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В настоящее время все большее внимание исследователей и прак

тических врачей различного профиля привлекают аспекты аутоиммунных 

заболеваний, среди которых по частоте не последнее место занимает 

болезнь и синдром Шегрена (274, 278, 282, 287, 290). В отечествен

ной и зарубежной литературе имеется большое количество работ, пос

вященных изучению клиники, патогенеза, морфологии, иммунологии 

этой патологии (7, 8, 17, 29, 36, 37, 40, 41, 44, 58, 70, 64, 69,

76, 89, 101, 103, 104, 105, 112, 133, 134, 165, 178, 195, 209,

215, 226, 227, 228, 229, 237, 241, 247, 248, 251, 267).

Одним из ранних проявлений БШ и СШ являются симптомы пораже

ния слюнных желез и полости рта. Поэтому в последнее десятилетие 

увеличилось число работ по изучению состояния полости рта у боль

ных С БШ И СШ (99, 121, 133, 138, 145, 147, 149, 161, 175, 176,

177, 185, 187, 198, 199, 206, 212, 213, 235, 238, 249, 251).

Авторы в своих трудах описывают клинические проявления БШ и 

СШ: паротит, ксеростомию, множественный кариес с последующей поте

рей зубов.

Несмотря на увеличение количества публикаций, посвященных 

описанию стоматологического статуса при БШ и СШ, многие вопросы 

еще ждут своего разрешения. Практически имеются лишь единичные ра

боты, посвященные этиологии кариеса зубов при БШ, СШ (19). Большая 

группа больных наблюдается стоматологами с диагнозом хронический 

паренхиматозный паротит (ХПП) и не попадает в поле зрения ревмато

логов, стоматологов-терапевтов. Хотя известно, что кариес зубов 

можно считать одним из первых признаков БШ, СШ (133, 138, 146,

161, 174). Знание первых стоматологических признаков, характерных

для БШ и СШ, позволяет выявить начальные стадии заболевания, пре

дотвратить их прогрессирование, а также разработать меры профилак



тики кариеса зубов.

Совершенно неясно, в каких взаимоотношениях находятся твердые 

ткани зубов и ротовая жидкость при БШ, СШ. Неизвестно, одинаково 

ли поражаются твердые ткани зубов в зависимости от варианта тече

ния основного заболевания.

В настоящее время накоплен ряд фактов, свидетельствующих о 

том, что широкий круг патологических состояний организма человека 

сопровождается активизацией процесса перекисного окисления липидов 

(ПОЛ), как одного из механизмов повреждения клетки и, в первую 

очередь, клеточных мембран (46, 47).

Следует отметить, что отсутствие данных о характере влияния 

ПОЛ ротовой жидкости на развитие кариеса, об особенностях его кли

нического течения при БШ и СШ не позволяет вести разработку целе

направленной и наиболее эффективной системы мероприятий по профи

лактике этого заболевания.

Целью нашего исследования было улучшение результатов лечения 

и разработка методов профилактики кариеса зубов у больных с БШ, СШ 

на основании выявленных особенностей клинического течения и изме

нений системы ПОЛ-САОА слюны.

Для выполнения цели работы мы поставили перед собой следующие 

задачи:

1. Провести анализ распространенности и интенсивности пораже

ния зубов кариесом при БШ и СШ.

2. Выявить клинические особенности кариеса зубов в зависимос

ти от варианта течения основного заболевания.

3. Изучить состояние факторов ПОЛ-САОА слюны и крови в зави

симости от варианта течения БШ, СШ.

4. Выявить влияние изменений ПОЛ-САОА на развитие кариеса зу



бов.
5. Разработать и апробировать методы лечения и профилактики 

кариеса зубов при БШ и СШ, основанные на особенностях клинического 

течения и изменениях ПОЛ-ДОС.

Научная новизна.

На основании комплексного исследования больных БШ, СШ впервые 

изучены закономерности течения кариеса зубов (локализация, воз

растная динамика, влияние тяжести основного заболевания). Получены 

данные о состоянии свободнорадикального окисления в ротовой жид

кости при БШ и СШ и выявлено их влияние на развитие кариеса зубов.

Разработаны эффективные меоды лечения и профилактики кариеса 

зубов при БШ, СШ.

Практическая значимость работы.

Полученные в результате исследования новые данные позволили 

обосновать целесообразность применения ИМП частотой 10-100 Гц, ин

дукцией 10-15 МТл, продолжительностью от 2 до 5 мин в течение 4-6 

дней при подостром варианте течения БШ, СШ и назначение L-токофе

рола ацетата в хроническом варианте.

Рекомендовать стоматологам обследовать пациентов с системным 

кариесом на выявление заболеваний слюнных желез. При выявлении 

данной патологии брать на диспансерный учет для проведения с ними 

активной профилактической и лечебной работы по санации полости 
рта.

Практические мероприятия в выше указанных группах лиц должны 

быть направлены на улучшение гигиены полости рта, усиление ремине

рализации твердых тканей зуба (ремрастворы применять при кариесе в 

стадии белого пятна и при дефектах эмали и дентина). Необходимо в



качестве постоянного пломбировочного материала использовать компо

зиты (без протравливания кислотой эмали зуба) и амальгамы.

Основные положения, выносимые на защиту.

1. При болезни и синдроме Шегрена имеется системное поражение 

зубов кариесом.

2. Существует взаимосвязь изменений твердых тканей зубов с 

течением основного заболевания и состоянием перекисного окисления 

липидов слюны у больных с БШ, СШ.

3. При лечении кариеса зубов целесообразно применение ремине

рализующей терапии и включение в схему лечения больных ИМП.

4. Больные с БШ, СШ нуждаются в диспансерном наблюдении у 

стоматолога-терапевта в условиях специализированного стоматологи

ческого центра.

Материал и методы исследования.

Основную группу составили 57 больных БШ и СШ, из них 28 с 

хроническим вариантом течения, 29 с подострим.

Контрольную группу составили 26 человек без патологии слюнных 

желез. Обьем проводимых исследований включал в себя комплексное 

стоматологическое обследование (опрос, осмотр, пальпацию, зондиро

вание), частные (сиалометрию, сиалографию) и специальные (биохими

ческие) .

Слюна анализировалась по следующим параметрам: количество об

щего белка, содержание АТФазы, фосфолипазы, мукополисахаридов, не

органического фосфора и кальция, активность щелочной и кислой фос- 

фатазы, а также продуктов перекисного окисления липидов и общей 

антиокислительной активности. Изучено 540 анализов ротовой жидкое-



ти. Кроме того, изучено состояние процессов перекисного окисления 

липидов в комплексе с определением активности ферментного звена 

антиокислительной системы в крови больных БШ, СШ.

Внедрение в практику.

Разработанные методы лечения и профилактики кариеса зубов у 

больных с БШ, СШ внедрены в стоматологической клинике Уральского 

медицинского института. Материалы по результатам лечения использу

ются в учебном процессе на стоматологическом факультете, курсах 

усовершенствования врачей Уральского медицинского института. Метод 

лечения БШ, СШ с использованием импульсного сложномодулированного 

электромагнитного поля (патент N 4842767/14/03488) внедрен в прак

тику работы стоматологов, а также ревматологов, гастроэнтерологов 

и окулистов г.Екатеринбурга и городов Свердловской области.

Структура и объем работы.

Диссертация состоит из введения, обзора литературы, главы 

"Материалы и методы", а также 2-хглав собственных исследований, 

заключения, выводов, практических рекомендаций, указателя литера

туры, в котором приведено 225 источников отечественной, 76 иност

ранной литературы. Работа изложена на машинописных страницах, из 

них страниц текста, иллюстрирована рисунками, таблицами.

Работа выполнена на кафедре терапевтической стоматологии 

(зав.кафедрой - профессор Г.И.Ронь), биохимической лабаратории 

ЦНИИЛ (зав. с.н.с. Л.Т.Шмелева) Уральского государственного меди

цинского института (ректор - доктор медицинских наук, академик АЕН 

профессор А.П.Ястребов), на базе Свердловской областной стоматоло

гической поликлиники (гл.врач Л.Г.Калачева).



Публикации.

, По теме диссертации опубликовано восемь работ. Основные 

положения диссертации доложены на заседаниях областных научных об

ществ стоматологов (1989, 1990), годичной научной сессии Уральско

го медицинского института (1991), клинических конференциях стома

тологов областной стоматологической поликлиники (1991, 1992), го

родской стоматологической поликлиники N 2, заседании проблемной 

комиссии по стоматологии УрГМИ (1994).



Глава 1. ФАКТОРЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ РАЗВИТИЮ КАРИЕСА. 

ЛЕЧЕНИЕ КАРИЕСА ПРИ БШ. СШ.

1.1. Факторы, влияющие на развитие кариеса зубов.

Одной из важнейших проблем терапевтической стоматологии явля

ется кариес зубов. На развитие кариеса зубов оказывают влияние 

многообразные факторы. Одни исследователи отводят ведущее значение 

местным причинам (микробы, энзимные, деминерализующие), активизи

рующимся в результате большого и частого потребления углеводов с 

пищей (21, 22, 45, 54, 97, 98, 99, 100, 102, 154, 155).

Другие исследователи считают, что определяющую роль в патоге

незе кариеса зубов играют общие факторы (расстройство обменных 

процессов в зубочелюстной системе, нарушение питания организма, 

влияние условий внешней среды на организм, состояние и характер 

реактивности организма, его иммунологические свойства, которые 

предрасполагают к заболеванию зубов (19, 33, 46, 48, 55, 56, 77,

82, 83, 88, 106, 109, 110, 117, 125, 128, 133, 181).

Многие ученые предполагают, что кариес зубов - заболевание 

полиэтиологическое и в возникновении его принимает участие целый 

ряд местных и общих факторов (169, 170, 172, 173, 196).

Сторонник данной теории Рыбаков А.И. указывает: "Многие внеш

ние и внутренние факторы могут создавать в организме условия для 

развития кариеса зубов только тогда, когда между ними наступает 

взаимодействие, только в этом случае может возникнуть патологичес

кая ситуация для поражения зубов. Причем пусковым механизмом могут 

быть в данной ситуации как экзогенные, так и эндогенные факторы. 

При этом нужно учитывать, какой фактор является доминантным - он и 

будет играть ведущую роль пускового механизма".

Превалирование одного из этих факторов зависит от периода



развития и состояния зубов, так как имеется определенная связь ка

риеса с возрастными физиологическими перестройками внутренних ор

ганов и систем организма, а также с влиянием экзогенных и эндоген

ных факторов. Основываясь на этих положениях, он считает, что еди

ничные поражения зубов, по-видимому, являются следствием непра

вильного формирования обизвествленных тканей в период внутриутроб

ного развития, а пусковым механизмом являются внешние факторы.

Множественное поражение зубов развивается в результате преоб

ладания воздействия эндогенных факторов. Выдвинутые положения по

лучили экспериментальные и клинические подтверждения.

Другой точки зрения придерживаются Е.В.Боровский и П.А.Леус, 

которые рассматривают зуб с позиций влияния на него пульпы и слю

ны. Слюна служит источником поступления в эмаль различных веществ 

и активно влияет на процесс проникновения их в зубные ткани. Все 

изменения авторы объясняют физико-химическими процессами, протека

ющими в эмали, которые обеспечиваются осмотическими токами жидкос

ти от пульпы к эмали и от эмали к пульпе.

Влияние общего состояния организма на ткани зуба происходит 

путем качественных и количественных изменений слюны (22, 24).

Сторонники данной теории считают, что непосредственной причи

ной возникновения кариеса зубов, обусловленного деминерализацией 

твердых тканей зубов, являются органические кислоты, образующиеся 

в результате ферментативной деятельности микроорганизмов в полости 
рта.

По мнению Е.В.Боровского и П.А.Леуса, кариес не является по- 

лизтиологическим процессом, хотя они и признают наличие целого ря

да кариесогенных факторов. Любой фактор или группа их могут соз

дать кариесогенную ситуацию, но процесс деминерализации может и не



произойти. Согласно этим представлениям они считают, что воздейс

твие общих факторов (диета, состояние органов и систем организма) 

осуществляется в основном через местные, изменяя среду, окружающую 

зуб, ротовую жидкость. Экстремальные воздействия также могут при

вести к изменениям состава и свойств слюны, мягкого зубного нале

та. Роль местных факторов, оказывающих неблагоприятное действие на 

ткани зуба, выражается в воздействии на них кислоты, образовавшей

ся в результате деятельности микроорганизмов.

В возникновении кариеса большая роль отводится и резистент

ности тканей зуба, которая определяется структурными особенностя

ми, химическим составом и генетическими факторами. На резистент

ность тканей зуба оказывает влияние общее состояние организма в 

прошлом и настоящий момент. Таким образом, возникновение кариеса 

зубов можно представить в виде следующей схемы: общие факторы -

местные факторы - резистентность - кариес. Однако, наибольшее зна

чение исследователи придают составу и свойствам жидкости полости 

рта, структурным особенностям и химическому составу твердых тканей 

зуба и состоянию пульпы. В меньшей степени оказывает влияние сос

тояния органов и систем организма, особенно в период после проре

зывания зубов, однако и оно влияет на восприимчивость к кариесу 

через слюну и ротовую жидкость.

Согласно этой концепции высокая концентрация минеральных ком

понентов и микроэлементов в слюне при достаточном ее количестве и 

нормальной вязкости приостанавливает кариес. Низкая концентрация 

минеральных элементов и высокое содержание муцина в слюне при ма

лом ее количестве и увеличенной вязкости ведут к прогрессированию 

развития кариеса. Препятствуют развитию кариеса высокая минерали

зация, плотность эмали и дентина, а также оптимальное содержание в



ней фтора. Наоборот, пониженная минерализация эмали и дентина, по

вышенное содержание карбоната и низкая концентрация фтора в тканях 

зуба способствуют быстрому развитию кариеса.

В.Р.Окушко (130) рассматривает причины возникновения кариеса 

зубов с позиций системного подхода. По его мнению, кариес является 

следствием определенных эксоциальных факторов; общее заболевание 

организма - результатом его индивидуальных и средовых особеннос

тей; локальное поражение - следствием местных неблагоприятных воз

действий.

Г.Д.Овруцкий с соавт. (125, 128) высказали мнение о том, что 

один из механизмов возникновения и развития кариеса зубов связан с 

угнетением организма. Это положение подтверждено в ряде экспери

ментальных и клинических работ. Им удалось показать, что кариес 

зубов и особенно его острые формы, как правило, протекают на фоне 

угнетенной неспецифической реактивности организма.

За последние годы получены дополнительные данные, характери

зующие признаки возникновения кариесогенной ситуации (106, 107,

203). Было установлено, что с возрастом, по мере "созревания" эма

ли зубов после прорезывания включение радиоактивного фосфата (рм 

в эмаль коронки зубов снижается, что свидетельствует о посте

пенном повышении уровня фосфата, а вместе с ним и кальция в эмали.

В опытах на животных исследование активности кислой и щелочной 

фосфатаз слюны показало их увеличение с возрастом. Было отмечено, 

что при множественном поражении постоянных зубов происходит досто

верное увеличение концентрации неорганического фосфата в слюне. 

Таким образом, создается впечатление, что фосфаты, кальций и дру

гие элементы содержатся в слюне в избытке, однако они не поступают 

в достаточном количестве в ткани зуба. Авторы экспериментальным



путем доказали, что процесс минерализации является ферментативным. 

Кроме того, им удалось установить, что в эмали зуба скорость дви

жения свободного иона неорганического фосфора значительно меньшая, 

чем у фосфорорганического соединения, а также о том, что слюна ак

тивно влияет на скорость прохождения этих веществ через эмаль зу

ба. Аналогичные процессы протекают и с ионами кальция.

