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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность исследования и степень научной разработанности 

проблемы 

Сохранение здоровья зубов - один из важных компонентов, отражающих 

качество жизни.  Широкая распространенность и недостаточная эффективность 

предлагаемых средств лечения свидетельствуют об актуальности проблемы 

этиологии, патогенеза и терапии заболеваний пародонта (А.А. Кулаков и др., 2010; 

С.Б. Улитовский и др., 2015; Л.М. Цепов и др., 2015). Важность данной ситуации 

при потере зубов определяется эстетическими и физиологическими нарушениями 

в организме человека. Образование дефекта зубного ряда, развивающегося при 

патологической или физиологической адентии,  ускоряют убыль костной ткани, 

обуславливают значительные изменения физико-химических свойств ротовой 

жидкости, включая нарушения равновесия цитокинового баланса, равновесия в 

системе свободно-радикальное окисление - антиоксидантная защита (Ю.А. 

Петрович и др., 2000; А.Ф. Гаспарян и др., 2010; Н.А.Беспалова и др., 2010; С.В. 

Мелехов и др., 2013; И.А. Бутюгин, И.А. Волчегорский, 2014; Н.Н. Цыбиков и др., 

2014; Э.Ш. Григорович и др., 2015; W. Sexton et al., 2011; R. Kaushik et al., 2011). 

Основной причиной потери зубов взрослого населения являются воспалительные 

процессы в тканях пародонта, имеющие тенденцию к росту распространенности, 

длительному хроническому течению и рецидивам, прогрессированию деструкции 

костной ткани (Л.М. Цепов, 2009; 2014). 

Одним из распространенных методов коррекции дефектов зубного ряда, 

применяемых в современной стоматологии, является дентальная имплантация. 

Вместе с тем, в условиях патологии пародонта, планирование и проведение 

дентальной имплантации вызывает определенные сложности (О.Ю. Робустова, 

2003). Успех имплантационного лечения хронического генерализованного 

пародонтита (ХГП) связан с функциональным состоянием организма, а также 

характером течения местных и общих метаболических процессов при 

остеоинтеграции имплантатов. Несмотря на очевидный прогресс данного метода 

лечения, появляется всё больше сведений о риске развития осложнений, особенно 
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отдаленных (Р.Т. Буляков и др., 2012; А.А. Гудерьян и др., 2014; С.Б. Улитовский 

и др., 2015; G. Nogiera-Filho et al., 2010). Чем более стабилен имплантат и чем 

больше выражена его интеграция с костью, тем меньше вероятность развития 

инфекции. Важное значение при этом имеют особенности фосфорно-кальциевого 

обмена, метаболизма кости с характером течения раннего постимплантационного 

периода, играющих существенную роль в процессах интеграции имплантанта (Р.Р. 

Белиевская, А.З. Мингазова, 2012). Ингибирование костной резорбции, активация 

минерализации и костеобразования могут оптимизировать остеоинтеграцию 

дентальных имплантатов. С этих позиций представляют интерес клинические 

исследования демонстрирующие, что у пациентов с заболеваниями пародонта, 

приводящими к выпадению зубов, выявляются пониженные показатели 

минеральной плотности костной ткани (Е.Е. Конопля и др., 2007; Н.В. 

Плескановская и др., 2008; В.Г. Артушкевич, 2008; 2012; С.Д. Арутюнов и др., 

2009). Ключевым компонентом лечения и профилактики снижения минеральной 

плотности кости, включая костные ткани лицевого скелета, является достаточное 

поступление кальция (Е.Г. Зоткин, Ю.А. Сафонова, 2010; Н.В. Тропцева, 2013). В 

литературе имеются немногочисленные сведения о положительном лечебном 

эффекте применения препаратов кальция, антирезорбтивных препаратов при 

лечении хронических заболеваний пародонта и потере минеральной плотности 

костной ткани лицевого скелета (А.С. Артюшкевич, 2006; С.А. Арутюнов и др., 

2008, 2009; С.Л. Блашкова, 2010; М.Ф. Кабирова, И.Н. Усманова, 2009). С этих 

позиций повышение биодоступности кальция и адекватное его поступление в 

организм и местно является безопасной и вполне оправданной стратегией 

остеогенеза, включая, вероятно, процессы остеоинтеграции имплантата. Несмотря 

на применение различных методик сохранения структуры тканей пародонта, при 

дентальной имплантации, имеется достаточно много нерешенных вопросов. 

Применение нанодисперсной механоактивированной аморфной кальциевой соли 

глюконовой кислоты, показало хорошую биохимическую совместимость и 

терапевтическую эффективность при лечении заболеваний, связанных с 

нарушением обмена кальция в организме (дегенеративно-дистрофические 
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процессы, дефекты костных тканей, остеопороз) (Н.С. Стрелков и др., 2008; Г.Н. 

Коныгин и др., 2009). В доступной нам литературе мы не встречали работ, 

посвященных применению нанодисперсной механоактивированной формы 

глюконата кальция при дентальной имплантации, что и определило актуальность 

нашего исследования. 

Цель исследования. Повышение эффективности остеоинтеграции при 

дентальной имплантации с использованием механоактивированной 

нанодисперсной формы глюконата кальция у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом. 

Задачи исследования: 

 

1. Изучить распространённость снижения минеральной плотности 

костной ткани у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом, 

нуждающихся в дентальной имплантации. 

2. Исследовать у пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом интенсивность ремоделирования костной ткани по изменению 

содержания в плазме крови С-концевых телопептидов коллагена типа I, активности 

коcтного изофермента щелочной фосфатазы, уровней RANKL, остеопротегерина, 

склеростина, кальция, магния и фосфора. 

3. Изучить показатели биохимического статуса полости рта и установить 

их связь с изменениями состояния костной ткани (минеральной плотностью, 

маркёрами деструкции и формирования, регуляторными факторами 

остеобластогенеза и остеокластогенеза) при хроническом генерализованном 

пародонтите. 

