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В плазме крови, в большей степени в смыве из десневого кармана больных хроническим катаральным 
генерализованным гингивитом и хроническим генерализованным пародонтитом, развивается картина им-
мунного воспаления, характеризуемая дисбалансом цитокинов, компонентов системы комплемента, про- 
и антиоксидантных механизмов, напрямую зависящие от степени и распространенности патологического 
процесса. При остром одонтогенном остеомиелите челюстно-лицевой области наблюдаются аналогичные 
изменения иммунометаболических показателей на системном и местном уровне, но отличительной особен-
ностью являются максимальные уровни хемотаксических факторов клеток эффекторов, в частности, ИЛ-8, 
а также С3а и С5а-компонентов комплемента. Стандартное лечение только частично корригирует иммунные 
и оксидантные нарушения на системном и местном уровне, что обосновывает включение препаратов с им-
муномодулирующими и мембранопротекторными эффектами в комплексном лечении таких пациентов. 
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INSUFFICIENT EFFICIENCY OF STANDARD TREATMENT IN CORRECTION 
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GENERALIZED ULITIS, THE GENERALIZED PERIODONTAL DISEASE 
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In a blood plasma, more in washout from a desnevy pocket of patients with a chronic catarral generalized ulitis 
and a chronic generalized periodontal disease the picture of an immune infl ammation characterized by an imbalance 
of cytokines, components of system of a complement, pro- and the antioxidant mechanisms, directly depending on 
degree and prevalence of pathological process develops. At an acute dontogenous osteomyelitis of maxillofacial 
area similar changes of immunometabolic indicators at systemic and local level are observed, but distinctive feature 
are maximum levels of chemoattractants of cells of effektor, in particular, IL-8, and also С3а and C5a-factors of 
complement. Standard treatment only partially correction immune and oxidant disturbances at systemic and local 
level that proves including of preparations with immunomodulating and membranoprotektor effects in complex 
treatment of such patients.
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Большинство заболеваний, протекаю-
щих с вовлечением в патологический про-
цесс слизистых оболочек, протекает с уча-
стием врожденных и адаптивных форм 
иммунного ответа, оксидантных и антиок-
сидантных процессов. Это касается не толь-
ко урологической, акушерско-гинекологи-
ческой, но различной патологии пародонта 
и челюстно-лицевой области. К примеру, 
при хроническом катаральном генерализо-
ванном гингивите (ХКГГ) существенную 
роль играет мягкий зубной налет, который 
состоит из множества микроорганизмов, 
в том числе и патогенных, вызывающих 
воспаление в десне, сопровождающееся 
активацией процессов перекисного окисле-
ния липидов, нарушениями формирования 
врожденных и адаптивных форм иммунно-
го ответа. Следствием разрушения бактерий 

служит выделение эндотоксина, оказываю-
щего в совокупности с присутствующими 
в очаге агрессивными факторами и имму-
нометаболическими нарушениями цито-
токсическое действие на ткани пародонта. 
Хронический генерализованный пародон-
тит (ХГП) и одонтогенный остеомиелит 
челюстно-лицевой области (ООЧЛО) обу_
словлены перекрестной аутосенсибилиза-
цией к тканям пародонта в ответ на микроб-
ную инвазию [1, 2].

В связи с недостаточной изученностью 
отдельных вопросов патогенеза воспали-
тельных заболеваний пародонта и гнойно-
воспалительных заболеваний челюстно-
лицевой области, протекающих с участием 
иммунных и оксидантных механизмов, ре-
зультаты стандартного лечения недостаточ-
но удовлетворяют большинство исследова-
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телей. При оценке результатов лечения ХКГГ 
и ХГП авторы указывают на короткие меж-
рецидивные промежутки, а при ООЧЛО – 
на плохое качество жизни и возможность 
развития хронического остеомиелита. Это 
служит основанием для углубленного изу-
чения иммунопатологических процессов 
при воспалительных заболеваниях паро-
донта и гнойно-воспалительных заболева-
ниях челюстно-лицевой области [6]. 

Целью исследования стала оценка эф-
фективности стандартного лечения в коррек-
ции системных и местных иммунометаболи-
ческих нарушений у больных хроническим 
катаральным генерализованным гингиви-
том, хроническим генерализованным паро-
донтитом, острым одонтогенным остеомие-
литом челюстно-лицевой области.