Следовательно, активное включение ионов фосфора и кальция в 

здоровый зуб является физиологической необходимостью, связанной с 

ионообменными процессами в среде эмаль-слюна, и должно способство

вать укреплению структуры тканей зуба.

Нарушение этих процессов приводит к расстройству минерализа

ции эмали и снижает резистентность тканей зуба к неблагоприятным 

воздействиям ротовой жидкости.

Таким образом, на возникновение кариеса зубов больше всего 

влияют качественные и количественные изменения слюны.

Качественные изменения в слюне найдены при облучении организ

ма (16).

Углубленное биохимическое исследование состава и свойств ро

товой жидкости позволило установить изменение функциональной ак

тивности слюнных желез у лиц, потребляющих большое количество уг

леводов (21, 154).

У больных с гипофункцией щитовидной железы отмечено снижение 

секреции слюны и высокая распространенность кариеса (109). Иссле

дователи указывают не только на нарушение выделительной функции 

слюнных желез и изменение состава слюны и ее свойств, но также от

мечают множественное поражение зубов кариесом на фоне этих сдвигов 

в ротовой жидкости. Значимые изменения в ротовой жидкости происхо
дят при БШ, СШ.



Болезнь Шегрена - относительно редкое заболевание, поражающее 

преимущественно женщин в зрелом возрасте, однако может встречаться 

и в молодом возрасте, а также у детей. Симптомы этого заболевания 

описывались с конца XIX века: Leber, Hadder, Fischen*, Siogren**

описал клиническую картину заболевания и гистологические изменения 

в коньюктивите, роговице, слезных и слюнных железах. Он считал, 

что "частное соответствие глазных изменений и гипофункции слезных 

желез с уменьшением слюнной секреции, артрические изменения и об- 

наруживыемые другие общие симптомы показывают, что мы имеем дело с 

общим заболеванием". В дальнейшем заболевание было названо его 

именем.

В последнее время широкое изучение аутоиммунных и ревматичес

ких заболеваний позволило выявить у ряда больных хроническим ак

тивным гепатитом, тиреоидитом Хашимото, системной красной волчан

кой, системной склеродермией, ревматоидным полиартритом признаки 

сухого синдрома.

В настоящий период больных с указанным симптомакомплексом де

лят на две группы. У одной из них заболевание определяют как синд

ром Шегрена. Это больные, у которых признаки нарушения функции 

всех желез внешней секреции возникают при аутоиммунных заболевани

ях: системной красной волчанке, системной склеродермии, ревматоид

ном полиартрите, хроническом активном гепатите и других.

У больных второй группы заболевание расценивают как болезнь 

Шегрена. При той же клинической картине поражения внешнесекретор

ных желез, характерной для сухого синдрома, у них не выявляются

* I.I.Binum. - Ann. Rheum. Dis., 1961, v.20, N 1, p.l.

** Там же, p.2.



аутоиммунные заболевания, но имеются иммунологические нарушения, 

ставящие болезнь Шегрена в ряд заболеваний с аутоиммунными наруше

ниями. В плане изучения стоматологического статуса существенных 

различий при БШ и СШ исследователи не отмечают (78, 79, 81, 105,

111, 121, 138, 146, 162, 163, 168, 178, 185, 187).

В литературе имеются данные об интенсивном развитии кариеса 

зубов при аутоиммунных нарушениях (55, 88, 125, 126, 262, 273,
277, 287, 288).

С.Б. Ковязкина (82) выявила прогрессирование кариозного про

цесса у лиц с пониженным содержанием количества лизоцима в крови и 

слюне.

У больных с быстро прогрессирующим течением кариеса зубов су

щественно снижаются значения показателей неспецифической резис

тентности организма - активности лизоцима и щелочной фосфатазы, 

общего белка, альбуминов и а-2 - глобулинов.

Большой интерес представляет работа И.Ф.Ромачевой (162), ко

торая показала, что из 1857 больных, обратившихся в стоматологи

ческую клинику с различными воспалительными заболеваниями слюнных 

желез, 3,2% имели классические признаки СШ.

При этом автор указывает, что системный кариес пришеечной ло

кализации является ранним признаком БШ, СШ.

Данные литературы по изучению состояния полости рта у больных 

при БШ, СШ указывают на высокую распространенность и интенсивность 

кариозного процесса. Обследование больных с БШ, СШ выявило также 

характерное увеличение количества кариозных зубов и появление но

вых полостей за довольно короткий промежуток времени. Наиболее 

часто поражаются кариесом пришеечные участки зуба независимо от 

его групповой принадлежности. Активное течение кариеса авторы свя



зывают с наличием гипосаливации, изменением физико-химических 

свойств и состава ротовой жидкости, а также состоянием местного 

иммунитета (19, 41, 64, 105, 111, 138, 145).

Известно, что микрофлора полости рта постоянно находится под 

влиянием 2 классов иммуноглобулинов: A, G. Иммуноглобулины форми

руются клетками иммуноцитов, которые содержатся в больших и малых 

слюнных железах, продукция которых не зависит от содержания их в 

сыворотке крови.

Колебание уровня Jg в слюне человека является важным факто

ром, определяющим возможность возникновения и развития патологи

ческих процессов слизистых оболочек полости рта и кариеса твердых 

тканей зуба. Выработка слюнных антител контролирует развитие кари

еса. Исследования иммунодефицита у людей показали, что восприимчи

вость к кариесу зависит от активности иммунной системы слюнных же

лез (262).

Если клинические проявления кариеса зубов при БШ, СШ описаны 

достаточно полно, то механизмы развития данной патологии отражены 

в единичных работах. Нет работ по изучению особенностей течения 

кариеса зубов в зависимости от варианта БШ, СШ.

Известно, что в слюне больных с БШ, СШ происходит изменение 

факторов защиты и системы П0Л-А0С (19, 147, 163, 168, 177, 185,

214, 225).

Любые изменения в слюне неизбежно влияют на состояние органов 

и тканей полости рта.

Поэтому изучение особенностей течения кариеса зубов при БШ, 

СШ необходимо проводить с учетом состояния П0Л-А0С. Полученные ре

зультаты могут дать новые сведения для разработки патогенетической 

профилактики и усовершенствовать методы лечения кариеса зубов при



БШ, СШ.

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) является одним из важней

ших механизмов регуляции состояния клеточных мембран (47). В физи

ологических условиях процессы ПОЛ в клетках организма поддержива

ются на определенном оптимальном уровне благодаря наличию в них 

сложной системы биоантиоксидантов (каталаза, пероксидаза, суперок- 

сиддисмутаза). Некомпенсированное усиление ПОЛ может нарушить 

структуру и функции клеточных мембран и привести к развитию пато

логического процесса (84, 113). Патогенетическое значение гиперак

тивации ПОЛ установлено при ряде заболеваний (3, 27, 29, 31, 51,

52, 57, 60, 90).

Нарушение ПОЛ связано по-видимому, в первую очередь с измене

нием содержания соединений, регулирующих скорость этих реакций. 

Увеличение содержания продуктов ПОЛ в настоящее время рассматрива

ется как неспецифическая реакция при различных патологических сос

тояниях, свидетельствующая о нарушении баланса между реакциями 

инициирования ПОЛ и биохимическими механизмами, ответственными за 

торможение этих реакций. Интенсивность ПОЛ оценивается посредством 

определения первичных и конечных продуктов реакции (218).

На первых стадиях окисления липидов 92-98% всех продуктов 

окисления составляют гидроперекиси и лишь позднее, когда они начи

нают претерпевать дальнейшие превращения, накапливаются другие 

продукты, среди которых большое значение имеют альдегиды, в част

ности, малоновый диальдегид.

Продукты ПОЛ вызывают дезорганизацию плазматических мембран, 

что первоначально приводит к возникновению патохимических процес

сов, а затем к изменению функции систем и организма в целом. На

копление продуктов ПОЛ ведет к повреждению клеточных мембран и на



ходит отражение в составе слюны (75).

1.2. Лечение кариеса зубов.

На протяжении многих лет разрабатываются вопросы лечения ка

риеса зубов (16, 22, 24, 33, 45, 46, 54, 55, 64, 83, 97, 106, 109, 

127, 154). Независимо от избранного пути лечение складывается из

воздействий, направленных на факторы, вызывающие заболевания (эти- 

отропная терапия), и механизмы, противостоящие его развитию (пато

генетическая терапия).

Во всех случаях при наличии дефекта твердых тканей проводится 

оперативно-восстановительное лечение, которое складывается из инс

трументальной обработки эмали и дентина, образующих стенки и дно 

кариозной полости и ее последующего заполнения пломбой либо вклад

кой.

Оперативное иссечение некротизированных и разрушенных в ре

зультате кариозного процесса тканей зуба состоит в удалении функ

ционально неполноценных и инфицированных тканей зуба, не способных 

к регенерации. У больных с БШ, СШ вышеуказанные мероприятия оказы

ваются недостаточными, что приводит к частому рецидиву кариеса, 

выпадению пломб и отлому коронки зуба.

Евминова Н.Н. указывает, что при БШ, СШ необходимо как можно 

раньше зубы покрывать коронками. Однако она делает и другой вывод, 

что опорные зубы не выдерживают жевательного давления и обламыва

ются, поэтому необходимо включать под опору несколько зубов (64). 

С другой стороны, большое введение металлических конструкций или 

протезов из пластмассы нежелательно у пациентов с БШ, СШ. Это свя

зано с состоянием слизистой полости и возникновением побочного 

действия этих материалов.



Исследования М.М.Пожарицкой и наши собственные показывают, 
что наиболее оптимальным вариантом лечения кариеса зубов является 

использование пломб из композитных материалов.

Цель этиотропной терапии заключается в том, чтобы удалить 

мягкий зубной налет с пораженной поверхности зуба, устранить не

жизнеспособные эмаль и дентин, обеспечить изоляцию обнаженных дна 

и стенок кариозной полости.

Патогенетическая терапия направлена на повышение устойчивости 

твердых тканей зуба и усиление их репаративных возможностей. Это 

достигается медикаментозными воздействиями как непосредственно на 

ткани зуба, так и на системы организма, изменения которых отража

ются на состоянии зубов, составе и свойствах омывающей их ротовой 

жидкости.

При признаках сухости в полости рта предложено к использова

нию несколько составов искусственной слюны (регидрон, раствор Рин- 

гер-Лока или на основе 2% раствора метилцеллюлозы) оказывают уме

ренный клинический эффект на субъективные проявления. Двойное сле

пое испытание искусственной слюны и плацебо (266) показало отсутс

твие существенных различий в воздействии на симптомы сухости, за 

исключением исчезновения ночного дискомфорта, который был сущест

венно ниже в группе больных, получавших искусственную слюну. Кроме 

того, применение растворов для лечения парестезий слизистой обо

лочки полости рта при этом заболевании, содержащих калия хлорид, 

магния сульфат, фосфатный буферный растворитель и дистиллированную 

воду, приводят к деминерализации твердых тканей и усугублению те

чения кариеса зубов (162).

Состав, предложенный Пожарицкой (145) для увлажнения слизис

той оболочки полости рта, уменьшает деминерализацию твердых тканей



зуба и развитие кариеса благодаря содержанию в нем фосфатов. Из-за 

низкого клинического эффекта не нашли широкого применения предло

женные методики лечения ксеростомии панкреатином (224). У 80% 

больных наблюдается улучшение слюноотделения при применении ДМСО в 

виде аппликаций на железы (5, 17, 38) и плазмофореза (216), им

пульсного магнитного поля (27) и использования антиоксидантов. 

Кроме того, отмечено положительное влияние указанных факторов на 

показатели ПОЛ слюны при БШ, СШ (164).

В ранее проведенных исследованиях не ставилось целью изучение 

ПОЛ-САОС в зависимости от варианта течения заболевания и его влия

ния на развитие кариеса, хотя это, несомненно, интересно в плане 

поиска новых путей профилактики и лечения кариеса зубов.

Из имеющихся гипотез, с помощью которых можно объяснить сущ

ность механизма действия МП и ИМП на живые организмы, наиболее 

прогрессивной является "свободнорадикальная" (10, 15, 29).

Радикалы легко реагируют с устойчивыми молекулами при наличии 

у них неспаренного валентного электрона. Если у пары свободных ра

дикалов спины противоположны и при их столкновении в сумме получа

ется ноль, то это состояние называется синглетным, а состояние, в 

котором спины не компенсируют друг друга, именуют триплетным. При 

рекомбинации свободных радикалов образуются только синглетные ра

дикалы. Исследователи считают, что магнитные поля или электромаг

нитные поля очень слабой напряженности способствуют увеличению 

скорости протекания химических реакций на уровне синглетно-трип- 

летного перехода (35, 47). К числу биохимических процессов, чувс

твительных к магнитному и электромагнитному полю, относятся сво

боднорадикальные реакции окисления липидов, реакция с переносом 

электронов в цитохромной системе, окисление негеминового железа,



реакции, идущие с участием метаболитов переходной валентности.

Физические параметры электромагнитного поля способны усили

вать обмен веществ, развивать положительную динамику лечебного 
процесса (43, 114).

В литературе отмечается, что на процесс ПОЛ-АОС влияют анти

оксиданты. Наиболее активным является L-токоферол, угнетающий и 

ограничивающий свободнорадикальные реакции, защищающий ненасыщен

ные жирные кислоты в липидах от пероксидации, а следовательно, 

клеточные и субклеточные мембраны от повреждения. Витамин Е стиму

лирует синтез гема, а в связи с этим и синтез гемсодержащих фер

ментов гемоглобина, миоглобина, цитохромов (в том числе цитохрома 

Р-450), каталазы, пероксидазы. В результате улучшается дыхание 

тканей, интенсивнее осуществляются синтетические процессы (возрас

тает синтез белков, слизистых оболочек), в том числе ферментных и 

структурных (коллагена и других белков костной ткани).

Мембраностабилизирующее действие токоферолов сводится к сле

дующим молекулярным механизмам:

1) Взаимодействие с перекисными радикалами липидов (фосфоли

пидов) .

2) Тушение синглетно возбужденного молекулярного кислорода.

3) Регуляция молекулярной подвижности липидного биослоя био

мембраны.
Таким образом, токоферолы являются "ловушкой" свободных ради

калов и обладают высокой антирадикальной активностью, обеспечивают 

высокий мембраностабилизирующий эффект.

Токоферолы также улучшают процессы пищеварения в желудоч

но-кишечном тракте, синтетические процессы в печени, ее детоксиру- 

ющую функцию, стимулируют синтез специфических антител и факторов



неспецифической защиты от инфекции. При наличии воспалительных 

очагов витамин Е ограничивает и способствует их ликвидации, усили

вает эффективность нестероидных противовоспалительных средств. При 

полоскании полости рта масляным раствором токоферола ацетата на 

поверхности зубов образуется масляная пленка, препятствующая появ

лению зубного налета. Пленка удерживается на зубах до следующего 

приема пищи, что указывает на обоснованность применения его в виде 

полосканий у больных с БШ, СШ.

Анализируя данные доступной литературы, можно отметить, что в 

развитии кариеса зубов у больных БШ, СШ не отмечена роль системы 

ПОЛ-АОС, не описаны особенности клинического проявления кариеса в 

зависимости от варианта течения основного заболевания, не изуча

лось влияние ИМП и антиоксидантов на кариес зубов при БШ, СШ.



2.1. Общая характеристика больных

Обследовано 57 больных (БШ и СШ), наблюдавшихся нами на ка

федре терапевтической стоматологии и в клинике пропедевтики внут

ренних болезней (зав. кафедрой доктор медицинских наук А.В.Ивано

ва) . Контрольную группу составили 26 лиц без патологии слюнных же

лез.

