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ченный период заболевания. Преждевременное 
завершение в это время антибактериальной тера-
пии, особенно при наличии интоксикации орга-
низма приводит к хронизации ВП. 

Так, у пациентов с остеомиелитом после 
остеоперфорации в клиническом анализе крови 
отмечались сдвиги, неадекватные нормальному 
течению ВП, что соответствовало формированию 
у них флегмоны. После вскрытия флегмоны кар-
тина крови соответствовала стадии завершающе-
гося ВП. У больных с флегмоной подчелюстного 
пространства неадекватное иммунному статусу 
лечение привело к генерализации ВП (распро-
странению флегмоны в область шеи).  

Однако зачастую клиницист сталкивается 
со слабыми, локальными ВП или с такими, кото-
рые считаются легкими ВП. При ОРЗ сдвиги в 
клиническом анализе крови минимальны, но они 
существуют, и их выявление бывает очень важ-
ным для врача. Показано, что разбросы каждого 
из параметров имеют значительные интервалы. 
Это существенно затрудняет интерпретацию ана-
лизов при воспалительном процессе, особенно 
если их определяли не в динамике процесса. Та-
ким образом, знание индивидуальных нормати-
вов расширенного клинического анализа крови 
пациента делает интерпретацию результатов ана-
лиза при воспалении, особенно локальном или 
слабой интенсивности, более четкой.  
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Несмотря на актуальность стоящих перед 
практической стоматологией задач эффективного 
протезирования металлокерамическими конст-
рукциями, анализ литературных данных показал 
отсутствие исчерпывающих сведений по данной 
проблематике. Одним из наиболее перспектив-
ных направлений в повышении эффективности 
протезирования является изучение процессов 
реакции структур СОПР на воздействие металло-
керамических конструкций после протезирова-
ния. В некоторых случаях у стоматологических 
больных развиваются настолько серьёзные ос-
ложнения, которые приводят к невозможности 
дальнейшего использования данного вида проте-
зов. 

Изучение основных проблем современного 
протезирования съемными и несъемными метал-
локерамическими конструкциями свидетельству-
ет о необходимости получения более глубоких 
знаний о физиологической и репаративной реге-
нерации структур СОПР.  

Нами отмечено, что отсутствует систем-
ный морфологический анализ изменений в СОПР 
при протезировании съёмными и несъёмными 
металлокерамическими конструкциями, необхо-
димый для адекватного методического уровня 
клинических исследований и разработке, как со-
временных методов диагностики и лечения про-
тезированных больных, так и проведения профи-
лактических мероприятий.  

Ввиду широкого распространения этого 
вида протезирования и возникновения многочис-
ленных осложнений, в стоматологической прак-
тике назрела острая необходимость получения 
глубоких знаний не только о клинических прояв-
лениях реакций со стороны СОПР на съёмные и 
несъёмные металлокерамические конструкции, 
но и о морфологии основных развивающихся в 
СОПР процессов. Гиперплазии у одних и дис-
трофические процессы у других больных являют-
ся неадекватной элиминацией устаревших или 
избыточно образовавшихся клеток, сопровож-
дающейся изменением нормальной структуры, а 
в последующем, и функции структур СОПР. 

Большинство авторов утверждает о веду-
щей роли в поддержании тканевого и клеточного 
гомеостаза, в процессах физиологической регене-
рации различных структур явлений апоптоза. К 
величайшему сожалению, апоптоз в структурах 
СОПР изучен явно недостаточно. 

Нами отмечено, что тенденция с увеличе-
нием числа больных с необходимостью замены 
протезирования м\к на другие по химическому 
составу и конструкции протезы, диктует необхо-
димость разработки мер профилактики развития 
осложнений. Нами установлено, что диабетиче-
ский пародонтит имеет свою собственную мор-
фогистологическую специфику, в значительной 
степени отличающуюся от других воспалений 
пародонта. Суть отличий – в нарушении прони-
цаемости эндотелия микрососудов. Эндотелий 
капилляров буквально «фенестрирован» и пере-
стает быть барьером для макромолекул и микро-
организмов. Бактериемия при пародонтите может 
возникать уже при обычной чистке зубов и жева-
нии. 