4. Оценить эффективность применения механоактивированной 

нанодисперсной формы кальция глюконата на процессы остеоинтеграции у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом при дентальной 

имплантации. 
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Научная новизна исследований 

Выявлено, что у 64,2% пациентов зрелого возраста (35-44 года) с 

хроническим генерализованным пародонтитом, нуждающихся в дентальной 

имплантации, имеется низкая минеральная плотность костной ткани осевого 

скелета, в том числе у 5,3% -значительная (Т-индекс менее – 2,5SD). Развитие 

остеопении у них связано с усилением процессов резорбции и остеокластогенеза 

при умеренном ингибировании остеобластогенеза. 

Установлено, что при хроническом генерализованном пародонтите в ротовой 

жидкости наблюдаются изменения минерального состава, проявляющиеся 

снижением уровня кальция и соотношения Ca/Mg, приводящее к изменению ее 

минерализующей способности. В ротовой жидкости больных хроническим 

генерализованным пародонтитом показано усиление перекисного окисления 

липидов на фоне недостаточной активности  антиоксидантных ферментов – 

супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы. 

Показано, что в жидкости пародонтальных карманов при хроническом 

генерализованном пародонтите многократно увеличивается концентрация 

провоспалительных цитокинов – интерлейкина 1-бета (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-

6) и фактора некроза опухолей альфа (TNF-α). Установлена прямая корреляция 

снижения минеральной плотности кости осевого скелета с уровнем кальция в 

ротовой жидкости и обратная корреляционная зависимость с содержанием 

противовоспалительных цитокинов в десневой жидкости и в содержимом 

пародонтальных карманов. При хроническом генерализованном пародонтите 

также выявлена положительная корреляция содержания в плазме крови С-

концевых телопептидов типа I и RANKL c уровнем ТБК-активных продуктов, 

отрицательная связь с активностью супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы 

в ротовой жидкости. 

Впервые установлено, что в протоколе дентальной имплантации, применение 

механоактивированной нанодисперсной формы кальция глюконата внутрь и 

местно в форме стоматологического карандаша улучшает остеоинтеграцию и 

результаты имплантации по сравнению с традиционным протоколом ведения 
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пациентов. При этом у пациентов повышается минеральная плотность костной 

ткани, усиливается костеобразование, снижается остеорезорбция, происходит 

ингибирование остеокластогенеза.  

Теоретическая и практическая значимость 

Полученные в исследовании данные о частой коморбидности течения 

хронического генерализованного пародонтита с системным снижением 

минеральной плотности костной ткани, корреляционной зависимости характера и 

интенсивности ремоделирования костной ткани с изменениями минерарильного 

состава, выраженности течения процессов перекисного окисления липидов в 

ротовой жидкости и уровнем ряда провоспалительных цитокинов (IL-β, IL-6, TNF-

α) в содержимом пародонтальных карманов, существенно расширяют 

представления о патогенезе осложнений стоматологического профиля при 

поражениях пародонта у пациентов с остеопенией и остеопорозом. 

Научно обоснована целесообразность внесения в протокол ведения 

дентальной имплантации механоактивированной нанодисперснеой формы кальция 

глюконата для оптимизации остеоинтеграции имплантатов у больных с 

хроническим генерализованным пародонтитом с низкой минеральной плотностью 

костной ткани. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. У 64,2% пациентов зрелого возраста (35-44 года) с хроническим 

генерализованным пародонтитом, нуждающихся в дентальной имплантации, 

выявляется системное снижение минеральной плотности кости, обусловленное 

разбалансировкой процессов ремоделирования костной ткани с превалированием 

остеорезорбции и остеокластогенеза. 

2. При хроническом генерализованном пародонтите средней степени тяжести 

имеются корреляционные связи минеральной плотности костей осевого скелета и 

маркеров ремоделирования костной ткани с изменениями минерального состава, 

интенсивностью процессов перекисного окисления липидов и содержанием в 

десневых карманах провоспалительных цитокинов – IL-β, IL-6, TNF-α. 
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3. Применение в протоколе дентальной имплантации у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом с низкой минеральной плотностью костной ткани 

(или системной остеопенией) механоактивированной нанодисперсной формы 

кальция глюконата внутрь и местно в форме стоматологического карандаша 

способствует повышению минеральной плотности кости, улучшает баланс течения 

процессов костеобразования и остеорезорбции, интеграцию имплантата с костной 

тканью и результаты имплантации по сравнению с традиционным протоколом 

ведения пациентов. 

Степень достоверности, апробация результатов, личное участие автора 

Достоверность результатов и обоснованность выводов базируется на 

достаточном объеме исследований, использовании сертифицированного 

оборудования и современных методов исследования, математической обработке 

результатов с применением программ Statistika 6,0 for Windows. 

Содержащиеся в работе данные получены лично автором или при его 

непосредственном участии на всех этапах выполняемого исследования: постановка 

задач, выбор методов исследования, обследование пациентов, статистическая 

обработка, оценка и анализ полученных результатов, написание статей, 

оформление диссертации. 

Основные результаты диссертации доложены и обсуждены на 

республиканской конференции стоматологов «Актуальные вопросы 

стоматологии» (Уфа, 2015, 2017), Всероссийской научно-практической 

конференции (профессорские чтения имени Г.Д. Овруцкого), «Актуальные 

вопросы стоматологии (Казань, 2016), 81-й Всероссийской итоговой молодежной 

научной конференции с международным участием «Вопросы теоретической и 

практической медицины» (Уфа, 2016). 

Внедрения результатов исследования в практику 

Основные результаты диссертационного исследования используются в 

учебном процессе на кафедре терапевтической стоматологии с курсом ИДПО, 

кафедре ортопедической стоматологии и челюстно-лицевой хирургии с курсами 

ИДПО ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России, материалы диссертации внедрены в 
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практику клинической стоматологической поликлиники ФГБОУ ВО БГМУ 

Минздрава России, АУЗ Республиканской стоматологической поликлиники МЗ РБ 

(г. Уфа), ГБУЗ Стоматологической поликлиники №1 (г. Уфа), ООО Дентал офис (г. 