Диагноз БШ и СШ устанавливался на основании следующих общеп

ринятых критериев: наличие 1 - сухого ксератоконъюнктивита, 2 -

ксеростомии, 3 - диффузного заболевания соединительной ткани 

(ДЗСТ) или другого аутоиммунного заболевания (228, 256, 261, 269).

Для диагноза БШ считали необходимым наличие 1-го и 2-го кри

териев, для СШ - 1-го или 2-го в сочетании с третьим.

В соответствии с классификацией В. И.Васильева (41) выделяли 

два варианта течения БШ - подострый и хронический. Вариант течения 

рассматривали как подострый у больных молодого возраста, указываю

щих месяц или день начала заболевания, имевших в момент исследова

ния 2-3 степени активности, и хронический у лиц более пожилого 

возраста с отсутствием активности (A-О) или минимальной актив

ностью (А-1), указывающих лишь год или реже месяц начала болезни, 

обычно имевших выраженные признаки ксеростомии и ксерофтальмии при 

редко развивавшихся признаках висцеральной патологии.

Хронический вариант течения определен у 29 больных, подострый 

вариант выявлен у 28 человек (табл.2.1). Среди обследованных был 

один мужчина в возрасте 62 лет и 56 женщин в возрасте от 19 до 60 

лет (табл.2.2., рис.2.1).

По стадии паротита все больные были разделены на три группы. 

Начальная стадия паротита была у 25 больных, выраженная - у 21,



поздняя - у 11 (табл.2.3, рис.2.2).

Таблица 2.1.

Распределение больных в зависимости 

от варианта течения БШ, СШ

I I  1 1
I I Подострый вариант | Хронический вариант |
I I  1 11 1
|Число больных |
1 1

М) ОЭ со

Таблица 2.2.

Возраст больных при БШ, СШ

Г~ 1
1Нозологи-| 

1ческая | 

1 форма |

1 1
1 |

Число

больных

1 1 | 
IСредний! Распределение по возрасту I

. | возраст I----- 1----- 1----- 1----- 1----- 1-------1

|в годах|до 20|20-29|30-39|40-49|50-59|60 и |

1 1 1 1 1 1 |старше |
1 1 1 1 1 1 1 1г~ 1 

1 БШ, СШ |

1 1
1 1

57 I 55,5 | - | 3 | И  | 17 | 17 | 9 |

1 1 1 ! 1 1 1 1 
1 1 ! 1 1 1 1 1



Таблица 2.3.

Распределение больных с БШ, СШ в зависимости 

от стадии паротита

Стадии паротита

Начальная Выраженная Поздняя

Число больных 25 И

Рисунок 2 .1

Распределение больных с БШ, СШ по возрасту



Рисунок 2.2

Распределение больных с БШ, СШ в зависимости от стадии паротита

2.2. Методы исследования.

С целью изучения стоматологической заболеваемости у больных 

БШ и СШ проводилось обследование по следующей схеме:

- сбор анамнеза (выяснение жалоб больного, давность их по

явления, когда больной обратил внимание на поражение зубов, при 

этом выяснялось, как произошло поражение - одновременно или на 

протяжении длительного времени, наличие сухости в полости рта);

- осмотр больного, который начинался с внешнего осмотра. 

Обращалось внимание на увеличение околоушных слюнных желез, цвет 

кожных покровов лица и красной каймы губ, наличие элементов пора



жений ('трещин, чешуек, корочек, пузырьков). Затем проводилась 

пальпация лимфатических узлов, околоушных и подчелюстных слюнных 
желез.

При осмотре преддверия и собственно полости рта учитывали 

состояние слизистой рта (цвет, влажность, нарушение целостности, 

наличие отечности и элементов поражения).

Зубы осматривали в определенной последовательности, детально 

исследовали все поверхности каждого зуба. Интенсивность кариеса, 

характеризующая степень поражения им зубов, определяли по среднему 

значению индексов КПУз и КПУп. При определении индекса КПУз зуб, 

имеющий одновременно кариозную полость и пломбу, считали кариоз

ным. Прирост интенсивности кариеса рассчитывали как различие в 

значении показателя между вторым и первым осмотром. Зубы, покрытые 

коронками, учитывались отдельно. Кариес в стадии пятна определяли 

по методике Аксамит Л.А.(4).

Распространенность кариеса определяли отношением числа лиц, 

имеющих кариес, к общему числу обследованных и рассчитывали в про

центах .
Гигиеническое состояние полости рта определялось по методике 

Ю.А.Федорова - В.В.Володкиной (203). С этой целью проводили окра

шивание губной поверхности шести нижних фронтальных зубов йод-йо- 

дисто-калиевым раствором. В зависимости от окрашивания поверхности 

зуба определяли баллы: окрашивание всей поверхности зуба - 5 бал

лов; окрашивание 3/4 - 4 балла

1/2 - 3 балла

1/4 - 2 балла

отсутствие окрашивания - 1 балл.



Расчет проводился по формуле

Кср = Кп 

п,
где Кср - общий гигиенический индекс очистки; Кп - гигиенический 

индекс очистки одного зуба; п - количество изучаемых зубов. При 

хорошей чистке зубов гигиенический индекс составляет от 1 балла до 
1,3 балла.

Учитывая биологические ритмы выделения слюны (96), скорость 

слюноотделения (миллилитр в минуту - мл/мин) определяли следующим 

образом: ротовую жидкость (смешанную слюну) собирали утром натощак 

или спустя 3 часа после приема пищи в течение 10 мин в градуиро

ванные пробирки. Затем после 10 мин отдыха слюну стимулировали с 

помощью кристаллика лимонной кислоты, который накладывали на кон

чик языка. Больные накануне перед сном чистили зубы, а перед сбо

ром слюны - за 5 минут - полоскали рот фурацилином 1:5000. Смешан

ная слюна в покое выделяется со скоростью 0,28 мл/мин. В поздних 

стадиях - при выраженной сухости - количество выделяющегося секре

та определяли по методике, предложенной Г.И.Ронь с соавторами 

(рац. предложение N 99, 24.09.1983).

Ортопантомосиалография проводилась по методике Л.А.Юдина 

(219).

Для контрастирования слюнных желез применялся 30% раствор 

йодлипола с добавлением эфира в соотношении 10:1, что дает возмож

ность получить сверхжидкий масляный раствор, проходящий через тон

кие иглы (модификация Г.И.Ронь, рац. предложение N 819, 1982).

Исследование осуществляли с помощью ортопантомографа фирмы "Gra- 

nex-DC". Условия съемки: 63-81 кв, 10 ма, экспозиция 19 сек.

В норме у здоровых людей на сиалограмме хорошо видны протоки



I-IV порядков. Околоушные и подчелюстные железы имеют ровные, 

четкие контуры (рис. 2. 3.)

Характерными изменениями для БШ и СШ считалась двусторонность 

поражения,нечеткость,размытость протоков и контуров железы,мно

жественные мелкие дефекты в паренхиме (177) (рис. 2. 4).

Для более детального изучения взаимосвязи общего состояния 

организма при БШ и СШ и выявленной патологии со стороны органов 

полости рта, кроме тщательного клинического обследования больных, 

проводилось биохимическое исследование крови и ротовой .•ид-'Ч'-ги, г-- 

которое включено определение состояния ПОЛ и АОА.

Рисунок 2. 3

Ортопантомосиалограмма донора М. , 33 года.

Хорошо видны протоки 1,11, III порядков, контуры железы четкие



Рисунок 2. 4

Ортопантомосиалограмма больной Ц. , 35 лет, БШ. Двустороннее пора

жение околоушных слюнных желез,в области паренхимы обеих желез 

множественные мелкие дефекты наполнения одинаковых размеров,с не

четкими, размытыми контурами; нечеткость размытость контуров железы.



БИОХИМИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучение компонентов ПОЛ и АОС осуществлялось в слюне и крови 
больных с БШ, СШ.

Слюну собирали утром, натощак или после приема пищи через два 

часа. Перед сбором слюны рот тщательно прополаскивали. Определение 

общей АОА основывается на ее способности тормозить переокисление 

какого-либо субстрата, содержащего ненасыщенные жирные кислоты. В 

нашем случае была использована модельная система, представляющая 

собой суспензию липопротеидов желтка - куриных яиц.

Суспензию желточных липопротеидов готовили путем гомогенизи

рования желтка куриного яйца в фосфатном буфере и хранили на холо

де (+4'С) в течение недели.

Антиокислительную активность слюны и сыворотки крови оценива

ли по снижению под их влиянием интенсивности образования продук

тов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой, определяя коэффициент 

ингибирующей активности.

Величину общей АОА слюны и сыворотки крови выражали в процен

тах ингибирования образования МДА в опытной пробе по сравнению с 

контрольной (197).

Количество МДА, характеризующего интенсивность процессов пе- 

рекисного окисления липидов, определялось в слюне и цельной крови 

по методу И.Д.Стальной, Гаришвили Т.Г. (190).

Содержание МДА рассчитывалось с учетом разведения крови и 

слюны и величины молярного коэффициента экстанции окрашенного три- 

метинового комплекса, равной 1,5x10 см/м, и выражалось в мкмоль/л.

Для полной характеристики состояния системы ПОЛ и АОС исполь

зовали комплекс методов, характеризующих начальные, промежуточные 

и конечные этапы ПОЛ, ферментные механизмы АОС.



Для характеристики свободно-радикального окисления в крови мы 

определяли ДК, ГП липидов, МДА, об АОС судили по содержанию СОД, 

каталазы, общей пероксидазы, уровню АОА.

Определение ДК проводилось спектрофотометрическим методом, 
результаты выражали в ммоль/л (87).

Для определения ГП использовался спектрофотометрический ме

тод, основанный на окислении перекисями железа двухвалентного в 

трехвалентное, обнаруживаемых с помощью цветной реакции с тиоциа- 

натом аммония при максимуме поглощения 480 мм (156).

Результаты выражали в единицах действия (ЕД).

Определение активности СОД (КФ 1.15.1.1) строилось на измере

нии скорости изменения оптической плотности при длине волны 

540-560 м в ходе восстановления нитросинего тетразолия под влияни

ем ультрафиолетового облучения (245).

Активность каталазы (КФ.1.11.1.6) определялась методом, осно

ванным на измерении разницы и результатах титрования перекиси во

дорода перманганатом калия в образцах с источником фермента (инку

бированный гемолизат крови) и без него (гемолизат, подвергнутый 

кипячению), результаты выражались в мкмоль/л (144).

Общая пероксидаза (КФ. 1.11.1.7) определялась спектрофотомет

рическим методом по изменению оптической плотности индигокармина 

под влиянием пероксидазной активности гемолизата крови в области 

590 нм. Результаты выражались в мкмоль/л (152).

Общий белок определялся биуретовым методом, общие липиды - 

фосфосульфованилиновым методом по инструкции фабричного набора Bi

olatest фирмы Lachema (85). Результаты выражались в г/л.

Определение общей пероксидазы, каталазы, ГП, МДА, ДК, СОД 

проводилось в цельной (гепаринизированной) крови, а АОА, белок и



липиды исследовались в сыворотке. Для достоверной оценки получен

ных данных цифровые результаты по ГП. ДК, МДА, АОА, каталазе и об

щей пероксидазе делились на количество липидов, а по СОД - на ко
личество белка.

Определение неорганического фосфора основывалось на принципе 

взаимодействия фосфорной кислоты в кислой среде с ванадатом и мо- 

либдатом аммония с образованием фосфорнованадиевомолибденовой кис

лоты желтого цвета. Концентрацию неорганического фосфора определя

ли после осаждения белков и выражали в ммоль/л.

Активность щелочной фосфатазы определялась по следующей мето

дике: щелочная фосфатаза (щелочная фосфогидролаза моноэстеров ор-

тофосфорной кислоты, К.Ф.3.1.3.1 - ЩФ) расщепляет в N-метиг-Д-глю- 

каминовом буфере 4 - нитрофенилфосфат с образованием 4-нитрофенола 

и фосфата.

Содержание общего белка определяли по Lowry и соавт. (264) и 

выражали в мг/л. Метод основан на способности липидных производных 

белка восстанавливать раствор Фолина с образованием окрашенных 

продуктов реакции.

Определение мукополисахаридов основывалось на свойстве сво

бодных сиаловых кислот давать цветную реакцию с тиобарбитуровой 

кислотой (ТБК).

Активность Na, К, Mg - АТФазы определяли по разности актив

ностей в отсутствие строфантина (Уабаина) и при его добавлении. В 

результате гидролиза АТФ под действием АТФазы накапливается неор

ганический фосфат.
Последний переводится молибденовокислым аммонием в комплекс

ное соединение, которое восстанавливается аскорбиновой кислотой до 

метиленовой сини. Интенсивность окраски пропорциональна соединению



р неорганического, активность выражали в ммоль/мл неорг. Р.

Определение продуктов ПОЛ и компонентов АОА в крови проводи

лось на базе межкафедральной биохимической лаборатории (заведующая

Н.М.Герасимова), исследование слюны осуществлялось на базе биохи

мической лаборатории ЦНИЛ УрГМИ (заведующая канд.мед.наук Л.Т.Шме

лева) .

Математическая обработка проводилась на IBM-совместимых 

компьютерах с использованием пакета программ EXCEL 5.0 (Micro

soft) .



Глава 3..КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

БОЛЬНЫХ БШ, СШ.

3.1. Клинико-лабораторная характеристика больных подострим 
вариантом БШ. СШ.

С подострым вариантом течения БШ под нашим наблюдением нахо

дилось 28 пациентов, все женщины. Средний возраст 47 лет. Длитель

ность заболевания к моменту обследования составляла до года - у 5 

больных, до 2-х лет - у б, от 2 до 5 лет - у 7, от 5 до 10 лет - 

9. Более 10 лет - у одной больной.

В подостром варианте БШ большинство больных (17) предъявляли 

жалобы на увеличение околоушных слюнных желез до 3-4 раз в год, 

сухость слизистой оболочки полости рта, носа, глаз. Трое больных 

отметили полное отсутствие слез и слюны, двое - покалывание, жже

ние слизистой щек и языка. Постоянная сухость губ и наличие "заед” 

в углах рта беспокоили пять больных. Одна женщина предъявляла 

жалобы на периодические высыпания на красной кайме губ и кожи под

бородка мелких пузырьков. Осиплость голоса и затрудненная речь бы

ла у одной больной. Все 29 человек отмечали разрушение зубов, пе

риодическое выпадение пломб через 1 -1,5 месяца.

В подостром варианте БШ, в анамнезе у 17 больных отмечалось 

периодическое увеличение околоушных желез, которое сопровождалось 

повышением температуры тела, недомоганием, болями в суставах. В 

этот период наблюдалась выраженная сухость полости рта. Больные 

лечились у врача-стоматолога, врача-терапевта. После приема анти

биотиков состояние улучшалось, но повышенное СОЭ сохранялось.

Одна больная отметила, что впервые увеличение околоушной же

лезы слева сопровождалось повышением t тела до 40'С, в этот период 

было обильное слезо- и слюноотделение, со слов больной, приходи-



лось сплевывать слюну.

После стихания острого процесса количество слюны резко умень

шилось , появилась сухость в полости рта, а через год стали быстро 
разрушаться зубы.

На разрушение зубов до появления признаков ксеростомии указы

вают 12 больных, 10 больных разрушение зубов связывают с наличием 

малого количества слюны, 6 человек не могут точно указать причину 

развития кариеса зубов. Но все 28 пациентов отмечают, что зубы на

чинают разрушаться в пришеечной области, по кругу. 20 из них отме

чали выраженную чувствительность зубов к различным химическим и 

температурным раздражителям. На вестибулярной поверхности зубов 

появлялись точечные или в виде полосок изменения цвета эмали. За

тем в этих местах появлялись дефекты твердых тканей, с которыми 

больные обращались за помошью к врачу-стоматологу. При обработке 

бором кариозных полостей больные отмечали резкую болезненность. 19 

больных постоянно лечатся у врача-стоматолога. Срок службы пломбы 

в среднем составляет от 2-х недель до 4-х месяцев. Все больные от

мечают, что зубы поражаются со всех поверхностей. На одном зубе 

несколько кариозных полостей. 18 пациентов отметили, что зубы так 

быстро разрушаются, что их приходится закрывать коронками.