Материал и методы исследования
Под наблюдением находилось 48 пациентов с обо-

стрением ХКГГ при переломе тела нижней челюсти, 
35 больных с острым одонтогенным остеромиелитом 
челюстно-лицевой области, находившихся на лече-
нии в отделении челюстно-лицевой хирургии БМУ 
«Курская областная клиническая больница» и 52 – 
с клиническими признаками обострения ХГП, нахо-
дившихся на лечении в стоматологической клинике 
«Лик-центр», г. Москвы. 

Критериями включения в исследование были: 
возраст от 20 до 50 лет, верифицированные диагнозы 
ХКГГ, ХГП, ООЧЛО, пациенты, не получавшие ранее 
специализированной помощи по поводу исследуемых 
патологий, наличие сопутствующих заболеваний в ста-
дии ремиссии, переносимость использованных в иссле-
довании фармакологических препаратов, письменное 
согласие на участие в проводимых исследованиях. 

В плазме крови и смыве из десневого кармана до 
и после стандартного лечения определяли концентра-
цию ИЛ-2, ИФα, провоспалительных (ФНОα, ИЛ-1α, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18), противовоспалительных (ИЛ-4, 
ИЛ-10) цитокинов, рецепторного антагониста к ИЛ-1 
(ИЛ-1 Ra), компонентов комплемента (С3, С3а, С4, С5, 
С5а) и ингибиторов системы комплемента (фактор Н, 
С1-ингибитора) при помощи наборов реагентов ЗАО 
«Вектор-Бэст» и НПО «Цитокин». 

Интенсивность процессов перекисного окисле-
ния липидов оценивали по содержанию ацилгидро-
перекисей и малонового диальдегида в плазме крови 
и смыве из десневого кармана [5]. Кроме этого опре-
деляли активность каталазы [4] и супероксиддис-
мутазы [3]. Общую антиокислительную активность 
плазмы крови определяли методом, основанным на 
степени ингибирования аскорбат- и ферроиндуциро-
ванного окисления твина-80 до МДА. Оптическую 
плотность измеряли при 532 нм через 48 часов ин-
кубации при 40 °С. Концентрацию стабильных ме-
таболитов оксида азота исследовали спектрофото-
метрически с помощью реактива Грисса. В качестве 
контроля исследовали плазму крови и смыв из дес-
невого кармана пациентов, не страдающих воспали-
тельными заболеваниями пародонта. 

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась путем вычисления средних арифметиче-
ских и стандартных ошибок. Существенность различий 
оценивали по критериям Вилкоксона и Манна‒Уитни.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В плазме крови больных с обострени-
ем ХКГГ при переломе тела нижней челю-
сти до лечения установлено повышение 
в 1,5–2 раза концентрации ИЛ-2, провоспа-
лительных (ФНОα, ИЛ-6, ИЛ-8) цитокинов, 
активация системы комплемента по класси-
ческому и альтернативному пути, усиление 
процессов ПОЛ, но снижение уровня ИЛ-10, 
ИЛ-1Ra, регуляторов системы комплемента, 
активности СОД и концентрации СМNO. 

У больных ХГП до начала лечения в плаз-
ме крови наблюдались аналогичные по на-
правленности изменения иммунометаболи-
ческих показателей, но отмечалось более 
выраженное повышение содержания ИЛ-2, 
ФНОα, ИЛ-8, С3, С3а, С5а-компонентов компле-мента, МДА, снижение концентрации СМNO. 
Уровни ИЛ-10 и С1-ингибитора были также 
сниженными, но в меньшей степени. Отли-
чительной особенностью пациентов с ХГП 
было повышение концентрации ИЛ-1α, про-
тивовоспалительного ИЛ-4, С5-компонента комплемента, фактора Н, нормальный уро-
вень ИЛ-1 Ra и активности каталазы. 

При ООЧЛО до лечения в плазме кро-
ви наблюдались максимально выраженные 
воспалительные изменения, так как анало-
гично предыдущим группам больных на-
блюдалось повышение содержания ИЛ-2, 
провоспалительных (ФНОα, ИЛ-1α, ИЛ-6), 
противовоспалительного ИЛ-4, активация 
системы комплемента по классическому 
и альтернативному пути, при снижении 
уровня С1-ингибитора и повышение фак-
тора Н, стимуляция процессов перекисно-
го окисления липидов, снижение концен-
трации СМNO, но в отличие от пациентов 
с ХКГГ и ХГП дополнительно повышалось 
содержание ИЛ-18, ИФα, снижалась актив-
ность каталазы и СОД, ОАА.