Уфа). 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 11 научных работ, из них 5 в научных 

журналах и изданиях, которые включены в перечень Российских рецензируемых 

научных журналов и изданий для опубликования основных научных результатов 

диссертации. Остальные работы опубликованы в материалах региональных и 

российских конференций. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 161 странице машинописного текста, содержит 21 

таблицу и 17 рисунков. Состоит из введения, обзора литературы, главы описания 

материалов и методов исследования, главы результатов исследования и их 

обсуждения, заключения, выводов, практических рекомендаций, списка 

сокращений и списка литературы, включающих 377 источников, из которых 207 

отечественных, 170 иностранных. 
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ГЛАВА 1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ МАТЕРИАЛОВ ДЛЯ 

ОСТЕОИНТЕГРАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ ПРИ ДЕНТАЛЬНОЙ 

ИМПЛАНТАЦИИ 

 

1.1 Этиология и патогенез хронического генерализованного пародонтита 

 

Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) является наиболее 

распространенным заболеванием, составляя 80-95% в структуре частоты 

стоматологической заболеваемости. При этом снижения заболеваемости не 

отмечается [96, 177, 89, 18]. Более того, ряд авторов высказывают сожаление, что 

излечить ХГП современными методами невозможно [103]. Актуальность 

проблемы подчёркивается ещё и тем, что наличие ХПГ у пациентов негативно 

влияет на отдалённые результаты проведённой им дентальной имплантации [202; 

159; 135; 303; 306; 287]. 

Имеющиеся обзоры литературы современных представлений об этиологии и 

патогенезе ХГП подчеркивают, что это многофакторное заболевание [186, 89; 184]. 

Большое количество разнообразных факторов (генетических, системных, местных, 

поведенческих) влияют на течение и прогрессирование пародонтита. В то же время 

данные о том, что часто пародонтит прогрессирует вне зависимости от наличия 

лечения, связывают с нерешённостью вопроса о первостепенности этиологии и 

ведущем механизме прогрессирования заболевания [120]. При этом имеются 

утверждения о том, что патогенез воспалительных изменений тканей пародонта 

является системным и поликомпонентным [143]. 

В обзоре литературы, посвящённом различным аспектам патогенеза ХГП 

[90], имеется анализ опубликованных работ, которые, по мнению автора, отражают 

современную концепцию, обсуждаемую в отечественных и иностранных 

публикациях [23; 323; 224]. В них отмечается ключевая роль в механизмах запуска 

и патогенеза пародонтита процесса секреторной дегрануляции клеток иммунной 

защиты (нейтрофилы и др.), и их массовой гибели по типу индуцированного 
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апоптоза при взаимодействии с патогенными микроорганизмами. Важное значение 

характера взаимодействия между клетками иммунной защиты и бактериями, 

локализующимися в тканях пародонта, и развитием воспалительных заболеваний 

пародонта подчеркивают и другие авторы [132]. В патогенезе воспалительно-

деструктивных заболеваний пародонта, наряду с иммунокомпетентными клетками, 

определённую роль играют и эпителий десны, фибробласты, тучные клетки [65]. 

Эти клетки при взаимодействии с бактериями активируются, у них начинается 

усиленная секреторная деятельность, при которой выделяются провоспалительные 

факторы и литические ферменты, оказывающие разрушительное воздействие на 

ткани десны. На основе многочисленных данных литературы авторы обосновали, 

что не бактерии и продукты их жизнедеятельности вызывают разрушение тканей 

пародонта, а клетки воспалительного инфильтрата и другие клетки 

иммунокомпетентной системы десны. В развитии воспаления нейтрофилы и 

макрофаги при этом играют менее значительную роль. В то же время другие авторы 

указывают, что бактерии и продукты их деятельности (энзимы, эндотоксины, 

метаболиты) оказывают прямое повреждающее действие на пародонт. Другие 

компоненты бактерий, такие как пептидогликаны, наружные мембранные 

протеины вызывают иммунные реакции, которые приводят к разрушению тканей 

десны. 

Из зубодесневой борозды выделено более 500 различных видов 

микроорганизмов, однако назван ряд этиологических для развития пародонтита  

бактерий, включающих только 12 видов, таких как Capnocytophaga, Porphyromonas 

endodontalis, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus 

micros, Peptostreptococcus nucleatum, Prevotella intermedia и др. [65; 184; 277], У 

пациентов с ХГП распространённость дрожжеподобных грибов рода Candida в 

пародонтальных карманах встречается в 40% случаев [352; 242]. 

По мнению некоторых авторов [114; 265], ХГП вызывается микробами 

биопленки десны при нарушении местного иммунитета. Кроме того, 

микроорганизмы биопленки десны негативно влияют на успешность процесса 

дентальной имплантации [278], вызывая, в том числе, переимплантиты [331; 302; 
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243], хотя прямой роли участия ряда патогенов ротовой полости в развитии 

периимплантного мукозита и периимплантита при дентальной имплантации не 

было установлено [271]. Установлена зависимость тяжести течения пародонтита и 

состояния иммунитета – чем тяжелее пародонтит, тем более угнетена местная и 

общая антимикробная резистентность [163]. 

При воспалительно-деструктивных заболеваниях пародонта первичный 

неспецифический воспалительный ответ инициируется через активацию Toll-like 

рецепторы (TLR). Трансмембранные TLR, находящиеся на макрофагах, 

дендритных, эндотелиальных и других клетках осуществляют контакт с 

окружающими антигенами и распознавание патогена, инициируя защитный ответ 

организма: активацию естественной резистентности, и далее иммунных реакций. 