С целью лечения основного заболевания 5 человек принимают 

преднизолон; 6 - делагил; 2 - индометацин.

При осмотре увеличение околоушных желез наблюдалось у 17

больных подострым вариантом. При пальпации железы уплотнены, без

болезненные. У 4 больных наблюдалось увеличение подчелюстных слюн

ных желез. При осмотре красной каймы губ сухость и наличие чешуек 

наблюдалось у 5 пациентов, "заеды" в углах рта - у 4. У одной

больной отмечались корки на красной кайме нижней губы с переходом



на кожу подбородка.

Слизистая оболочка полости рта - бледно-розового цвета. Уме

ренная влажность отмечалась у 12 больных, вокруг уздечки языка бы

ло "слюнное озерцо", слюна пенистая.

У 10 больных выявлена незначительная сухость, у б - слюны не 

было, слизистая имела ярко-малиновый цвет, сосочки языка были 

сглажены, на слизистой щек и языка отмечался белый налет. При ос

мотре зубных рядов отмечалось большое количество зубного налета. 

Гигиеническое состояние полости рта было неудовлетворительным, ин

декс гигиены - 3,33 + 0,01 (р<0,01).

Обследовано 628 зубов, 3986 поверхностей. Кариес в стадии бе

лого пятна определяли путем окрашивания водным раствором метилено

вого синего поверхности зубов. Стадия белого пятна обнаружена на 

34 зубах у 8 больных, пигментированного на 23 зубах у 6 больных.

Белые пятна располагались на вестибулярной поверхности рез

цов, клыков и премоляров, в 10 зубах на буграх моляров. Пигменти

рованные, коричневого цвета в 5 зубах в пришеечной области резцов, 

остальные на контактных поверхностях премоляров и моляров.

Некариозные поражения твердых тканей зубов выявлены у 8 боль

ных: клиновидный дефект у 4 больных, у 3 - эрозия эмали и патоло

гическая стираемость у 1 больного. Гиперестезия наблюдалась в 19 

случаях. У двух имелись частичные съемные протезы.

Интенсивность кариозного процесса оценивалась по индексу КПУз 

и КПУп. В данной подгруппе КПУз был равен - 2,6 + 1,146, КПУп - 

59,10 + 2,05.
Расположение кариозных поверхностей и пломб имела следующую 

особенность: на вестибулярную поверхность приходилось 20,45 +

1,03; на контактные - 9,88 + 0,06; язычные - 5,82 + 0,04; жева



тельные - 5,16 + 0,16.

Структурный анализ КПУ показал, что кариозных полостей (К) 

было 6,41 + 1,4; пломб (П) - 10,41 + 1,13; удаленных зубов - 5,8 + 
0,04.

На вестибулярной и язычной поверхностях полости и пломбы рас

полагались у шейки зуба. Контактные поверхности часто были пораже

ны в сочетании с жевательной в 255 зубах, а у резцов и клыков от
мечалось поражение режущего края.

Нами проанализирована интенсивность кариеса у лиц с различной 

степенью ксеростомии, отмечено, что при I степени ксеростомии КПУ 

зубов составил 9,4+0,14, II степени - 12+0,02, III степени - 

14,3+. 1,3.
Таким образом, на основании изучения интенсивности кариеса 

зубов, структуры индекса КПУз и КПУп можно отметить, что при БШ с 

подострым вариантом отмечается высокая интенсивность кариозного 

процесса; в структуре КПУз значительное число приходится на коли

чество пломб, затем - кариозные полости и число удаленных зубов; 

локализация кариозных полостей и пломб имеет определенную законо

мерность: наибольшее количество их приходится на вестибулярную по

верхность (20,45 + 1,03) против контактной (9,88 i 0,06), язычной 

(5,82 + 0,04), жевательной (5,16 + 0,16); при нарастании степени 

ксеростомии увеличивается интенсивность кариозного процесса.

Исследование слюны больных с подострым вариантом БШ выявило 

повышение Щ А  на 94,5% по отношению к контролю и снижение АОА на 

22,7% (табл. 3.1).

В крови больных с подострым вариантом выявлено повышенное со

держание диеновых конъюгатов (ДК) на 49% (р<0,05). Уровень МДА

имеет тенденцию к повышению. Обращает на себя внимание существен-



ное снижение СОД, а также уровня АОА. Уровни каталазы и пероксида

зы достоверно выше значения контроля (табл.3.2) (р<0,01).

Таблица 3.1.

Показатели ПОЛ и АОС в смешанной слюне 

больных с подострим вариантом БШ (М +/- ш)
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Таблица 3.2

Показатели ПОЛ и АОС в крови больных с подострым вариантом БШ (М + ш)
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Приводим клинический пример подострого варианта БШ.

Больная Щ., 35 лет, экономист. Поступила в клинику терапевти

ческой стоматологии областной стоматологической поликлиники в но

ябре 1993 г. Жалобы: выраженная сухость во рту, разрушение зубов, 

светобоязнь, ощущение инородного тела в глазах, "песка", боли в 

мелких суставах кистей рук. В 1985 г. впервые появилось увеличение 

левой, затем правой околоушных желез, лихорадка до 39’С, слабость. 

Диагностирован хронический паренхиматозный паротит. Лечение - кур

сы эритромицина, оксациллина, ампиокса. Рецидивы паротита наблюда

лись 2-3 раза в год.

С 1987 года держится постоянно высокая СОЭ (30-40 мл/час). В 

1990 г. появилась сухость слизистой полости рта, через год непри

ятные ощущения в глазах, конъюктивиты, затем ощущение инородного 

тела в глазах.

При осмотре асимметрия лица за счет увеличения левой околоуш

ной железы (2x3 см). Железа плотная, подвижная, безболезненная. 

Красная кайма губ сухая, имеются чешуйки, трещины в углах рта. 

Слизистая оболочка полости рта сухая, ярко-розового цвета, без 

блеска, слюны вокруг уздечки языка нет. Нитевидные сосочки языка 

атрофированы, на спинке ближе к его корню обильное количество на

лета.

Слизистая оболочка десны в области маргинального края и меж

зубных сосочков застойно-гиперемированной окраски, отечна. Паро- 

донтальные карманы до 3 мм. Прикус ортогнотический.



Зубная формула —
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К П Уз = 21, К П Уп = 33

Сиалометрия - 1 мл слюны за 20 мин. из обеих околоушных слюн

ных желез. Индекс гигиены = 2,6.

Сиалография околоушных слюнных желез: расширение стенонова

протока, контуры железы размытые, в паренхиме обеих желез множест

венные мелкие дефекты наполнения с нечеткими размытыми контурами. 

Предварительный диагноз: болезнь Шегрена, ксеростомия 3 степени.

Больная дополнительно обследована на кафедре пропедевтики 

внутренних болезней УрГМИ. Клинический диагноз: болезнь Шегрена,

подострый вариант, активность 3 степени, ксеростомия 3 степени 

(хронический рецидивирующий паренхиматозный паротит), ксерофталь- 

мия 2 степени (сухой кератоконъюктивит 2 степени), дистрофия эпи

телия роговицы и конъюктивиты (2 степени), поражение печени (хро

нический персистирующий гепатит), гипостенурия.

Биохимический анализ слюны: МДА = 0,962 мкмоль/л; АОА -

10,81% ингибирования.

Биохимический анализ крови: ДК = 28,6 ммоль/л, ГП = 0,11 ЕД,

ОДА - 3,00 мкмоль/л, СОД - 89,47% ингибирования, каталаза - 15,5 

мкмоль/л, ОП - 308,6 мкмоль/л, АОА - 9,52% ингибирования, общий 

белок - 84 г/л, общие липиды - 6,04 г/л. Проведена санация полости 

рта. В процессе посещений по поводу лечения кариеса зубов у боль

ной проводился контроль за навыками ухода за полостью рта. Лечение



включало использование ИМП.

Через 3 месяца после лечения состояние больной было удовлет

ворительным. Отмечалось увеличение количества слюны (с 1 мл до 1,8

мл). Индекс гигиены = 1,8. КПУз = 21. КПУп = 34. Биохимический

анализ слюны: МДА - 0,269 мкмоль/л, АОА - 78,3% ингибирования. Би

охимический анализ крови: ДК - 22,3 ммоль/л, Г - 0,10 ЕД, МДА - 

1,52 мкмоль/л, каталаза - 17,6 мкмоль/л, ОП - 224,86 мкмоль/л, АОА 

- 3,8% ингибирования, общий белок - 78 г/л. Общие липиды - 7,5

г/л. Обострения хронического паротита в течение 3 месяцев не было.

3.2. Клинико-лабораторная характеристика больных с хроничес

ким вариантом БШ, СШ.

С хроническим вариантом БШ, СШ под наблюдением находилось 26 

человек: 25 женщин и один мужчина. Средний возраст составил 48 

лет. Длительность заболевания колебалась от 1 года до 10 лет. У 

одной больной давность заболевания составила 20 лет. Продолжитель

ность болезни до момента установления диагноза - 7,6 +0,8.

Из 26 пациентов - 9 имели БШ, остальные - 17 - СШ. Двое боль

ных страдали системной склеродермией (ССД). У одной из них выявили

синдром Рейно.

СШ и аутоиммунный тиореоидит наблюдается у одной пациентки.

СКВ и СШ - у одного больного.

Полиартралгии отмечены у 4-х больных, гепатит, холангит, гастрит с 

пониженной кислотностью - у 5 больных.

Все больные в хроническом варианте заболевания жаловались на 

периодические (1-2 раза в год) появления болезненной припухлости в 

околоушной области. На сухость слизистой носа, ротовой полости,



быстрое скопление мягкого зубного налета, вязкую слюну, разрушение 

зубов, повышенную чувствительность зубов при приеме холодного и 

горячего, резь в глазах. Четверых больных беспокоили неприятные 

ощущения типа жжения, покалывания на слизистой щек и спинке языка. 

Боли в суставах беспокоили 5 больных. Пятеро пациентов предъявляли 

жалобы на выраженную сухость губ и наличие болезненных трещин в 

углах рта. Одна больная отмечала частые рецидивы (до 5 раз в год) 

пузырьковых высыпаний на красной кайме губ и слизистой полости 

рта, как правило, со слов больной, они появлялись после перенесен

ного ОРВИ.

Двое больных отметили наличие осиплости голоса, затрудненную 

речь и невозможность принимать пищу без воды. Из анамнеза удалось 

выяснить, что большинство пациентов заболели после перенесенного 

острого респираторного заболевания, когда появилась припухлось и 

болезненность в околоушной области, сухость в полости рта. Наибо

лее часто больные (15 человек) обращались за помощью к врачу-сто- 

матологу, где наблюдались по поводу хронического паренхиматозного 

паротита. Больным назначались антибиотики, сульфаниламиды, физио

терапия. После стихания острого процесса явление сухости слизистых 

оболочек не исчезало, со временем нарастало.

Несмотря на частую чистку зубов (до 4-х раз в день), 8 боль

ных отмечали быстрое скопление мягкого налета на зубах. Все боль

ные в анамнезе указывают, что разрушение зубов наступало значи

тельно раньше появления сухости в полости рта и начиналось у шейки 

зуба. Лечили зубы по месту жительства в поликлинике. 18 пациентов 

отметили, что срок сохранения пломб колебался от нескольких дней 

до 3-5 месяцев, что заставляло их вновь обращаться за помощью к 

врачу-стоматологу. У одной больной отмечалось повышенное слюноот



деление в течение 4-х месяцев, которое сменилось резкой сухостью 

слизистой полости рта. А разрушение зубов началось до появления 
изменений в слюноотделении.

В анамнезе у 5 больных лечение проводилось гормональными пре

паратами, у 8 делагилом. Все больные принимали глюконат Са по 1 

таблетке 3 раза в день в течение 1 месяца. Те больные, которые не 

часто посещали стоматолога по разным причинам, отмечали быстрое 

разрушение зубов в области десны и отлом коронки зуба, что вынуж

дало их удалить оставшиеся корни зубов. У 16 пациентов так часто 

выпадали пломбы, что они решили закрыть зубы коронками, по их мне

нию, это был единственный выход для сохранения зубов.

При осмотре у 7 больных выявили одностороннее увеличение око

лоушных слюнных желез, у одного больного - двустороннее. При этом 

железы были умеренно уплотнены, безболезненны при пальпации.

У трех больных отмечалась болезненность при пальпации около

ушных слюнных желез, увеличение регионарных лимфатических узлов, 

так как эти больные поступили в клинику в стадии обострения парен

химатозного паротита на фоне БШ, СШ. У одной больной отмечалась 

ярко выраженная бугристость околоушной железы. При осмотре красной 

каймы губ сухость наблюдалась у 12 больных, трое из них постоянно 

"облизывали" губы. "Заеды" в углах рта были у 5 пациентов, из них 

односторонние - у 3, двусторонние - у 2.

Слизистая оболочка полости рта бледно-розового цвета, уме

ренно увлажнена, отмечена у 14 больных; слегка увлажнена - у б, 

сухая, ярко-розового цвета - у 6.

При осмотре зубных рядов обращало внимание скопление большого 

количества мягкого зубного налета, особенно в области верхних мо

ляров. Гигиеническое состояние полости рта было неудовлетворитель-



ным, индекс гигиены - 3,8 +/- 0,06 (р<0,01).

Обследовано 546 зубов, 3072 поверхности. При этом отмечено

наличие кариеса в стадии белого пятна у 17 больных, количество пя

тен составило в среднем 4,6; в стадии пигментированного пятна у 10 

пациентов, среднее количество на одного больного равнялось - 3,2.

Светлые пятна в основном располагались в области шейки зубов 

на резцах и клыках нижней и верхней челюстях, имели вид полоски

белого и беловато-серого цвета. Коричневые в стадии стабилизации

локализовались на контактных поверхностях моляров и премоляров, 

обычно имели округлую или овальную форму. Интенсивность кариозного 

процесса по индексу КПУз составила 13,6 + 0,51, по КПУ поверхнос

тей 48,0+0,30. В структуре показателя КПУз преобладала составная 

"К".

Поражение кариесом поверхностей распределялось так: наиболь

шее их число приходилось на вестибулярные, что составило 13,8 + 

0,13, затем контактные - 6,2 + 0,30; жевательные 2,9 + 0,50; языч

ные - 3,1.

На вестибулярных и язычных поверхностях кариозные полости и 

пломбы располагались в пришеечной части зуба, в большинстве случа

ев захватывая несколько поверхностей. Нами проанализирована зави

симость интенсивности кариеса зубов от степени ксеростомии.

При 1 степени ксеростомии КПУз составил - 8,2 + 0,13.

П степени - 9 +0,42.

Ш степени - 12,1 + 0,31.

При осмотре твердых тканей зубов у больных выявлены также и 

некариозные поражения. Клиновидный дефект наблюдался у 5 больных, 

эрозию эмали имели 4 человека, патологическую стираемость - 2 

Сольных. Гиперестезия отмечена у 16 пациентов. У двух обследован



ных была полная вторичная адентия.

На ортопантомосиалограммах больных с хроническим вариантом 

БШ, СШ в паренхиме железы определялось большое количество полостей 

диаметром от 2-3 мм до 6 мм. При этом стенонов проток был неравно

мерно расширен, а протоки II, III, IV, V порядков не контурирова- 

лись.