Диабетические гистоморфологические из-
менения в капиллярах пародонта хорошо описа-
ны и схожи с уже давно известными диабетиче-
скими изменениями. Изменения в пародонталь-
ных тканях у пациентов с диабетом начинаются 
уже в детском и пубертатном периоде. Большин-
ство работ подтверждают, что молодые пациенты 
с инсулинзависимым сахарным диабетом (ИЗСД) 
являются менее стойкими к воспалению десен, а 
течение заболеваний пародонта имеет более де-
структивный характер. Существенные различия в 
состоянии пародонта выявлены у больных диабе-
том с контролируемой и неконтролируемой гли-
кемией. Проведенные нами клинические иссле-
дования показали, что у лиц молодого возраста 
при контролируемой гликемии присутствует 



 
 
 МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 55 

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ №9, 2007 
 
 

меньшее количество десневого налета и менее 
выражены деструктивные изменения в пародон-
те. У пациентов, страдающих диабетом с некон-
тролируемой гликемией, достоверно повышен 
уровень некоторых пародонтальных патогенов, 
таких, как Prevotella intermedia, Bacteroides 
gracilis, Eikenella corodens и др. Пониженная со-
противляемость по отношению к пародонталь-
ным бактериям у пациентов с неконтролируемой 
гликемией может быть обусловлена нарушением 
хемотаксиса и фагоцитоза нейтрофилов, которые 
свойственны диабету. Большинство авторов, од-
нако, сходятся на том, что контролируемая и сба-
лансированная гликемия у пациентов с ИЗСД 
имеет значительное влияние на интенсивность 
развития и выраженность деструктивных процес-
сов в пародонте.  
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Иммуногистохимические методы исследо-

вания позволили установить, что в физиологиче-
ской и репаративной регенерации эпителиальных 
пластинок значительное место занимают процес-
сы апоптоза, которые регистрируются в камби-
альных слоях кератиноцитов. В условиях массо-
вой гибели клеток и развития воспалительного 
или некротического процесса, механизмы репара-
тивной регенерации эпителиальных клеток те же 
самые, но деление клеток происходит с большей 
скоростью, чем в норме. Нами установлено, что в 
первые двое суток после повреждения эпители-
ального пласта иммуногистохимическая метка на 
ген Ki-67 свидетельствует о небольшом количе-
стве эпителиоцитов с высоким регенераторным 
потенциалом. Количество клеток, в которых от-
мечаются процессы апоптоза в первые сутки по-
сле повреждения, также находится в корреляции 
с подобными процессами в неповреждённых эпи-
телиальных пластах. Но через 24-48 часов после 
повреждения, усиливаются как процессы апопто-
за, так и нарастает регенераторный потенциал 
клеток, причём не только в камбиальном слое 
эпителия, но и в парабазальном. Возрастающая 
динамика этих процессов наблюдается до 7 дней 
после действия повреждающих факторов, затем в 
течение 3-х суток она сохраняется на примерно 
одинаковом уровне и снижается в последующие 
дни. Нами сделан вывод о том, что роль апоптоза 
в физиологической и репаративной регенерации 
элементов эпителиального пласта неоднозначна. 
В нормальных физиологических условиях апоп-
тоз необходим для выбраковки генетически де-
фективных клеток, а при репаративной регенера-
ции он осуществляет роль индуктора регенера-

торных процессов для быстрейшего закрытия 
дефектов в эпителиальных пласта. Апоптоз в ре-
паративной и физиологической регенерации эпи-
телиальных клеток. 
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Воздействие на программу клеточной ги-
бели или пролиферативной активности - одно из 
перспективных направлений консервативного 
медикаментозного течения. Нам не удалось обна-
ружить исчерпывающих сведений об NO-
ергических механизмах влияния на процессы 
апоптоза и роста активности регенераторного 
потенциала покровных эпителиоцитов. При вос-
палительных, иммунных и других реакциях в 
эпителиальной пластинке слизистых оболочек и 
эпидермиса кожи, в результате активации синтеза 
iNOS в клетках, создаются высокие концентра-
ции оксида азота. Роль оксида азота в механизмах 
апоптоза сводится к цитотоксическому действию 
молекулы на мишень. Роль акцептора оксида азо-
та в индукции апоптоза играют митохондрии 
вследствие содержания большого количества 
железосернистых белков. Токсический эффект 
проявляется в угнетении митохондриальных 
ферментов, что приводит к снижению выработки 
АТФ и ферментов, участвующих в репликации 
ДНК, а также в непосредственном повреждении 
ДНК. Дезактивирующее действие оксида азота на 
апоптоз реализуется через каспазы путем нитро-
зилирования тиоловых групп каспаз. Программа 
гибели клеток в онтогенезе и при реакции на по-
вреждение запускает однотипный молекулярный 
механизм, однако выраженность процесса связа-
на с различными цитотоксическими и тканепро-
тективными эффектами оксида азота, 

Проведенный сравнительный анализ ак-
тивности N0S в эпителиальных пластах слизи-
стых оболочек и эпидермиса кожи на всех этапах 
онтогенеза человека показал, что физиологиче-
ская роль синтезы оксида азота, как индуктора 
процесса дифференцировки, роста и специализа-
ции эпителиальных клеток, несомненна. По на-
шим наблюдениям рост апоптотического индекса 
сочетается с появлением в эпителиоцитах пози-
тивной реакции на iNOS. Сходным образом уве-
личивается активность NADPH-диафоразы, от-
ражающей суммарное содержание конститутив-
ной и индуцибельной NOS. 