TLR с участием дополнительных белков передают интрацеллюлярные сигналы с 

активацией ядерного фактора NF-kB, являющегося рабочим регулятором генов, 

вовлекаемых в воспалительный и иммунный ответы. Происходит активация 

иммунокомпетентных клеток, секретирующих цитокины, химокины, факторы 

роста, что привлекает в десну новые иммунокомпетентные клетки. Усиленная 

миграция лимфоцитов и моноцитов в собственную пластинку слизистой оболочки 

десны способствует поддержанию продуктивно-воспалительного процесса [239; 

300; 294; 230]. Снижение интенсивности воспалительного процесса в десне 

сопровождается статистически значимым уменьшением количества TLR2- и TLR4-

позитивных эндотелиоцитов после проведенной терапии, направленной на 

удаление патогенных микроорганизмов [45]. У больных ХГП экспрессия TLR2 в 

десне достоверно выше, чем у здоровых лиц [256], а более тяжелое течение ХГП у 

больных сахарным диабетом сопровождается более высоким уровнем TLR2-

позитивных эпителиальных клеток десны по сравнению с лицами без эндокринной 

патологии [325]. 

Высвобождаемые из гранул активированных и поврежденных 

бактериальным воздействием иммунокомпетентных клеток слизистой десен 

лейкоцитарные протеиназы (эластазы, катепсин G, протеазы 3 и эластазоподобные 

матриксные металлопротеиназы) разрушают коллагеновые и эластические волокна 
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периодонтальной связки, эндотелия капилляров, базальной мембраны и 

межуточного вещества соединительной ткани десен [326; 311]. Высвобождение 

эластазы и матриксных металлопротеиназ в процессе секреторной дегрануляции 

лейкоцитарных клеток стимулируют провоспалительные цитокины – 

интерлейкины, фактор некроза опухолей, а также простагландин Е2 [281]. 

Развитие и течение в тканях пародонта воспалительно-деструктивного 

процесса при ХГП протекают с участием апоптоза иммунокомпетентных клеток 

[115; 188]. При средней и тяжёлой степени пародонтита наблюдаются 

значительные нарушения в экспрессии генов, индуцирующих апоптоз в 

лимфоидных клетках собственно слизистой оболочки десны, что в свою очередь 

сопровождается усилением воспаления, в частности клеточной пролиферацией 

[115]. Предполагается, что при хроническом пародонте деструкция тканей 

частично может идти через механизм апоптоза [10]. Пародонтопатогены могут 

«запускать» процесс апоптоза. Происходит нарушение клеточного иммунитета 

периодонтальной ткани, в частности показано ускорение апоптоза В-лимфоцитов 

и макрофагов под воздействием Actinobaccillus actinomycetemcomitans [188]. 

У больных с пародонтитом в сыворотке крови, ротовой и десневой жидкости 

наблюдается повышение концентрации белка теплового шока HSP70 и 

провоспалительных цитокинов, снижение противовоспалительных цитокинов с 

одновременным увеличением уровней аутоантител классов IgG и sIgA 

(элеминирующих эти соединения) [178] по сравнению со здоровыми лицами. Эти 

результаты свидетельствуют об участии в процессах воспаления при ХГП 

вторичных аутоиммунных механизмов [176]. 

Существуют патогенетические взаимосвязи и взаимовлияния соматических 

болезней, приводящих к изменениям гомеостаза клеток ротовой полости и 

воспалительным заболеваниям пародонта. Обзор более 100 научных исследований, 

опубликованных в последние годы, подчёркивает тесную взаимосвязь 

генерализованного пародонтита с различными хроническими неинфекционными 

заболеваниями и патологическими состояниями такими, как атеросклероз и 

связанными с ним сердечно-сосудистыми заболеваниями, болезнями 
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пищеварительного тракта, ревматоидным артритом, системной красной волчанкой, 

болезнями респираторной системы, хроническими болезнями почек, ожирением, 

заболеваниями щитовидной железы, с сахарным диабетом, онкологическими 

болезнями, паразитозами [20; 189; 152; 79; 179; 299]. Так, в прогрессировании 

воспалительно-деструктивных изменений тканей пародонта у больных 

гастроэзофагальной рефлюксной болезнью ведущая роль принадлежит гипоплазии 

мелатонин-иммунопозитивных клеток, повышению NO-синтаз и увеличению 

эндотелин-1-иммунопозитивных эпителиоцитов десны [137]. Имеется тесная 

взаимосвязь между сердечно-сосудистой патологией и степенью поражения 

пародонта [21]. По некоторым данным [153; 20;  179; 56], заболевания 

эндокринной, нервной, пищеварительной и сердечно-сосудистой систем 

становятся более значимыми причинными факторами патологии пародонта при 

неблагоприятной экологической обстановке. 

Горбачевой И.А. и соавт. (2011) сделано обобщение связи ХГП и внутренних 

болезней введением такого понятия, как «пародонтитный континуум». Понятие 

выражает оценку взаимосвязей воспалительно-дегенеративного поражения 

околозубных тканей в условиях разнообразной патологии внутренних органов. 

Например, при наличии артериальной гипертензии происходят нарушения 

микроциркуляции, и развивается гипоксия с одновременным угнетением 

антиоксидантной защиты. Это, в свою очередь, ведет к развитию дисфункции 

эндотелия сосудов с ремоделированием органов-мишеней, к которым относятся и 

ткани пародонта. Как результат происходит гибель клеток эндотелия ткани из-за 

индуцированного апоптоза. 

С исторической точки зрения необходимо заметить, что отправной точкой 

каскада исследований, посвящённых взаимосвязи заболеваний внутренних органов 

и поражения пародонта Арутюнов С.Д. и соавт. (2009) считают работу K.J. Matilla 

et al. (1989), который выявил тесную взаимосвязь между тяжестью поражения 

пародонта и инфарктом миокарда вне зависимости от других факторов риска 

инфаркта. 
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Вместе с тем, ХГП встречается широко и у соматически здоровых лиц. 

Изучение распространённости заболеваний пародонта среди сотрудников МВД 

позволило сделать предположение о том, что ХГП обусловлен, в том числе и 

психоэмоциональными нагрузками. 