Сиалометрия показала снижение функции околоушных слюнных же

лез.

Ксеростомия I степени отмечена у 10 больных, II степени у 7 

больных, III степени у 9 больных.

При проведении электроодонтодиагностики пульпа зуба реагиро

вала на ток 2-5 мкА при поверхностном и среднем кариесе, до 10-12 

мкА при глубоком кариесе. У 2-х больных с патологической стирае- 

мостью в интактных зубах пульпа отвечала на ток 15-17 мкА.

Исследование слюны больных с хроническим вариантом выявило 

достоверное снижение МДА (р<0,01). Отмечается тенденция к пониже

нию АОА в сравнении с контролем (табл. 3.3).

Б результате анализа биохимических показателей крови больных 

при БШ, СШ выявлено повышение ДК на 50,88% (р<0,01), МДА на 38,65% 

(рис.3.1). Показатели, характеризующие АОС, также изменены. Наблю

дается снижение АОА на 26,86%, но статистически достоверных разли

чий не выявлено. СОД на 91% по сравнению с данными контроля пони

жена (р<0,01).

Количество каталазы и общей пероксидазы достоверно увеличено



соответственно на Ю9£ и 79,847* (табл. 3.4., рис.3.2.; 3.3).

Учитывая различную клиническую картину основного заболевания, 

мы провели сравнительный анализ биохимических показателей крови 

больных с подострым и хроническим вариантом между собой. При срав

нении показателей свободнорадикального окисления: ДК, МДА, ГП наб

людается тенденция к повышению МДА в хроническом варианте, повыше

нию ГП в подостром, различий в содержании ДК не отмечено.

Показатели, характеризующие АОС: АОА и СОД указывают, что

уровни АОА одинаковы. Содержание СОД у больных с хроническим вари

антом превышает значения в подостром. Уровни каталазы существенно 

не различимы. Обращает внимание повышение уровня ОП при хроничес

ким варианте (табл. 3.5). Однако различия статистически недосто

верны.

Выявленные особенности изменений ПОЛ-АОС позволяют предполо

жить различный механизм развития кариеса зубов и использование 

различных методов его лечения.

Таблица 3.3.

Показатели ПОЛ и АОС в смешанной слюне больных 

с хроническим вариантом БШ, СШ (М +/- ш)

Г-  ■

1 Группа
1

1 п

1

1 МДА
1

п
1

АОА |

1 обследуемых
I

1

1

| мк моль/л
1

% ингибирования |

Г

1 Больные
1

1 ■■

| 13

1

| 0.017+/-0.04
1

13 26.41+/-7.72 |

Г ~

1 Контрольная
1

| 26

1

| 0,148+/-0.01 26 29,52+/-4,08 |

1

1

1
1

1

| р<0,01
| 1

р>0,05 | 

! . . .................. . 1
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Рисунок 3.3

Активность общей пероксидазы (ОП)



Таблица 3.4

Показатели ПОЛ и АОС в крови больных с хроническим вариантом БШ, СШ (М + ш)

1
I Группы 
Iобсле- 
I дуемых

п

1
1
1 дк 
1

п

1
1
1 гп
11

п

1
1

МДА | 
1 1

п

1
1
| АОА
1I

г

п

т
1
1 СОД
11

1 1
1 Ката- 

n 1 лазы
11

1

п

I 1
1 1
1 оп |
1 1 1 1

I Больные 17 14,27 + 15
1
10,025 + 17 0, 33 + | 15 13,313+ 17

1
11,07 +

1
. 17 |2,39 + 17

1 1 
138,29 + |

10,35 10,005 0,08 | 10,59 10,04
1 Ю. 13 1

1 2,87 |
1 I

1Конт- 20 |2,83 + 20 10,045 + 20 0,238 +| 20 14,28 + 20
1
112,0 +

1
20 |1,14 + 20

г 1
121,29 + |

I рольная 10,22 10,004 0,024 |
I

10,38 10,28
1

10,028
1

1 0,7 | 
1 1

IP
1 11

|<0,01 
1 1

|<0,01 
1 11

юоо

I>0,05
I 1

/\ О о о о к-̂ /\ О О



Таблица 3.5.

Показатели ПОЛ и АОС в крови больных с различными вариантами течения БШ, СШ (М + ш)

I----------------г
I Группы 
|обсле- 
I дуемых

п г и г т-------1---- г
Ката
лазы I пДК ГП МДА АОА СОД ОП

|Больные 
|с под- 
I острым 
I вариан
том

4,22 + 
0,53

11 0,0131+
0,006

14 0,27 + 
0,03

14 3,14 t 
0,74

12 0,90 + 
0,11

14 2,04 + 
0,19

14 32,93 + 
2,73

[Больные 
|с хрони- 
Iческим 
Iвариан- 
I том 
I Р

4,27 + 
0,35

>0,05

15 0,025 + 
0,005 ~

'0,05

17 0,33 + 
0,08

>0,05

15 3,313+
0,59

>0,05

17 1,07 + 
0,04

>0,05

17 2,39 + 
0,13

>0,05

17 38,29 + 
2,87

>0,05

!Конт-I
I рольная
II

20 2,83
0,22

20 0,045+
0,004

20 0,238
0,024

20 4,28+
0,38

20

J_______ L

12,0+
0,28

20 1,14+
0,028

20

J_______ L

21,29 ±| 
0,75



Для иллюстрации течения хронического варианта БШ приведем две 
выписки из историй болезни:

1. Больная Б.. 34 года (ист.бол.912 от 12/V-79r.). Диагноз

при поступлении: хронический паренхиматозный паротит, начальная

стадия, ксеростомия 2 степени. Диагноз заключительный: болезнь

Шегрена, хронический паренхиматозный паротит, начальная стадия, 
ксеростомия 2 степени.

Жалобы на сухость в полости рта. В. 1979 г. перенесла грипп, 

после чего появились припухлость и боли в области околоушных слюн

ных желез. С февраля по май 1980 г. лечилась в областной стомато

логической поликлинике по поводу двустороннего хронического паро

тита антибиотиками, УВЧ, с улучшением. В конце мая 1980 г. вновь 

появилась припухлость. В течение двух недель больная находилась на 

стационарном лечении в ОКБ N 1, выписана с улучшением. Летом поя

вилась сухость в полости рта, которая усиливалась при волнении, 

физической нагрузке. Из анамнеза жизни: с 1968 г. страдает ахили- 

ческим гастритом.
При осмотре и пальпации изменений слюнных желез не выявлено, 

отмечается сухость слизистой оболочки губ. Слизистая облочка по

лости рта влажная, бледно-розового цвета, слюна пенистая, язык 

складчатый. Из протоков околоушных слюнных желез при массировании 

выделяется небольшое количество слюны.

Зубная формула
у у к  к к 1 к  у у

8 7 6 5 4 3 2 1  I 1 2 3 4 5 6 7 8

8 7 6 5 4 3 2 1  I 1 2 3 4 5 6 7 8  

к у у п  п | к  у к у у



Сиалометрия: получено из правой околоушной железы 1,9 мл, из 

левой - 2, 0 мл секрета. При радиосиалографии: время максимального 

накопления радиоактивности справа - 28,0 мин, слева - 28,0 мин. 

процент максимального падения радиоактивности справа - 32,0%, сле

ва - 30,0%; время максимального падения радиоактивности справа -

1.5 мин, слева -4,0 мин. На ортопантомосиалограмме в области па

ренхимы околоушных слюнных желез с обеих сторон большое количество 

полостей 1-2 мм в диаметре. Биопсия слюнной железы слизистой ниж

ней губы - в строме долек и вокруг протоков слюнной железы склероз 

и единичные лимфогистиоцитарные инфильтраты. Консультация окулис

та: хронический конъюнктивит, гипофункция слезных желез. Проба 

Ширмера: ОД - 13 мм, 03 - 13 мм.
9

Лабораторные показатели: НЬ - 118 г/л, лейкоциты - 5,4x10

г/л, СОЭ - 22 мм/ч, у^-глобулин - 26%, НВТ-тест - 8%, лизоцим сы

воротки - 14,12 мкг/мл, комплемент - 57,6 ед CH^q, IgC - 22,4 г/л,

IgA - 4,18 г/л, IgM -2,6 г/л.

МДА слюны - 0,14 моль/л, САОА слюны - 24,2% ингибирования.

МДА крови - 0,86 моль/л, САОА крови - 32,7% ингибирования.

2. Больная Н-ва, 43 лет (ист.бол. N 631 от 22/Х-85 г.). Диагноз 

при поступлении: двусторонний хронический паротит. Диагноз заклю

чительный: болезнь Шегрена хронический вариант, хронический парен

химатозный паротит в стадии выраженных клинических признаков, ксе- 

ростомия II степени.

Жалобы на припухлость в околоушной области слева, сухость по

лости рта, появляющуюся периодически. Год назад появилась и быстро



-фошла без лечения припухлость в области околоушной слюнной железы 

:права. Через несколько месяцев заметила такую же безболезненную 

лрипухлость в области левой околоушной слюнной железы. Лечение не 
доводилось.

15/1-83 г. в районной поликлинике сделана сиалограмма левой 

эколоушной слюнной железы, обнаружены полости до 3 мм в диаметре, 

контуры железы и ее долек не выявлялись. Кое-где были видны прото

ки железы с нечеткими контурами. 21/II1-83 г. больная направлена в 

ОКБ N 1. При дополнительном расспросе выявлено, что страдает арте

риальной гипертонией, имеются признаки климакса.

При осмотре отмечается припухлость в области левой околоушной 

железы, при пальпации железа плотная, безболезненная. Изменений 

других больших слюнных желез не определяется. Открывание рта сво

бодное. Слизистая оболочка полости рта бледно-розового цвета, уме

ренно увлажнена. Из протоков околоушных и поднижнечелюстных слюн

ных желез выделяется небольшое количество жидкой прозрачной слюны.

Зубная формула: У У У У У У I У У У У У У
8 7 6 5 4 3 2  1 Ц  2 3 4 5 6 7 8
 1---------------
8 7 6 3 4 3 2 1  Ц 2 3 4 5 6 7 8  
У У У У У У У У  1у у у у у у у у

Радиосиалография: время максимального накопления радиоактив

ности справа - 13 мин, слева - 13,6 мин, процент максимального па

дения радиоактивности справа - 17,2, слева - 17,0, время макси

мального падения радиоактивности справа - 2,3 мин, слева - 2,4 

мин. Ортопантомосиалография: обнаружено большое количество полос



тей в области обеих околоушных слюнных желез до 3 мм в диаметре, с 
нечеткими контурами их и протоков.

Обследование окулиста: гипофункция слюнных желез: ОД - 9 мм,

OS - 8,8 мм. Биопсия малой слюнной железы, слизистой нижней губы: 

выводные протоки слюнных желез расширены, стенка их умеренно скле- 

розирована, в строме отмечается наличие лимфоидных инфильтратов в 

виде крупных и мелких очагов, отдельные ацинусы замещены соедини
тельной тканью.

Лабораторные показатели: Нв - 102,7 г/л, лейкоциты - 3,9 10 / 

л, СОЭ - 29 мм/ч, -глобулин - 27,14%, НБТ-тест - 6%, лизоцим сыво

ротки крови - 22,4 мкг/мл, лизоцим слюны - 20,0 мкг/мл, комплемент 

- 44,2 ед СН50, IgG - 22,12 г/л, IgA - 3,14 г/л, IgM - 2,8 г/л.

Щ А  слюны - 0,96 моль/л, САОА слюны - 10,43% ингибирования, МДА

крови - 2,87 моль/л, САОА крови - 51,74% ингибирования.

Данные клиники, рентгенологического, морфологического, функ

ционального и лабораторных методов обследования позволили поста

вить диагноз и назначить лечение с использованием L-токоферола.

После лечения отмечается положительная динамика в показателях 

МДА слюны - 0,31 моль/л, САОА слюны - 21,31% ингибирования, МДА

крови - 1,17 моль/л, САОА крови - 18,72% ингибирования.



3.3. Влияние перекисного окисления липидов на развитие карие

са зубов при БШ, СШ.

Интенсивность перекисного окисления липидов и активность ан

тиокислитель ной системы в слюне

С целью выявления влияния ПОЛ на развитие кариеса зубов при 

БШ, СШ мы провели сопоставление показателей с интенсивностью кари
еса зубов (табл. 3.6).

При определении показателей, характеризующих ПОЛ и САОА, об

наружили значительную их вариабельность, отмечается тенденция к 

увеличению показателей МДА 0,245 + 0,06, снижению уровня АОА 24,21 

+3,8 при достоверном повышении КПУз 22,4 + 0,07 у пациентов с БШ, 

СШ по сравнению с контрольной группой, где МДА равно - 0,148 ±

0,01, САОА - 29,52 + 4,08, КПУз - 9,0 - 0,8. При проведении корре

ляционного анализа между показателями МДА и КПУ обнаружена высокая 

связь (г=1,48).

С учетом клинических проявлений основного заболевания полу

ченные данные показали сохранение тенденции к повышению МДА при 

подостром варианте, где этот показатель составляет 0,288 + 0,13, 

по сравнению с хроническим - 0,017 + 0,04 (табл. 3.7).

Показатель САОА имеет характер снижения в обеих группах, но 

наиболее выраженный при подостром варианте (26,41 + 7,72 против

22,79 + 3,77).
Показатель КПУз статистически достоверно повышен в обеих 

группах больных по отношению к показателю КПУз контроля, при чем 

существенное увеличение его происходит у больных с клинической 

картиной подострого течения заболевания (р< 0,01).

Таким образом, у больных при БШ, СШ происходят изменения про-



цессов ПОЛ-САОА в ротовой жидкости. Наиболее выраженные изменения 

отмечаются у больных в подостром варианте. Интенсивность кариеса 

также значительно возрастает у больных этой группы.

Результаты исследования позволяют предполагать наличие взаи

мосвязи процессов ПОЛ слюны и интенсивности кариеса зубов у паци
ентов с БШ, СШ.

Таблица 3.6.

Показатели МДА, САОА слюны и КПУ у лиц 

с БШ, СШ и контрольной группы

1 ■■ 1 
| Группы | 

I обследуемых|

1 1
1 1

п

1 1 

| С А 0 А
I

1 ' " 

п

1
1 М Д А  |
I I п

1 1
| К П У з  | 
1 11 1 

| М + m
I

1 1 
| М + m |
! I

1 1 
I М t m I

1 1
1 Здоровые | 
1 1

26
I
129,52+4,08
1

26
1 1
10,148 ± 0,01|
1 1

90 1 9,0 1 0,8 |

|- ■ г 
I Больные с |

1БШ, СШ | 28

1

1
|24,21 ± 3,8 20

1 ' ' 1 

1 1 
10,245 ± 0,06| 28 122,4 + 0,07 |

1 1

! 1
| р>0,05
1 1

1 Р>0,5 | 
1 1

1 р<0,01 |
! I



Таблица 3.7.

Показатели МДА. САОА слюны и КПУз при БШ. СШ 

в зависимости от клинической картины заболевания

1 1 
| Группы | 

| обследуемых|

1 1
1 1

п

~Г' ---- !
1 С А 0 А 
1

1

п

Т" 1
1 м л А |
1 I п

т-- - - ,

I К П У з  | 
1 11

1 М + m
1

1 1 
I М + ш |
1 1

г  ' 1 
I М ± m |
1 I1 1

|Контрольная|
1 1

26
1
129,52+4,08
1

26
1 1 
10,148 + 0,01| 
1 1

90
1—  ..... 1
1 9,0 + 0,8 |
1 I1 1 

(Больные с |
[

1
г 1 

1 1

т~ - - 1 

1 1
Iподострым | 13 1 r'fD 1 ̂1 , ( У +о, < ( rs

О 10,288 + 0,13| 15 126,13+ 1,146 |
1 течением 1
1 1 I

1 1 
J I

1 1 
I I1 1 

1 Больные с |
1

1

Г 1 

1 1

Г 1 

1 1
1 хроническим]
I—  . . 1

л о Ю 126,41 ±7,72 
! 1

14 10,017+ 0,04 |
I 1

13 119,42 + 2,06 |
1 1

Наряду с изучением показателей перекисного окисления липидов 

и антиокислительной системы в слюне больных с БШ, СШ проводилось 

определение общего белка, АТФазы, фосфолипазы, мукополисахаридов, 

щелочной фосфатазы, неорганического фосфора, кальция.

