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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. 