Для стоматологов-имплантологов взаимосвязь между пародонтитом и 

имеющимися соматическими заболеваниями у пациента представляет высокую 

значимость в связи с тем, что наличие сопутствующей соматической патологии 

прямо влияет на течение послеоперационного периода при дентальной 

имплантации, вплоть до развития осложнений [220]. Имеются отечественные 

исследования, показывающие неуспешность функционирования имплантатов у 

пациентов, если после операции присоединялась тяжёлая соматическая патология 

[181]. Наличие определенной соматической патологии является относительным, а 

в ряде случаев и абсолютным противопоказанием к проведению дентальной 

имплантации [249; 345; 246; 274]. У больных сахарным диабетом I типа имеется 

такой высокий риск развития осложнений после дентальной имплантации, что даёт 

основание даже не рекомендовать эту операцию таким пациентам [348]. 

В свою очередь процедура дентальной имплантации у больных с сердечно-

сосудистой патологией нередко ведет к развитию сосудистых осложнений [236]. 

Выше по тексту уже обсуждалась значимая роль микроорганизмов в 

этиологии и патогенезе пародонтита. Негативное действие патогенной 

микрофлоры с реакцией иммунной системы связано и с активностью свободных 

радикалов. При этом свободнорадикальные процессы являются одним из звеньев 

развития и течения пародонтита. Свободнорадикальные процессы – это 

неотъемлемое звено воспалительного процесса, результат функционирования 

фагоцитирующих клеток с продукцией активных форм кислорода. Избыток 

активных форм кислорода запускает перекисное окисление липидов и 

окислительную модификацию белков, вызывая повреждение тканей, включая 

биологические мембраны и функционирующие протеины [58; 121]. При ХГП 

развитие оксидативного стресса в основном связано с дисбалансом 

свободнорадикальных процессов кислородного этапа каскада окислительного 
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стресса. Чем больше был выражен дисбаланс свободнорадикальных процессов, тем 

тяжелее были формы заболевания [120]. 

Хронизация воспалительного процесса в тканях пародонта вызывает рост 

окислительного напряжения с более выраженными изменениями белков и липидов 

[98; 261; 318]. В пользу патогенетической значимости оксидативного стресса в 

развитии ХГП свидетельствуют и данные о значительном улучшении состояния 

тканей пародонта при ХГП после комплексного лечения с применением 

антибактериальной и антиоксидантной терапии, в то время как применение только 

антимикробной терапии не приводило в них к полной нормализации 

метаболических процессов [132]. Об эффективности антиоксидантной терапии в 

комплексном лечении пародонта сообщают и другие авторы [149; 120; 1]. 

Анализ результатов более 70 исследований, приведенных в обзоре 

литературы В.А. Попковым и соавт. (2009), еще раз свидетельствует в пользу того, 

что одним из значимых факторов этиопатогенеза ХГП являются нарушения 

микроциркуляторного русла. В последующем наблюдаются нарушения 

транскапиллярного обмена, развитие в тканях хронической гипоксии и активация 

свободнорадикальных процессов на фоне снижения физиологической системы 

антиокислительной защиты [166]. 

Определённую роль в развитии пародонтита играют немикробные факторы, 

в том числе и внешние, которые нарушают иммунологический гемостаз полости 

рта. Sockansky S.S. и Haffajee A.D. еще в 1992 году представили ряд факторов, 

способствующих развитию воспалительных заболеваний пародонта, включая такие 

как сахарный диабет, СПИД, курение, полиморфизм интерлейкина-1, аномалии 

функции нейтрофилов и др. В последующем в развитии пародонтита было 

убедительно продемонстрированы роль курения [339], злоупотребления алкоголем 

[293], недостаточной гигиены полости рта и др. [147]. В перечень основных 

факторов риска развития пародонтита, по данным исследователей [47;53] вошли 

курение, злоупотребление алкоголем, нерациональное питание, дефицит 

витаминов, изменение гемодинамики, метаболизма соединительной ткани и 
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минерального обмена, нарушение микробиоценоза в полости рта, 

нейрорегуляторные изменения, аномалии прикуса.  

Хотя влияние курения на развитие ХГП бесспорно, данные о его действии на 

возникновение осложнений после дентальной имплантации противоречивы. Одни 

авторы показали негативное влияние курения на течение послеоперационного 

периода [315; 354], другие представили не менее убедительные клинические 

исследования об отсутствии такого влияния [370; 251]. 

Ряд авторов увязывают предпосылки развития заболеваний пародонта с 

недостаточной физической активностью, ссылаясь при этом на исследования, в 

которых у экспериментальных животных, подвергнутых гипокинезии, возникали 

такие патологические реакции как нарушение секреторной функции большой 

слюнной железы, деструкция периодонтальной связки, изменение про-

антиоксидантного равновесия тканей пародонта с превалированием оксидативных 

процессов [143]. 

В связи с проведением ортодонтических мероприятий особый интерес 

представляет у пациентов с пародонтитом состояние альвеолярной кости. При 

пародонтите наблюдается деструкция костной ткани, так как нарушается 

физиологическое равновесие с разбалансировкой процессов остеосинтеза и 

остеорезорбции [223]. У больных с ХГП наблюдаются системные нарушения 

костного метаболизма, дисбаланс обмена кальция, что приводит к установлению у 

них клинических и рентгенологических признаков деструкции альвеолярных 

отростков [12; 54]. На нарушение процессов костного ремоделирования при 

пародонтите указывают и другие авторы [183; 38, 147], что предполагает важную 

роль изменений минерального обмена в патогенезе заболевания. Несомненно, 

нарушения минерального обмена усиливают остеокластическую резорбцию при 

пародонтите. При воспалительных заболеваниях пародонта установлено снижение 

уровня витамина D, одного из важнейших регуляторов костного и минерального 

обмена [69]. Несмотря на разноречивость результатов исследований взаимосвязи 

содержания витамина D в ротовой жидкости, сыворотке крови и выраженности 

клинических проявлений ХГП, установлена достоверная взаимосвязь между 
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уровнем 25-гидроксивитамина D3 и состоянием пародонтального комплекса [216; 

234; 279]. 