Данные представлены в таблице 3.8., рис.3.4, 3.5, 3.6,3.7, 3.8.

Анализ содержания общего белка в ротовой жидкости показал су

щественное повышение при БШ, СШ. Оно достигает 3,78 + 0,41, что 

превышает контроль в 3 раза (1,25 + 0,184) (р<0,01). В пробах слю-



ны после стимуляции содержание белка остается на прежнем уровне 

(3,28 + 0,39), в контроле (1,19 + 0,21).
Таблица 3.8.

|Показатели
1
1 Единицы 
1 измерения

г

Результаты исследования
1

Б Ш, 
(п =

1
С ш 
26)

1 | 
Контрольная группа | 

(п + 26) I

J

|

Г
до стиму
ляции 
М+ш

1
после сти 
муляции 
М+т

1
до стиму
ляции 
М±ш

после | 
стимуляции | 

М+ш |

|Общий белок
1
I мг/мл 3,78 + 3,28 ± 1,25 + * 1,19 ± |
11
1

0,41 0.39 0,18 0,21 |

IАТФаза
1 1 
I н/моль 1

[ '
1 11,07 + 28,56 + 3,51 + * 7,32 ± |

Iмг% белка | 
1 1

| 2,65
1

13,6 1,45 О rfn IС , < с 1

IФосфолипаза
1 1 
|усл.ед/

Г '
1.35 + 1,90 + 0,71 + * 0,66 + |

Iмгбелкачас 0,33 0,49 0,12 0,13 |

IМукополи- ммоль/л 0,21 + 0,21 + 0,37 + 0,27 + |
1 сахариды 0,04 0,03 0,09 0,05 |

1 Щелочная ед.д. 15,94 ± 11,30 + 11,02 + '6,21 + |
!фосфотаза 3,14 1,75 3,35 1,4 1

1 Кальций |ммоль/л 2,08 + 
0,16

2,27 + 
0,15

1 Фосфор I ммоль/л 5,57 + 4,98 +
1неорганич.

1 1
0,44 0,41

| I1 -J1 1

* различия с контрольной группой достоверны.



Рисунок 3.4

СШ и лиц контрольной группы

Рисунок 3.5

FOSFOI IP.

Больные Контроль

Активность фосфолипазы в слюне больных с 
HU, СШ и лиц контрольной группы



Рисунок З.б

Контроль

Активность АТФазы в слюне больных с Ш, СШ 
и лиц контрольной группы

ЛТГожо

Рисунок 3.7

Активность щелочной фосфатазы в слюнв 
больных с НИ, СШ и лиц контрольной группы



Содержание кальция и фосфора (неорган.) 
в слюне (Зольных с НИ, СШ

Исследование фосфолипазы показало увеличение у больных с БШ, 

СШ в сравнении с контролем (р<0,01). До стимуляции показатель рав

нялся (1,35 ±0,33), после стимуляции (1,90 + 0,49), в контроле 

соответственно (0,71 +0,12) и (0,66+0,13).

Показатели АТФазы смешанной слюны при БШ, СШ составил до сти

муляции - 11,7 + 2,656, после стимуляции - 28,56 —  13,6, в контро

ле - 3,51 + 1,45 и 7,32 +2,72. Статистически достоверные наблюда

лись только в пробах до стимуляции (р<0,05).

Содержание мукополисахаридов до стимуляции составило - 0,21 _+ 

0,03, после стимуляции содержание оставалось на прежнем уровне 

(0,21 + 0,04), соответственно в контроле - 0,37 + 0,09 и 0,27 _+ 

0,05. Достоверных различий не выявлено (р<0,05).

Активность щелочной фосфотазы при БШ, СШ была равной до сти

муляции - 15,94 + 3,14, после 11,30 + 1,75, в контроле до - 11,02

+ 3,35, после - 6,21 _+ 1,4 (р<0,05).

Содержание кальция в смешанной слюне у больных до стимуляции

было равно - 2,08 + 0,16, после стимуляции - 2,27 +_0,15. Неорга

нического фосфора до стимуляции 5,57 + 0,44, после - 4,98 + 0,41.



Учитывая выявленные изменения в ротовой жидкости показателей 
общего белка, АТФазы, фосфолипазы, щелочной фосфотазы и высокую 

интенсивность кариеса, мы провели сопоставление этих показателей.

В наших исследованиях активность щелочной фосфатазы значи

тельно повышена в пробах до стимуляции (15,94 ± 3,14), так и после 

стимуляции (11,30 ± 1,75) остается на высоком уровне против конт
роля соответственно (11,02 + 3,35) и - 6,21 +.1,4.

КПУз при БШ, СШ равно 22,4 ±_ 0,07, у доноров - 9,08
(табл.З. 9 ).

Анализируя полученные результаты можно отметить, что с повы-

Таблица 3.3- 

Показатели активности щелочной фосфотазы 

слюны при БШ, СШ и КПУз
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шением уровня активности щелочной фосфотазы повышается поражае- 
мость зубов кариесом.

Проведенное изучение активности гидролитических (АТФазы) и 

липолитических ферментов (фосфолипазы) показало повышение их ак

тивности в слюне больных с БШ, СШ. Отмечается также и увеличение 

индекса КПУ в этой группе больных по сравнению с контролем (табл. 
3.10) (г=-0,14).

Таблица 3. Ю  
Активность АТФазы и фосфолипазы у больных 

с БШ, СШ и лиц контрольной группы (М+ш)

1 1
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Несмотря на высокую концентрацию кальция и фосфора в слюне, 

отмечается высокая интенсивность кариеса - КПУз - 22,92 + 0,08. 

Это свидетельствует о процессах деминерализации в твердых тканях 

зуба.

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о том, 

что с увеличением активности гидролитических и липолитических фер

ментов в слюне у лиц с БШ, СШ увеличивается и показатель интенсив
ности кариеса (КПУ).

Из таблицы 3. И. видно, что уровень общего белка при БШ, СШ 

значительно выше контроля (р<0,01). Высокое значение сохраняется и 

в пробах слюны после стимуляции. Показатель КПУз достаточно высо

кий - 23,36 + 0,08, в контрольной группе - 9,0 ± 0,8. Коэффициент 

корреляции (ч = 0,1).

В данном случае можно предположить, что с увеличением содер

жания общего белка в слюне повышается интенсивность кариеса.

Содержание кальция в слюне до стимуляции составило - 2,087 + 

0,16, после стимуляции его концентрация почти остается на прежнем 

уровне - 2,278 ± 0,15, при норме - 1,2 ммоль/л.

Неорганический фосфор до стимуляции равнялся - 5,57 + 0,44

(при норме - 3,2 ммоль/л), после,стимуляции его концентрация сни

зилась до 4,98 ± 0,41 (табл. 3.12).

Анализируя полученные результаты, позволяют предположить, что 

увеличение концентрации кальция и фосфора в слюне по сравнению с 

нормой, вероятно, связано с нарушением функциональной способности 

слюнных желез у данных больных.



Содержание общего белка в слюне при БШ, СШ и КПУ зубов (М+ш)

1
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Таблица 3.12.

Содержание кальция и фосфора в слюне лиц с БШ, СШ и КПУз (М+ш)
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Анализируя клинико-лабораторные показатели больных с БШ, СШ, 

можно отметить, что основными стоматологическими признаками боль

ных являются сухость в полости рта, увеличение слюнных желез, ка

риес зубов пришеечной локализации. Увеличение слюнных желез может 

быть одно- или двусторонним, размеры железы от нескольких см, оп

ределяемых только при пальпации, до значительных, определяемых при 

внешнем осмотре. Вне стадии обострения железы при пальпации плот

ные, безболезненны, не спаянные с кожей и окружающими тканями, 
подвижные.

Наиболее часто наблюдается увеличение околоушных слюнных же

лез, возможно увеличение и подчелюстных желез.

На сиалограммах определяли полости; они имели диаметр 1-2 мм 

и располагались по всей паренхиме железы. Диаметр стенонова прото

ка чаще неизменен, но контуры его, как и выводных протоков I, II, 

III, IV, V порядков были неотчетливо выражены.

Анализ состояния твердых тканей зубов показал, что интенсив

ность кариеса зубов была высокой как по показателю КПУз, так и 

КПУп. В зависимости от варианта основного заболевания наиболее ак

тивно протекает кариес у больных в подостром течении болезни. 

Вместе с этим мы отмечаем, что независимо от варианта заболевания 

БШ, СШ кариозный процесс развивается атипично, при этом поражаются 

иммунные зоны поверхности эмали: режущий край, бугры, гладкие по

верхности зубов. Показатель интенсивности кариеса (КПУз) нарастает 

с увеличением степени ксеростомии.

Биохимическое исследование крови и слюны позволяет судить о 

системности поражения при этом заболевании. Однако, более выражен

ные изменения мы отметили в слюне.



Нами выявлено, что изменение биохимических показателей: 

ПОЛ-САОА, общего белка, активности ферментов отражается на интен
сивности кариеса зубов.

Мы определили, что у больных с БШ, СШ происходит накопление 

продуктов свободнорадикального окисления, которое, вероятно, ока

зывает повреждающее действие на эмаль зубов в результате чего раз

вивается системный кариес. Проведенное исследование диктует необ

ходимость поиска методов воздействия на процессы свободнорадикаль

ного окисления с целью снижения интенсивности кариеса у больных с 

БШ, СШ.



Глава 4 РЕЗУЛЬТАТЫ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ КАРИЕСА 

ЗУБОВ У БОЛЬНЫХ С БОЛЕЗНЬЮ И СИНДРОМОМ ШЕГРЕНА

Учитывая выявленные клинические проявления в полости рта, у 

всех больных провели санацию, которая включала лечение кариеса и 

его осложнений, заболеваний парадонта. Устраняли местные раздража

ющие факторы: неполноценные пломбы заменяли, проводили шлифовку и

полировку острых краев зубов. При необходимости заменяли протезы 

на конструкции из драгоценных металлов, съемные протезы изготавли

вали из бесцветной пластмассы. При наличии общей сопутствующей па

тологии больные направлялись к ревматологу, окулисту, гинекологу 

для проведения курса противорецидивного лечения.

С целью лечения кандидоза слизистой оболочки полости рта и 

губ назначались противогрибковые препараты. После окончания курса 

лечения всем больным проводили бактериоскопическое или бактериоло

гическое исследование на выявление грибковой флоры. Для орошения 

при выраженной сухости полости рта назначали искусственную слюну, 

а также смазывание слизистой полости рта L-токоферолом.

Клиническое исследование твердых тканей зубов у больных с бо

лезнью (синдромом) Шегрена свидетельствует о том, что кариес про

текает остро и у таких больных традиционное лечение кариеса зубов, 

основанное на пломбировании кариозных дефектов, часто оказывается 

недостаточно эффективным. Незначительные успехи достигаются при 

лечении начального кариеса зубов с применением консервативных ме

тодов. Поэтому мы проводили комплексное лечение больным с БШ, СШ. 

Лечение кариеса складывалось из этиотропной и патогенетической те

рапии.
Местная патогенетическая терапия была направлена на реминера-



лизацию эмали зуба, нормализацию ее состава, структуры и свойств, 
рекальцификацию пораженного дентина на дне кариозной полости и 

стимуляцию одонтопластической функции пульпы зуба.

Общая патогенетическая терапия предусматривала регуляцию ес

тественной сопротивляемости организма, нормализацию слюновыделения.

Кариес в стадии пятна обнаружен у 32 человек с БШ, СШ в 208 

зубах. От 2 до 6 кариозных пятен было у 15 больных, от б до 9 - у 

10, от 10 до 20 - у 7. По цвету: белые в 180 зубах, светло-корич
невые в 28 зубах. Поверхностная локализация белого пятна опре

делялась в 126 зубах, а подповерхностные пятна были обнаружены в

54. У одних и тех же больных встречались как белые, так и свет- 

ло-коричневые пятна.

•Окрашивание поверхности зубов 2Z раствором метиленового сине

го проводилось с целью определения степени проницаемости эмали, 

активности патологического процесса. Визуально наблюдались в зоне 

кариозного поражения легкая, средняя и высокая степени окраски. 

Легкая степень окраски наблюдалась только в 12 зубах, наиболее 

часто наблюдалась средняя и высокая степень окраски. Причем отме

чалась разная степень окраски белых пятен у одного и того же боль

ного.

Местное лечение заключалось в проведении реминерализующей те

рапии методом аппликаций и электрофореза и использованием 10% 

раствора глюконата кальция и 2Z раствора фторида натрия. Количест

во сеансов составляло от 15 до 30. Курс лечения повторяли через б 

месяцев. Результат лечения оценивали по интенсивности поглощения 

метиленового синего кариозным пятном или исчезновению при высуши

вании поверхности зуба белых подповерхностных пятен. Наилучшим 

проявлением лечебного эффекта считали полное исчезновение кариоз



ных пятен. Положительным эффектом также считали уменьшение разме

ров пятен и отсутствие их окрашивания после лечения. Увеличение же 

размеров кариозных пятен, усиление интенсивности их окрашивания 

метиленовым синим или образование дефекта в области кариозного 

пятна свидетельствовало о неудовлетворительном результате лечения.

Б итоге проведенного первого курса лечения подповерхностные 

кариозные пятна исчезли у 8 больных (25%), уменьшились в размере и 

приобрели легкую степень окраски - у 9 (28,1%), остались без изме

нения - у 5 (15,6%). Ухудшение, образование дефекта в области пят

на отмечено у 10 больных (31,2%).

После второго курса лечения результаты были следующие: кари

озные пятна подповерхностной локализации исчезли у 12 (37,5%), 

уменьшились в размере и стали еле заметны у 7 (21,8%), без измене

ния остались у 4 (12,5%), ухудшение, переход в поверхностный кари

ес отмечено у 9 (28,1%).

Положительный эффект при лечении кариеса в стадии деминерали

зации эмали был получен в 59,3% случаев. Следует отметить, что на

ибольшее число случаев положительных результатов удалось получить 

при лечении подповерхностной деминерализации.

Полученные результаты позволяют заключить, что ранние стадии 

кариеса, проявляющиеся в виде белых пятен (деминерализации), под

лежат консервативному лечению с помощью реминерализирующих раство

ров у больных с БШ, СШ.
После проведенных курсов лечения подповерхностные пятна у не

которых пациентов исчезают, а поверхностные уменьшаются в размере 

и приобретают блеск, что указывает на стабилизацию, у отдельных 

больных происходит дальнейшее развитие кариозного процесса и воз

никновение дефектов в эмали. Это, вероятно, связано с нарушением



процессов минерализации эмали у этой группы больных.

При лечении кариеса оперативным способом использовали меры, 

направленные на повышение минерализации эмали и дентина. С этой 

целью после иссечения эмали и дентина сформированную полость обра

батывали фторлаком или 2Z раствором фторида натрия, количество та
ких процедур составляло от 3 до 5.

В качестве изолирующей прокладки использовали фосфат-цемент, 

в состав которого вводился глицерофосфат кальция и фторид натрия, 

а также поликарбоксилатный цемент.