На локальном уровне изменения имму-
нометаболических показателей находились 
в прямой пропорциональной зависимости 
от степени, выраженности и распространен-
ности патологического процесса. При ХКГГ 
в смыве из десневого кармана оказалась по-
вышенной концентрация ФНОα, ИЛ-6, ре-
цепторного антагониста к ИЛ-1, отмечалась 
более выраженная активация системы ком-
племента по классическому и альтернатив-
ному пути с параллельным ростом уровней 
регуляторов (С1-ингибитора и фактора Н) 
и стимуляция процессов ПОЛ на фоне сни-
женного уровня ИЛ-10 и активности анти-
оксидантных ферментов – каталазы и СОД. 

При ХГП на местном уровне оказались 
повышенными все провоспалительные 
(ФНОα, ИЛ-1α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18), проти-
вовоспалительный (ИЛ-4) цитокины, имму-
норегуляторный ИЛ-2, ИФα, рецепторный 
антагонист ИЛ-1 Ra, все изученные компо-



206

FUNDAMENTAL RESEARCH    №7, 2012

MEDICAL SCIENCES

ненты системы комплемента и ее регуля-
торы, промежуточные (МДА) и конечные 
(АГП) продукты перекисного окисления 
липидов, активность каталазы. Дополни-
тельным отрицательным фактором явилось 
снижение концентрации противовоспали-
тельного цитокина ИЛ-10, sIgA, активности 
СОД и уровня СМNO.

У пациентов с ООЧЛО изменения были 
еще более выраженными, но отличитель-
ной особенностью от показателей боль-
ных ХКГГ и ХГП было повышение уровня 
ИЛ-10, при снижении регуляторов системы 
комплемента (фактора Н и С1-ингибитора), 
активности антиоксидантных ферментов 
(каталазы и СОД) и концентрации СМNO.

При подсчете нарушенных до лечения 
показателей у больных с ХКГГ на систем-
ном и местном уровне отличалось от нормы 
26,1 и 17,4 % цитокинов, 26,1 и 30,4 % си-

стемы комплемента, 21,7 и 26,1 % оксидант-
ных показателей соответственно. При этом 
суммарное количество нарушенных имму-
нометаболических показателей составляло 
по 73,9 % в плазме крови и смыве из дес-
невого кармана. В группе пациентов с ХГП 
количество измененных показателей на си-
стемном и местном уровне повышалось до 
30,4 и 43,5 % цитокинов, до 30,4 и 30,4 % 
системы комплемента, до 17,5 и 26,1 % 
оксидантных показателей, что суммарно 
составляло 78,3 и 100 % соответственно. 
Наибольший процент нарушенных имму-
нометаболических показателей наблюдал-
ся в группе пациентов с ООЧЛО, так как 
на системном и местном уровне отлича-
лись от нормы 39,1 и 43,5 % цитокинов, по 
30,4 % системы комплемента, 21,8 и 26,1 % 
оксидантных показателей, суммарно – 91,3 
и 100 % соответственно (табл. 1). 

Таблица 1
Процент нарушений иммунометаболических показателей 

у больных ХКГГ, ХГП и ОО ЧЛО до лечения

№ 
п/п

Группа 
больных

Цитокины 
( %)

Система 
комплемента ( %)

Оксидантные
показатели ( %)

Суммарный показатель 
измененных лабораторных 

показателей ( %)
Системный уровень

1. ХКГГ 26,1 26,1 21,7 73,9
2. ХГП 30,4 30,4 17,5 78,3
3. ОО ЧЛО 39,1 30,4 21,8 91,3

Местный уровень
4. ХКГГ 17,4 30,4 26,1 73,9
5. ХГП 43,5 30,4 26,1 100
6. ОО ЧЛО 43,5 30,4 26,1 100

Стандартное лечение ХКГГ нормализо-
вало и корригировало по 23,5 % показателей 
в плазме крови, 47,0 и 6,0 % соответственно – 
в смыве из десневого кармана. При ХГП 
стандартное лечение нормализовало и корри-
гировало 22,4 и 38,8 % показателей в плазме 

крови, 4,3 и 39,1 % соответственно – в смыве 
из десневого кармана. У больных с ООЧЛО 
стандартное лечение нормализовало и корри-
гировало 4,3 и 39,1 % показателей на систем-
ном уровне и корригировало 43,5 % показате-
лей – на местном уровне (табл. 2). 