Предпринимаются попытки установить наличие генетических факторов в 

этиопатогенезе ХГП [41; 40; 43; 310] Однозначного ответа на вопрос о значимости 

генетических факторов в развитии заболевания не получено [217; 280], хотя 

наследственный характер заболеваний пародонта высказывается рядом авторов 

[223], в отечественных публикациях есть ссылка на сообщение, что в США 

определен ген предрасположенности человека к развитию тяжелой формы 

пародонтита [186]. Изучение полиморфизма гена рецептора кальцитонина 

(CALCR) и гена α1-цепи коллагена I типа (COL1A1) – основного коллагена костной 

ткани при раннем начале ХГП, показал, что в фенотипическом проявлении 

заболевания отсутствует прямой аллельный полиморфизм отдельных кандидатных 

генов, хотя статистически значимая зависимость между наличием сниженного 

уровня кальцитонина и ТТ-генотипов, а также полиморфизмов гена α1-цепи у 

больных по сравнению с людьми случайной популяционной выборки и была 

обнаружена [147]. В тоже время в научной литературе имеется значительный объем 

убедительных данных о генетической предрасположенности к низкому уровню 

минеральной плотности костной ткани и переломам [187]. 

Выявлена в развитии и прогрессировании хронического воспаления десен 

особая роль матриксных металлопротеиназ, которые приводят к повреждению 

тканей пародонта, в частности эрозии цемента [222], участвуют в распаде 

коллагена и других белков внеклеточного матрикса десен [357]. Клинические 

исследования показывают, что при хроническом пародонтите наблюдается 

увеличение концентрации в тканях пародонта матриксных металлопротеиназ, 

увеличение их активности в результате нарушения баланса между ними и 

тканевыми ингибиторами [304; 292; 361;336]. 

Таким образом, анализ данных литературы показывает, что основой развития 

ХГП является дисбаланс взаимодействия между микроорганизмами полости рта и 

иммунной системой с вовлечением различных метаболических процессов, которые 
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вызывают воспаление и деструкцию тканей, что необходимо учитывать при 

дентальной имплантации. 

 

1.2 Современные методы исследования пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом, нуждающихся в дентальной имплантации 

 

Возросший в последние годы интерес к методам дентальной имплантации 

вызывает необходимость повышения эффективности применения существующих 

методов исследования пародонтальной ткани, а также разработки и внедрения 

новых методов к оценке отражения ими сущности патологических процессов. 

Кроме того, необходимо проводить периодические осмотры в течение длительного 

времени после проведения дентальной имплантации с применением 

разнообразных исследовательских методик. 

В ФГУ «ЦИИС и ЧЛХ Росмедтехнологий» разработан и предложен «метод 

цитоморфометрической оценки состояния пародонта», основанный на цифровых 

показателях и отражающий состояние клеточных популяций в цитограммах 

отпечатков со слизистой десны [164]. Цитологический метод применяется также 

для оценки состояния локальных факторов защиты пародонта и «микробного 

пейзажа» у больных с ХГП. 

С учетом того, что нарушения микроциркуляторного звена играют 

существенную роль в патогенезе воспаления пародонта в качестве метода оценки 

влияния различных типов дентальной имплантации на состояние мягких тканей 

десны предложен метод лазерной допплеровской флуометрии [145], а определение 

гемомикроциркуляции с использованием лазерной и ультразвуковой 

допплерографии – для мониторирования микроциркуляции в тканях пародонта по 

уровню тканевого кровотока и его гемодинамических характеристик в процессе 

лечения заболеваний [164]. Предложено также изучение микроциркуляции у 

стоматологических пациентов методом биомикроскопии сосудов бульбарной 

конъюнктивы с помощью бинокулярного стереоскопического микроскопа. Авторы 
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показали, что состояние микроциркуляция бульбарной конъюнктивы у пациентов, 

имеющих клинические признаки пародонтита, статистически значимо отличается 

от состояния микроциркуляции у здоровых лиц. 

Заболевания пародонта имеют сильную причинно-следственную связь со 

степенью резорбции костной ткани межальвеолярной перегородки и формой зуба, 

что в свою очередь может дать важную информацию к оценке системы имплантат-

кость. В этой связи разработаны и внедряются биомеханические методы оценки 

основных параметров напряженно-деформированного состояния зубочелюстного 

сегмента с использованием специализированных компьютерных программ по 

методу конечного элемента, например «показателя напряжения выносливости 

пародонта» [192; 193]. Исходными данными для авторов служили показатели 

рентгенографии, томографии, компьютерной рентгенографии и др. 

Предложено использовать генетические тесты для прогнозирования 

характера дальнейшего течения ХГП при его начальных проявлениях [85]. 

Установлено, что течение ХГП напрямую связано с особенностями распределения 

частот генотипов и полиморфных аллелей генов цитокинов IL-1RN (VNTR интрон 

2), TNFα-308GA и IL-4 (VNTR интрон 3), гаплотипов IL-1β-511T/IL-1+3951T/IL-

1RN2R. 

Ряд методик, применяемых в научных исследованиях, направлен на изучение 

твердых тканей зуба у лиц с заболеваниями пародонта, что может дать прогноз при 

возможно предстоящей дентальной имплантации. Так, применение метода 

рентгеноспектрального микрозондового анализа позволило определить уровень 

минерализации эмали и дентина зубов при генерализованном пародонтите [92]. 

Применен метод ИК-спектроскопии для получения данных о наличии разных 

типов воды в исследуемых твердых тканях, а также о присутствии ОН-групп и 

СО3
2- ионов в структуре гидроксиапатитов. Показано, что снижение уровня 

минерализации в плащевом дентине, коррелирует со снижением минеральной 

плотности костей и уменьшением биохимических маркеров минерального обмена. 
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Для разработки критериев доклинической диагностики ХГП предложен 

метод кристаллографии, основанный на качественном описании кристаллических 

картин фракций жидкости десневой борозды [87]. 