В качестве лечебной пасты при глубоком кариесе применяли 

кальмецин и пасту из окиси цинка с эвгенолом с добавлением кальме- 

цина.

Оценивая результаты проведенного лечения, можно отметить, что 

изменилась структура индекса КПУз: если до лечения превалировала

составная "К", то после лечения - "П".

Прирост кариеса составил без лечения 4,25 + 0,8; после прове

денного лечения 2,35 + 0,76 без реминерализирующей терапии; 1,7 + 

0,32 с применением реминерализирующих средств.

В своей клинической работе в качестве постоянных пломб мы ис

пользовали по показаниям: серебрянную амальгаму, силидонт, сили

ции, эвикрол. Всего было наложено 502 пломбы. Из них пломб из 

амальгамы - 50, из силидонта - 30, силицина - 32, эвикрола - 350, 

карбодента - 40.
Состояние пломб проверяли в ранние сроки, через 3-6-12 меся

цев, а также спустя 3-5 лет.
Для оценки пломб пользовались общепринятыми тестами, которые 

оценивали визуально: 1) изменение анатомической формы пломбы; 2)

изменение цвета пломбы; 3) изменение цвета по наружному краю плом



бы; 4) рецидив.

Результат лечения считали удовлетворительным, если пломбы не 
имели ни одного из перечисленных выше дефектов.

Результаты клинического наблюдения представлены в таблице 
4.1., рис.4.1.

Таблица 4.1.

Состояние пломб в зависимости от вида 

пломбировочного материала

1
I Пломбировочные 

I материалы

Г ' Г

Коли- | 

чество|
ГГ ТТ/̂ *41 /Л

1
Удовлетворительные

результаты

• ~\ 
Неудовлетворитель- 1 

ные результаты I

ПЛОМО 1 

1 

1

1
абс.

число

В % абс.

число

1 1

1 в % |

1 1 
1 1
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1
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1 1 
1 8 | 
1 I

12. Силидонт

1
30 | 

1

СП 50 15
1 1 
1 50 |
I I

13. Силицин

1

о о  I 
ОС 1

1

14 43,7 18
1 1 

1 56,3 |

1 I

14. Эвикрол

1

350 I 
1

о г л г г
ССЭ

1

95,6 25
1 I

! 4,4 |
1 I

15. Карбодент
1

I

40 |

| 1

1

32 | 

1

82,5 о
О

1

1 1

1 17,5 |
1 1



Как видно из таблицы, наибольшее число удовлетворительных ре

зультатов (95,6%) получено при использовании эвикрола, несколько 

меньше (92%) - при применении амальгамы и карбодента (82,5%).

При обследовании кариозных полостей в случае выпадения пломбы 
была отмечена следующая закономерность: полное или частичное от

сутствие подкладки из фосфат цемента, подкладка из поликарбокси- 

латного цемента в большинстве случаев была в удовлетворительном 

состоянии, после ее удаления дно полости оставалось плотным.

Применение пломбировочных материалов из цементов: силицина и

силидонта, показало, что пломбы лучше сохраняются на жевательной 

поверхности, хуже на контактных и менее стойки в полостях V класса.

Проведенное исследование позволило сделать вывод, что наибо

лее оптимальным вариантом пломбирования кариозных полостей у боль

ных с БШ, СШ является применение прокладки из поликарбоксилатного 

цемента и пломб из композиционных материалов и амальгамы.

Однако, несмотря на высокий клинический эффект, достигаемый 

при использовании амальгамы, следует помнить об основных отрица

тельных сторонах данного вида пломбировочного материала: коррозия

и потускнение поверхности пломбы, нарушение ее краевого прилега

ния, наличие микротоков и возможное амальгамирование золотых про

тезов. Известно, что при БШ, СШ слизистая оболочка истончена, от

мечаются участки воспаления, и применение пломб из амальгамы может 

усугубить эти процессы. Кроме того, больные стараются зубы закры

вать коронками, чтобы предупредить их разрушение.

Учитывая выявленное усиление перекисного окисления липидов в 

слюне и крови больных с БШ, СШ, мы включили в схему лечения препа

раты, нормализующие эти процессы: L-токоферол, а также ИМП.

Б результате исследований по оценке лечебного действия низко-
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частотного сложномодулированного электромагнитного поля обнаружен 

мембраностабилизирующий и противорецидивный эффект при лечении 

различных форм сиалоденитов и сиалозов (164, 168) улучшалась сали

вация, увеличивался период ремиссии, изменялись показатели ПОЛ-АОС 

в слюне. Исходя из этого мы включили в схему комплексного лечения 

воздействия ИМП на область околоушных слюнных желез у больных с 
БШ, СШ.

Выбор лечения зависел от варианта течения БШ, СШ.

В качестве источника ИМП использовался лечебно-диагностичес

кий комплекс "Малахит". Цилиндрические индукторы диаметром 4 см 

устанавливались на область обеих околоушных слюнных желез. Воз

действие осуществляли при частоте от 1,0 до 100 Гц и индукцией 

10-15 мТл, в течение 2-5 минут. Курс лечения составлял 4-6 дней.

Подбор дозы проводили индивидуально. В первый день давали ми

нимальную дозу. При появлении головокружения, легкой гиперемии ко

жи, повышении артериального давления лечение отменялось. Необходи

мо отметить, что заданные параметры на аппарате "Малахит" направ

лены на снижение процессов сводобнорадикального окисления, поэтому 

мы применяли его воздействие только у больных с БШ, СШ в подостром 

варианте.
Перед лечением у больных собирали слюну и определяли показа

тели МДА и САОА.
Результаты лечения оценивали по количеству выделившейся слюны 

и по показателям МДА-САОА, а также по частоте обострения паренхи

матозного паротита.
Установлено, что показатели сиалометрии увеличиваются в по

достром варианте болезни с 1,08 + 0,18 до лечения, до 2,78 + 0,62 

после лечения t р< 0,05). Наблюдается тенденция к нормализации пока



зателей малонового диальдегида и общей антиокислительной активнос

ти ротовой жидкости. Количество обострений паротита снизилось до 2 

раз в год (табл. 4.2., рис.4.2.,4.3.,4.4).

Принимая во внимание предварительные наши данные по изменению 

показателей ПОЛ и АОА слюны (накоплению МДА и снижению АОА) и вы

соким показателем индекса КПУз и КПп, проведено исследование дина

мики прироста кариеса после применения различных методов лечения 
(табл. 4.3).

Анализ результатов лечения показывает, что наименьший прирост 

кариозных зубов и кариозных полостей наблюдается в группе, где 

проводилась реминерализующая терапия в сочетании с ИМП.

Таблица 4.2.

Влияние ИМП на показатели сиалометрии, 
показатели ПОЛ и частоту обострений (М+ш)

Сиалометрия 1 МДА
1
I

1
1
1
I

"" Г" ' ' ■ ........... 1
АОА |Количество обо- | 

|стрений в год |
1

до ле-|после
1 1 
I до ле- I после

1
1 до ле-

1 1 
- |после |

1 1
до ле- |после I

чения |лечения Iчения 1 лечения 1чения 
1

1 лечения | 
1 1

чения |лечения |
I I1

1.08 +|2,78 +
1 1
10,288 +| 0. 18 +

1 1 1 
122,79 +J 26, 43 +J

1 1 
3-6 1 ДО 2 |

10,18 10,62
|—  |

10, 13 | 0,012 
1 1

I 0,82 
1

1 0.8 | 
1 1

1 1 
1 1



Результаты использования различных 
методов лечения кариеса у больных 

в подостром варианте (М + т)

1 1 
| Метод I 
j лечения |

Исходный
ческий

стоматологи-
статус

1 1
1 Стоматологический статус I 
I после лечения 1

1 1
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(М + ш)

1 КПУп 
1 (М + ш)I

1 КПУ 
1 (М + ш)

1 1 
1 КПУп | 
1 (М tm) II I1 1
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|ции 1 
1 1
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1
1
1 35,61 ± 
1 1.54 
1 1
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1 1 
1 1
1 39,73 + | 
1 0,7 | 
1 р < 0,05 | 
I I

I Пломбирование! 
I полостей с I 
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0,63
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1
1
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1 Сочетанное I 
1 применение 1 
1 ремтерапии 1 
1+ ИМП 1
1 __ L
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0.3

1
1
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Рисунок 4.1

Состояние пломб в зависимости от вида 
пломбировочного материала



Рисунок 4.2

Влияние ИМП на частоту рецидивов паренхиматозного 
паротита и показатели сиалометрии у больных с Ш, 
СШ (слева - частота, справа - сиалометрия)

Рисунок 4.3

НИ

СШ
Контроль

Влияние ИМП на показатели МДА у больных с НИ, СШ



Влияние ИМП на показатели АО А у больных с ЕШ, СШ

Полученные данные позволили установить, что механизм профи

лактического эффекта ИМП на твердые ткани зуба реализуется путем 

воздействия, в первую очередь, на стабилизацию мембранодеструктив

ных процессов в ацинарных клетках слюнных желез, а затем на норма

лизацию их функциональной активности - состава и свойств ротовой 

жидкости и мягкого зубного налета.

Начальным звеном в механизме профилактического воздействия 

является нормализация показателя МДА и АОА, усиление скорости сек

реции слюны, уменьшение количества осадка и мягкого зубного нале

та, устранение его кариесогенности.

Это положение подтверждает предпринимаемое нами лечение кари

еса с использованием ИМП.



В данной работе нами проанализированы клинические проявления 

и особенности течения кариеса у 57 больных с болезнью и синдромом 

Шегрена. Обследование и лечение больных проводили совместно с сот
рудниками кафедры внутренних и глазных болезней.

Диагноз БШ, СШ устанавливался на основании следующих общепри

нятых критериев (228, 256, 261, 269): наличие 1 - сухого керато-

конъюктивита, 2 - ксеростомии, 3 - диффузного заболевания соедини

тельной ткани (ДЗСТ) или другого аутоиммунного заболевания. Для 

диагноза БШ считали необходимым наличие 1-го или 2-го критерия, 

для СШ - 1-го и/или 2-го в сочетании с третьим.

В соответствии с классификацией В.И.Васильева (1980) выделяли 

два варианта течения БШ - подострый и хронический.

Пораженность зубов кариесом и особенности его клинического 

течения изучены у 57 больных с БШ, СШ. Данные, полученные нами, 

свидетельствуют о высокой интенсивности кариозного процесса, КПУз 

составил - 23,21 + 3,8, КПУп - 60 ± 2,05. При анализе этих показа

телей необходимо подчеркнуть, что максимального значения они дос

тигли у больных с подострым вариантом течения болезни (КПУз - 

26,13 + 1,146; КПУп - 59,0 + 2,04) против (КПУз - 13,6 + 0,51;

КПУп - 48,0 + 0,3) при хроническом варианте (р<0,01). Кариозные

полости и пломбы в большинстве случаев располагались у шейки зуба, 

кроме того, мы отметили поражение кариесом бугров, режущего края, 

гладких поверхностей.
Таким образом, мы установили, что при БШ, СШ отмечается ак

тивное течение кариозного процесса, особенно у лиц с подострым ва

риантом течения основного заболевания. Это позволяет нам подтвер



дить ранее высказанную гипотезу о влиянии заболеваний органов и 
систем организма на развитие кариеса (56, 172, 173, 174, 196).

При изучении функциональной активности слюнных желез нами ус

тановлено, что количество выделяемого секрета зависит от стадии 

паротита. При нарастании степени ксеростомии у больных с БШ, СШ 
нарастает интенсивность кариеса зубов.

При анализе гигиенического состояния полости рта у больных с 

болезнью (синдромом) Шегрена нами установлено, что гигиеническое 

состояние неудовлетворительное (ИГ - 3,8). Это можно объяснить, с 

одной стороны - недостаточным уровнем ухода за полостью рта, с

другой - снижением секреции слюны.

Высокая пораженность зубов кариесом и острейшее его течение у 

больных с БШ, СШ подтолкнули нас к поиску механизмов, которые мо

гут привести к подобным изменениям в твердых тканях зубов. С этой 

целью мы провели изучение состояния системы ПОЛ-АОС как универ

сального механизма в слюне и крови больных при БШ, СШ. Выявили,

что при подостром варианте БШ происходит усиление ПОЛ, которое

проявляется в накоплении в слюне МДА и снижении АОА. Выявленное 

повышение уровня МДА и снижение АОА свидетельствует об усилении 

процессов ПОЛ и снижении антиоксидантной защиты. Избыточное накоп

ление продуктов СРО липидов вызывает выраженные структурные нару

шения в мембранах клетки.
Изучение показателей ПОЛ в крови данной группы больных пока

зало достоверное повышение содержания ДК и тенденцию к повышению 

количества МДА. Одновременно происходит существенное падение СОД и 

АОА. Следовательно, в крови этих больных также происходит актива

ция СРО. Высокий уровень каталазы и пероксидазы свидетельствует о 

существенном повышении проницаемости клеточных мембран и выходе из



них в плазму вышеназванных ферментов, что указывает на высокую ак

тивность реакции ПОЛ при БШ, СШ. Проведенный корреляционный анализ 

между МДА и АОА в крови и слюне показал отсутствие связи между яв

лениями, таким образом можно предположить, что изменения носят са
мостоятельный характер.

При хроническом варианте БШ, СШ в слюне происходит снижение 

МДА в сравнении с контролем и подострым вариантом, уровень АОА по

вышается по сравнению с подострым вариантом. Следовательно, у 

больных с хроническим вариантом БШ, СШ истощаются компенсаторные 

возможности организма, происходит падение МДА за счет прогрессиру

ющего разрушения фосфолипидного слоя мембран. Замена в этом слое 

ненасыщенных жирных кислот на насыщенные приводит к торможению СРО 

(49). В крови характер изменений сходен с таковым при подостром 

варианте, т.е. уровень ДК сохраняется значительно повышенным, а 

СОД и АОА сниженым. Количество каталазы и пероксидазы остается 

достоверно выше значений контроля.

Анализируя показатели перекисного окисления липидов и суммар

ную антиоксидантную активность в смешанной слюне и крови, отмечаем 

увеличение показателя (ПОЛ-МДА и снижение антиоксидантной защиты - 

САОА). При этом повышение МДА и снижение САОА сопровождается уве

личением индекса КПУз. Суммарная АОА у больных с БШ, СШ равен - 

24,21 +3,8, в контроле - 29,52+4,08. Коэффициент корреляции меж

ду МДА и КПУ равен - 1,48, что свидетельствует о высокой степени 

связи.
Белок является основным органическим ингредиентом слюны. Вы

деляют широкий спектр белков. Наиболее высокая концентрация белков 

отмечается в зоне pH от 6,5 до 7,2, что соответствует физиологи

ческим значениям pH слюны. Белки определяют буферное состояние ро-



товой жидкости. При подкислении среды белки играют роль основания, 

а при ее подщелачивании - роль кислоты. Отклонения в белковом сос

таве слюны приводят к нарушению существующего равновесия, в ре

зультате чего создаются местные условия для возникновения кариоз

ного процесса. При множественном кариесе выявляется некоторое по
вышение общего белка в слюне.

Пожарицкая М.М., исследуя белок слюны при БШ, отмечает досто
верное его увеличение.

Так как мы рассматриваем течение кариозного процесса при БШ, 

СШ, то сочли необходимым изучить содержание общего белка в ротовой 

жидкости и проанализировать с показателем КПУз.

Исследование в ротовой жидкости количества общего белка пока

зало существенное его повышение при БШ, СШ. Значение общего белка 

при данной патологии превышало контроль в три раза в пробах слюны 

как до стимуляции, так и после. Установленные изменения количест

венного состава белка у больных с болезнью (синдромом) Шегрена 

можно связать с нарушением его синтеза в слюнных железах, измене

нием проницаемости стенок сосудов в тканях пародонта и выходом 

белков из парадонтальных карманов.