Таблица 2
Иммунометаболическая эффективность стандартного лечения ХКГГ, ХГП и ОО ЧЛО

№ 
п/п Группа больных

Измененные лабора-
торные показатели до 

лечения ( %)

Из них ( %):
скорриги-
рованы

нормали-
зованы

оставшиеся 
без изменений

Системный уровень
1. Стандартное лечение ХКГГ 73,9 23,50 23,50 53,00
2. Стандартное лечение ХГП 78,3 38,8 22,4 38,8
3. Стандартное лечение ОО ЧЛО 91,3 23,8 4,7 71,5

Местный уровень
5. Стандартное лечение ХКГГ 73,9 47,00 6,00 47,00
6. Стандартное лечение ХГП 100 39,1 4,3 56,6
7. Стандартное лечение ОО ЧЛО 100 43,5 0 56,5

Полученные лабораторные данные под-
тверждены изменениями пародонтальных 
индексов у больных с обострением ХКГГ 
и ХГП. До лечения у больных при ХГП паро-
донтальные индексы были выше, чем у боль-

ных с ХКГГ. На фоне стандартного лечения 
отмечалось достоверное, но незначительное 
снижение изученных клинических показате-
лей, как в группе больных с ХГП, так и у па-
циентов с обострением ХКГГ (табл. 3).
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Таблица 3
Динамика средних показателей индексов 

PMA, SBI, Грина-Вермиллиона у больных 
с обострением ХКГГ и ХГП до и после 

стандартного лечения 

Группа
Индекс

1 2
До лечения После лечения

Хронический катаральный 
генерализованный гингивит

PMA 49,7 ± 13,2 31,7 ± 20,9*1

SBI 1,93 ± 0,58 1,67 ± 0,91*1

Грина-Вермил-
лиона 1,90 ± 0,87 1,37 ± 0,71*1

Хронический генерализованный пародонтит
PMA 51,2 ± 13,2 42,2 ± 8,9*1

SBI 2,11 ± 0,58 1,77 ± 0,41*1

Грина-Вермил-
лиона 2,52 ± 0,87 1,67 ± 0,65*1

У большинства больных при остром одон-
тогенном остеомиелите челюстно-лицевой 
области клинически наблюдалось стихание 
воспалительного процесса, уменьшение гно-
етечения, гиперемии, отека, болезненности, 
эпителизация раны. Однако у 17,1 % больных 
отмечалось затяжное, длительное заживление 
ран, склонность к формированию гипергра-
нуляций, что свидетельствовало о постепен-
ной хронизации воспалительного процесса. 

Таким образом, у больных с воспалитель-
ными заболеваниями пародонта и гнойно-
воспалительной патологией челюстно-лице-
вой области на системном, в большей степени 
на местном, уровне развивается картина им-
мунного воспаления, характеризуемая дис-
балансом цитокинов, компонентов системы 
комплемента, про- и антиоксидантных ме-
ханизмов, напрямую зависящие от степени 
и распространенности патологического про-
цесса. При ООЧЛО наблюдаются макси-
мальные уровни хемотоксических факторов 
клеток эффекторов, в частности, ИЛ-8. Кроме 
того, наблюдается значительное повышение 
С3а и С5а-компонентов комплемента, которые являются не только хемоаттрактантами для 
нейтрофилов, моноцитов/макрофагов, но 
и имеют анафилотоксическую активность, 
вызывая дегрануляцию тучных клеток и вы-
деление медиаторов воспаления [7]. В свою 
очередь, привлеченные в очаг воспаления 
клетки иммунной системы, не только погло-
щают опсонизированные системой компле-
мента микроорганизмы, но и активируются 
в присутствии отдельных ее компонентов, 
выделяя в интерстициальное пространство 
активные радикалы кислорода, инициирую-
щие процессы перекисного окисления липи-
дов, запуск каскада арахидоновой кислоты, 
проявляющийся в картине воспаления [8].

Стандартное лечение, включающее хи-
миотерапевтические средства и хирурги-
ческие методы санации ротовой полости, 

только частично корригирует нарушенные 
показатели, как на системном, так и на 
местном уровне, что является основани-
ем для включения в комплексное лечение 
с учетом патогенетических механизмов 
развития изученной патологии препаратов 
с иммуномодулирующими и мембранопро-
текторными свойствами. 
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