Предложен ряд методик для определения степени стабильности дентального 

имплантата, являющегося фактором оценки остеоинтеграции. Среди них: 1) 

определение стабильности по K. Reteitschak (1989) (метод заключается в подаче 

усилий в вестибулярно-оральном направлении, равном приблизительно 500 г, о 

подвижности имплантата судят по расстоянию, на которое отклоняется 

имплантат); 2) тест на реверсионный торк, предложенный G. Jividen (1999) (тест 

состоит в приложении реверсивного торка против часовой стрелки к имплантату 

или установленной головке обатмента, при даже малейших микродвижениях 

имплантата считается, что имеется его плохая интеграция; 3) периотестометрия – 

электронно-контролируемая перкуссия имплантата специальным прибором; 4) 

метод частотно-резонансного анализа по N. Meredith (1997) с помощью 

специального прибора. 

А.А. Кулаков и соавт. (2014) дополнили клинико-рентгенологическое 

обследование пациентов при дентальной имплантации после выполнения костно-

пластических операций в условиях атрофии костной ткани челюстей частотно-

резонансным анализом (RFA) стабильности имплантов с использованием прибора 

“Ostell mentor”(Швеция). Результаты RFA в интервале от 57,3 до 72,6 ед. позволили 

сделать вывод о развитии полноценной интеграции на втором этапе дентальной 

имплантации. 

Одной из сторон экспериментальных разработок новых материалов и 

технологий в дентальной имплантологии является поиск комплекса методов 

исследований на доклиническом этапе. По мнению P.-С. Chahg и соавт. (2010), 

наиболее информативными являются сочетание рентгеноденситометрических, 

гистологических и динамометрических методик. При экспериментальном 

изучении эффективности новых материалов для дентальной имплантации на 

доклинической стадии высокую объективность показала комбинация нескольких 

независимых методик оценки остеоинтеграции – рентгенологическое исследование 
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с радиальной денситометрией зоны остеоинтеграции, механическое аппаратное 

определение подвижности имплантата на полупрепарированном объекте, 

классическое морфологическое исследование, дополняемое анализом 

распределения плотности органического матрикса в зоне остеоинтеграции [195]. 

Изучение роли патогенов, нехарактерных для периимиплантита, дало 

возможность установить характер развития патологии тканей, окружающих 

дентальный имплант, и выработать более эффективное послеоперационное 

лечение. 

Интересные перспективы открывает развитие в стоматологии электронных 

технологий с разработкой компьютерного моделирования предстоящей 

дентальной имплантации в 3D (трехмерное изображение) [301]. 

Для определения состояния тканей пародонта в процессе дентальной 

имплантации, таким образом, применяются разнообразные методы исследования. 

 

1.2.1 Определение минеральной плотности костной ткани (денситометрия) 

 

Развитие пародонтита и эффективность остеоинтеграции при дентальной 

имплантации тесно связано с состоянием костной ткани, как челюстей, так и 

периферического скелета [164]. Поэтому метод остеоденситометрии широко 

используется в стоматологии. Диагностические сложности в клинике вызывают 

проблемы, связанные с потерей костной ткани при пародонтите [44]. Так, 

существует проблема того, что только у 35-67% обследуемых на 

рентгенологических снимках можно выявить скрыто протекающие патологические 

процессы. Оценка плотности костной ткани альвеолярного отростка нижней 

челюсти в «зонах интереса» методом остеоденситометрии позволяет в 

значительной степени решить задачу планирования лечения с учетом прогноза 

развития осложнений [199]. При этом для диагностического наблюдения за 

пациентом с патологией пародонта предложен годовой период исследования 

минеральной плотности костной ткани, что связано с инертностью изменений 

показателей костной ткани [21;164]. 
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1.2.2 Биохимические методы 

 

Для больных ХГП определение состояния полости рта является чрезвычайно 

важным, поэтому адекватное применение существующих методов, а также 

разработка новых объективных тестов, является актуальной задачей. Изучение 

биохимических показателей, характеризующих состояние полости рта, позволяет 

установить маркеры, свидетельствующие о ранних стадиях поражения пародонта, 

объективно оценить результаты лечения таких пациентов [102; 28; 108; 79; 99; 24; 

35]. Установлено, что объективным критерием определения как функционального 

состояния зубочелюстной системы, так и наличия или отсутствия воспалительно-

дистрофических процессов в тканях пародонта, будет являться не только 

биохимический состав, но количество выделяющейся десневой жидкости. Более 

того, различные объемы выделившейся десневой жидкости отражали 

выраженность патологического процесса и функционального напряжения в тканях 

пародонта лучше, чем иные методы диагностики для оценки эффективности 

лечения. 

Качественный состав десневой жидкости, тем не менее, является 

объективным критерием оценки состояния тканей пародонта [102; 374]. Состояние 

краевой десны в процессе ортопедического лечения можно оценивать по 

изменению соотношения в десневой жидкости провоспалительного IL-1β и 

противовоспалительного IL-10 [61; 359]. 

Большое количество различных биохимических компонентов исследуется в 

ротовой жидкости у больных с ХГП как для оценки тяжести течения процесса, так 

и эффективности лечения. Для диагностики осложнений со стороны пародонта при 

дентальной имплантации предложено оценивать уровни матриксных 

металлопротеиназ и их ингибиторов в ротовой жидкости и сыворотке крови [6]. 

При развитии ранних послеоперационных осложнений наблюдалось 

статистическое значимое увеличение матриксных металлопротеиназ 8 и 9 (ММР-8 

и ММР-9) и их тканевого ингибитора (TIMP1). MMP-8 и MMP-9 эффективно 

метаболизируют коллаген, эластин, некоторые гликопротеины и протеогликаны 
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соединительной ткани [250]. Уровень матриксных металлопротеиназ и их тканевых 

ингибиторов в ротовой жидкости использовались как маркёры для оценки 

адаптации к дентальным имплантатам у больных ХГП [66]. 