Учитывая важную роль белка, мы провели корреляционный анализ 

с индексом интенсивности кариеса зубов (КПУ) и отметили, что при 

повышении количества белка в ротовой жидкости увеличивается досто

верно и показатель КПУ в сравнении с контрольной группой (г=0,1).

Важную роль в минерализации тканей зуба, а также в течение 

физиологических процессов в тканях полости рта выполняют фосфата- 

зы, катализирующие гидролитическое расщепление органических эфиров 

фосфорной кислоты. Основным источником фосфатаз, ротовой жидкости 

являются большие слюнные железы, а также продукты жизнедеятельное-



ти молочно-кислых бактерий, актиномецитов, стрептокков. Данные ли

тературы свидетельствуют о роли фосфатаз в возникновении кариеса. 

Ряд авторов считают, что при недостатке фосфора в слюне микробные 

фосфатазы способны расщеплять фосфорные соединения твердых тканей 

зуба. Увеличение активности фосфатаз в мягком зубном налете отме

чают при поражении зубов кариесом. Доказано, что щелочная фосфата- 

за снижает проницаемость эмали для кальция в 1,89 раза, кислая 
фосфатаза в 3,3 (263).

При болезни Шегрена увеличение активности кислой фосфатазы 

отмечают Т. Н.Лопаткина, Пожарицкая М.М. (103). Активность щелочной 

фосфатазы существенно не изменяется у этой же группы больных.

Учитывая высокую поражаемость зубов кариесом при БШ, СШ и 

важную роль щелочной фосфатазы в процессах минерального обмена, мы 

попытались провести корреляционную связь между этими показателями.

В наших исследованиях активность щелочной фосфатазы превышала 

в 1,4 раза контроль в нестимулируемой слюне и в 1,8 раза в стиму

лируемой. Высокую активность щелочной фосфатазы в слюне у больных 

с БШ, СШ можно связать с морфологическими изменениями слюнных же

лез, нарушением клеточной проницаемости, а также неудовлетвори

тельным гигиеническим состоянием полости рта. Нами отмечено, что 

увеличение активности щелочной фосфатазы сопровождается достовер

ным повышением показателя КПУ.

Нами проведено также изучение активности аденозинтрифосфатазы 

(АТФазы) и липолитического фермента - фосфолипазы. Поскольку они 

играют особую роль в обмене веществ и энергии. Отмечено достовер

ное увеличение исходного уровня фосфолипазы в 1,9 раза по сравне

нию с контрольной группой, после стимуляции повышение активности 

сохраняется и в стимулированной слюне. Довольно высокая активность



при исходном уровне отмечается со стороны аденозинтрифосфатазы, 

значение которой в три раза больше контроля. В стимулированной 

пробе слюны ее активность превышает контрольные значения в 3,9 ра

за. Полученные данные позволяют думать о напряженном состоянии 

клеточных мембран и разрушении их липидного слоя у больных с БШ, 
СШ.

Изучению концентрации кальция и неорганического фосфата в 

слюне посвящено много исследований как отечественных, так и зару
бежных авторов.

Большинство из них отмечают, что корреляция электролитов слю

ны кальция, фосфора составляют сумму моментов, влияющих на кариес- 

резистентность зубов. Ю.А.Федоров (203) считает, что зубы, резис

тентные к кариесу, могут быть при условии больших количеств каль

ция и фосфора в слюне. Однако, ряд исследователей не обнаружили 

изменений в содержании кальция и фосфора в слюне у людей, резис

тентных, по сравнению с восприимчивыми к кариесу.

При болезни Шегрена М.Н.Пожарицкая, изучавшая содержание 

кальция и фосфора в смешанной слюне, отметила их уменьшение.

Известно, что при БШ, СШ происходят морфологические изменения 

в слюнных железах (105, 121, 139, 140, 162, 168, 177, 228, 230,

248), а содержание кальция и фосфора в слюне, в первую очередь, 

зависит от их деятельности.
Основываясь на данных литературы и результатах собственных 

исследований, мы провели анализ состояния кальция и фосфора в сме

шанной слюне при БШ, СШ и попытались полученные данные связать с 

показателем интенсивности кариеса. При этом мы получили интересные 

результаты: содержание кальция было повышено в 1,7 раза по сравне

нию с нормой как в пробе до стимуляции, так и после. Отмечено и



повышенное содержание неорганического фосфора. Снижение фосфора в 

пробах со стимулированной слюной, вероятно, связано с погрешностя

ми в измерении, т.к. определение проводилось не во всей полученной 

ротовой жидкости, а в определенном объеме. Таким образом мы полу

чили повышенное содержание кальция и фосфора в слюне у больных с 

данной патологией и высокий показатель КПУ. Это обстоятельство 

можно объяснить тем, что нарушена функциональная активность слюн

ных желез и процессы деминерализации в зубах превалируют над про

цессами реминерализации. По всей видимости минеральные компоненты 

в кристаллической решетке гидроксиаппатитов у этой группы больных 

находятся в несвязанном состоянии. С другой стороны, по-видимому, 

в слюне при БШ, СШ нарушены ферментативные процессы, которые ос

лабляют, в свою очередь, процессы минерализации.

Общепринятым является положение о том, что включение Са в 

кость является активным процессом, строго регулируемым на гормо

нальном и метаболическом уровнях (124). Процесс минерализации тка

ней зуба находится под контролем ряда гормонов. Гормон паращито- 

видных желез (паратгормон) вызывает деполимеризацию агрегатов про- 

тегликанов, участвует в рассасывании кости и мобилизации из нее 

кальция. Гормон способствует усилению синтеза гликозаминогликанов, 

тормозя образование коллагена. Под его влиянием усиливаются окис

лительно-восстановительные процессы и увеличивается концентрация 

лимонной кислоты. Лимонная кислота образует растворимые соли с 

кальцием, способствуя переходу их в кровь и поддержанию концентра

ции кальция на постоянном уровне. Следовательно, паратгормон конт

ролирует резорбцию кости.
Тиреокальцитонин - гормон щитовидной железы оказывает проти

воположное действие - стимулирует перенос Са и фосфатов из крови в



костную ткань, ускоряет отложение Са и ингибирует его выход из 

кости. Соматотронный гормон (гормон гипофиза) стимулирует рост 

костной ткани. Специфическое действие гормона на костную ткань 

заключается в стимулировании синтеза кислых мукополисахаридов и 

белков в костных клетках, усиливает включение аминокислот в синте
зируемые белковые молекулы.

Важным моментом в поддержании структуры и функции зубов, нор

мального белкового и углеводного обмена является достаточная обес

печенность организма витаминами и прежде всего, витаминами группы 
В-В1 (тиамина) и Вб (пиридоксин).

Восстановление или реминерализация эмали происходит за счет 

способности белковой матрицы эмали к связыванию Са и инициации ми

нерализации, а также за счет возможности замещения или заполнения 

вакантных мест в кристаллической решетке изоили гетерогенными ио

нами.

Процессы реминерализации могут быть нарушены и из-за повышен

ного содержания ионной формы фосфата, не участвующего в минерали

зации, уменьшение "насыщенности" слюны кальцием и фосфором, снижа

ющее ее минерализующую силу, потери белковой матрицы эмали способ

ности связывать кальций.

Одним из важнейших факторов, необходимых для кариозного про

цесса, является нарушение механизмов защиты. Основным фактором за

щиты человека от кариеса является слюна, которая содержит большое 

число веществ, осуществляющих защиту от кариозного процесса. Эти 

вещества можно разделить на 2 группы: активные и пассивные.

Активные, сходные с антибиотиками вещества, оказывают бакте- 

риостатический эффект, пассивные - предотвращают или прекращают 

развитие бляшки путем изменения микробной среды.



Как упоминалось выше, слюна содержит от 1 до 3% иммуноглобу
линов, основным является S-l g А, кроме этого слюна содержит IgG. 

Имеются и клеточные компоненты защиты: нейтрофилы, макрофаги, лим

фоциты. Считают, что рост кариесоченных бактерий находится под 

контролем иммуноглобулинов и играет важную роль в поддержании фи
зиологического состояния полости рта.

Согласно современным данным кариес может возникнуть только 

1ри наличии следующих условий: 1 - наличие микроорганизмов; 2 -

^достаточность механизмов специфической (иммунной) и неспецифи- 

1еской защиты полости рта; 3 - нарушения питания; 4 - временной 
[>актор.

На наш взгляд, при болезни (синдроме) Шегрена все эти условия 

фисутствуют. Наиболее часто встречающимися микроорганизмами при 

сариесе встречаются граммположительные факультативные кокки, осо- 

Зенно Str.mutans, S.salivarius, а также лактобациллы, Hr.mutans яв- 

1яется инициальным микроорганизмом при кариесе, он эффективно фер- 

<ентирует сахар в молочную кислоту, которая способствует растворе- 

1ию эмали, а также является основным продуцентом нерастворимых 

шеклеточных декстранов, которые облегчают разрушение бактериями 

юверхности зуба. Кроме того, этот микроорганизм проявляет высокую 

вбирательность к оболочке, окружающей эмаль, т.е. к пелликуле.

Стимуляция образования иммуноглобулинов слюны в основном про- 

(сходит с участием тонкого кишечника. Плазматические клетки, чувс- 

'вительные к бактериям ротовой полости, начинают продуцировать им- 

|уноглобулины, которые мигрируют в слюнные железы и участвуют в 

;ыработке S-ZgA в ответ на специфические антигены бактерий. При 

:ш, СШ происходят морфологические изменения в слюнных железах и 

оэтому, по всей видимости, недостаточно его содержится в слюне. В



результате этого нарушаются защитные механизмы полости рта. Все 

это в совокупности и приводит к созданию в полости рта кариесоген
ной ситуации при БШ, СШ.

Выявленные нами патологические процессы в слюне и крови боль

ных с БШ, СШ могут служить биохимическим подтверждением разрушения 

фосфолипидного слоя мембран ацинарных клеток сложных желез и ее 

органоидов, приводящие к нарушению ее функции. Выявленные измене

ния позволяют ввести в комплексное лечение больных в подостром ва

рианте БШ, СШ импульсное магнитное поле (ИМП) с целью стабилизации
мембран ацинарных клеток.

ИМП благоприятно действует на течение основных биологических 

процессов в организме. Ряд авторов (9, 72) доказали, что импуль

сное магнитное поле оказывает влияние на ПОЛ. Из имеющихся гипо

тез, с помощью которых можно объяснить сущность механизма действия 

МП и ЭМП на живые организмы, наиболее прогрессивной является "сво

боднорадикальная". Исследователи считают важным фактором и обосно

ванием к применению МП и ЭМП в медицине химические превращения, 

идущие по свободнорадикальному типу (35, 32).

При протекании биохимических реакций с чередованием парамаг

нитных и диамагнитных состояний промежуточных и конечных продуктов 

МП может вызвать изменение скорости как прямых, так и обратных ре

акций, т.е. определяется возможность взаимокомпенсации нарушений, 

вызванных МП на молекулярном уровне. С этой позиции исследователи 

рассматривают влияние МП как итог некомпенсированных деформаций в 

молекулах (15,35).
Положительный терапевтический эффект при лечении с использо

ванием ИМП в подостром варианте БШ, СШ оценивали по клиническим 

признакам, данным биохимических показателей. Состояние СРО в слюне



больных с подострым течением болезни после лечения характеризуется 
снижением количества МДА в сравнении с результатом до лечения. 

Уровень АОА повышается, что свидетельствует о нормализации в сис
теме ПОЛ-АОА.

Отмечено, что показатели сиалометрии нормализуются.

Анализируя показатель прироста кариеса у больных с БШ, СШ, 

можно отметить его снижение в зависимости от выбора метода лече

ния. У больных, которым назначалась магнитотерапия, отмечено зна

чительное снижение рецидива кариеса и увеличение срока службы 
пломб.

Исследования ряда авторов по проблеме кариеса при БШ, СШ (19, 

147, 212, 213) и собственные клинические наблюдения в течение 10

лет позволили нам предложить схему диспансерного наблюдения, сог
ласно которой:

- больные с БШ, СШ должны обследоваться стоматологом 4 раза в
год;

- на всех уровнях диспансеризации врачами-стоматологами долж

на проводиться санитарно-просветительная работа по уходу за по

лостью рта, а также санация зубов.

Проводимое лечение, диспансерное наблюдение позволило изме

нить структуру индекса КПУз и сохранить функциональную активность 

зубов у больных с БШ, СШ, улучшить гигиеническое состояние полости 

рта.

Учитывая выявленные особенности клинического течения кариеса, 

можно предположить о наличии дополнительных механизмов, влияющих 

на деминерализацию эмали у данной группы больных. Поиск этих меха

низмов будет наиболее перспективным в плане реабилитации больных с 

БШ, СШ.



в ы в о д ы
1. У всех больных с БШ, СШ установлена высокая интенсивность 

кариеса зубов (КПУ=26,13+1,15) и плохое гигиеническое состояние 
полости рта (ИГ=3,8+0,06).

Кариозный процесс протекает атипично, при этом поражаются им

мунные зоны поверхности эмали: режущий край, бугры, гладкие по

верхности зубов. Наиболее активно кариес протекает у больных в по
достром варианте.

2. В крови усиление ПОЛ происходит при всех формах клиничес
кого течения БШ, СШ.

В слюне усиление ПОЛ происходит при подостром варианте.

3. Установлено, что с повышением МДА и понижением САОА в слюне 

у у больных в подостром варианте интенсивность кариозного процесса 

возрастает.

4. Применение ИМП у больных с подострым вариантом стабилизи

рует изменения в системе ПОЛ-АОС.

5. Наиболее оптимальным вариантом пломбирования кариозных по

лостей у больных с БШ, СШ является применение прокладки из поли- 

карбоксилатного цемента и пломб из композиционных материалов и 

амальгамы.
6. Разработанное лечение с использованием ИМП, пломбирование 

кариозных полостей с применением реминерализующих веществ, прове

дение профилактических мероприятий и системы диспансерного наблю

дения позволили снизить прирост кариеса на 40,12%, изменить струк

туру КПУ и увеличить срок службы пломб у больных с БШ, СШ от 3 до 

5 лет.



1. Всех больных с системным кариесом необходимо обследовать в 
центре по заболеванию слюнных желез на выявление БШ, СШ.

2. На всех этапах оказания стоматологической помощи больным с 

болезнью и синдромом Шегрена организовать проведение санитар- 

но-просветительской работы и обучение навыкам по уходу за полостью 

рта, что позволит нормализовать состояние гигиены полости и, в из

вестной мере, предотвратить развитие стоматологических заболеваний 
у этих больных.

3. При лечении кариеса необходимо:

а) проводить реминерализующую терапию твердых тканей зубов 

как в стадии белого пятна, так и при дефекте эмали и дентина;

б) при использовании композиционных пломбировочных материалов 

не следует применять протравливание эмали, чтобы не усилить про

цессы деминерализации;

в) в качестве изолирующей прокладки целесообразнее применять 

поликарбоксилатный цемент;

г) необходимо использовать для пломбирования в качестве пос

тоянного пломбировочного материала композиты и амальгамы;

д) применять ИМП частотой 10-100 ГЦ, индукцией 10-15 МТВ, 

продолжительностью от 2 до 5 минут в течение 4-6 дней при подост

ром течении БШ, СШ, в хроническом варианте назначать назначать 

L-токоферол ацетат в виде полосканий полости рта.
4. Профилактические осмотры и санацию полости рта осущест

влять не реже 4-х раз в год, чтобы предотвратить осложненные формы 

кариеса.
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