месяцев вместе с глюконатом кальция по 1 г в день в течение месяца на 

фоне диеты.

8. С целью профилактики нарушений минерализации костной ткани 

необходимо усилить санитарно- просветительную работу среди населения 

по вопросам питания для нормализации минерального обмена (с помощью 

диеты и минеральных препаратов), по гигиеническому уходу за полостью 

рта и использованию лечебно -  профилактических средств.
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