Непомнящий Н.В. и соавт. (2010) как критерий эффективности терапии 

больных ХГП применили определение динамики спектральных характеристик 

ротовой жидкости. Были оценены такие показатели, как серомукоид и молекулы 

средней массы (представляющие собой преимущественно олигопептиды), 

отражающие степень деструкции тканей пародонта; общий белок, альбумин, 

холестерин, характеризующие метаболические процессы, определяющие 

потенциальные возможности к восстановлению; мочевина (конечный продукт 

катаболизма белка), по которой можно определить стадию болезни (обострение, 

выздоровление через установление основных процессов метаболизма); рН ротовой 

жидкости, который является интегральным показателем метаболизма и отражает 

гармоничность всех процессов, происходящих в ротовой полости. 

Значительное количество публикаций посвящено биохимическому анализу в 

ротовой жидкости у пациентов с ХГП показателей про- и антиоксидантой системы 

[138; 20; 80; 79; 299; 355; 344; 335; 319], информативно отражающих состояние 

пародонтальных тканей. Изучение состояния свободно-радикального окисления в 

ротовой жидкости методом люминол-зависимой хемилюминесценции выявило, 

что показатели среди лиц, имеющих признаки пародонтита, отличались от 

показателей хемилюминесценции лиц со здоровым пародонтом. Они были 

разнородны – либо повышены, либо понижены. Тем не менее, они отражали 

наличие активного воспалительного процесса в тканях пародонта. 

Среди значимых лабораторных показателей больных одонтогенными 

инфекционно-воспалительными заболеваниями с преимущественным поражением 

костной ткани для прогноза тяжести течения и определения оптимальной тактики 

лечения предложено исследовать уровни TNF-α, IL-8, IgE и тартратрезистентной 

кислой фосфатазы в назальных смывах, смешанной слюны и сыворотке крови [8]. 

У больных на фоне генерализованного пародонтита структурные и 

биохимические изменения костной ткани при метаболических остеопатиях 
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(остеопороз и др.) приводят к прогрессирующей потере маргинального края 

костной ткани около дентальных имплантатов [100; 297]. В этой связи проведение 

диагностики нарушений метаболизма костной ткани направлено на определение 

рисков осложнений и показаний к своевременности их минимизации перед 

проведением детальной имплантации. С этих позиций осуществляется изучение 

биохимических маркёров костного метаболизма. У женщин с ХГП на фоне 

постменопаузального остеопороза высокую информативность выявили 

определение уровней С-концевого телопептида коллагена типа I (β – Cross Laps – 

маркёр резорбции кости), остеокальцина (маркёр остеообразования), парагормона, 

общего и ионизированного кальция в сыворотке крови [46]. У больных 

генерализованным пародонтитом в плазме крови концентрация β-Cross Laps была 

существенно выше, нежели у здоровых лиц [92; 35]. Это послужило одним из 

доказательств положения, что системные и локальные изменения костной ткани, 

связанные с нарушением её метаболизма, играют патогенетическую роль в 

развитии заболеваний пародонта [67; 127, 26]. Имеются немногочисленные 

исследования, посвящённые использованию маркёров метаболизма костной ткани 

для контроля над лечением ХГП [9; 70] и течением послеоперационного периода 

после дентальной имплантации [134; 182]. Апробирована схема оценки комплекса 

показателей ремоделирования костной ткани (остеокальцин, костной изофермент 

щелочной фосфатазы, дезоксипиридинолин, кальций) с целью мониторинга 

состояния костной ткани на протяжении двух лет у пациентов с ХГП после 

дентальной имплантации [100]. Мониторинг состояния костной ткани после 

дентальной имплантации по динамике изменений содержания в сыворотке крови 

остеокальцина, костного изофермента щелочной фосфатазы и катепина К провели 

И.В. Киселёв и соавт. (2014). 

Возможность осложнений после проведения дентальной имплантации 

пациентам связана, в том числе, и с наличием у них генерализованного 

пародонтита. С этих позиций проведено определение ряда иммунных показателей, 

характеризующих развитие воспалительных осложненйя [36; 49; 152; 50]. С учётом 

того, что в патогенезе воспалительных осложнений у больных ХГП важную роль 
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играют цитокины, авторы оценивали после дентальной имплантации уровень про- 

и противоспалительных цитокинов в фазе длительной клинической ремиссии. 

Установлено, что возникшие воспалительные осложнения у пациентов отражает 

подъем содержания в крови в несколько раз TNF-α и IL-1β, снижение IL-4. 

Аналогичные результаты получены при определении IL-8, TNF-α, интерферона-

гамма (TNF-γ), IL-4 в содержимом пародонтальных карманов десны и 

периферической крови, причём дисбаланс содержания про- и 

противовоспалительных цитокинов четко коррелирует со степенью тяжести ХГП 

[107]. Оценка генерации провоспалительных цитокинов в зоне воспаления является 

важным не только диагностическим, но и прогностическим показателем тяжести 

воспалительного процесса в пародонте [104]. К подобному положению пришли и 

другие авторы [178; 191; 197; 64; 152; 156], изучая содержание HSP70 и антител к 

нему, IL-1β, IL-8 и IL-10 в сыворотке крови, ротовой и десневой жидкости у 

больных с пародонтитом. 

Исследование местных механизмов иммунитета полости рта и 

биохимических показателей ротовой жидкости позволили дать оценку для 

определения потенциальных критериев дифференциальной иммунокоррекции для 

нормализации местного иммунитета в процессе комплексной терапии [165]. 

Авторы установили, что снижение показателей фагоцитарной активности 

нейтрофильных лейкоцитов при активации в них кислородзависимого метаболизма 

и увеличение в слюне концентрации IL-1β и IL-4, TNF-α, INF-γ свидетельствует об 

утяжелении течения пародонтита. Установлены изменения микроэлементного 

состава ротовой жидкости и характера течения ХГП. У больных ХГП достоверно 

повышается содержание Zn, Mg, Ni и снижается содержание Ca [25]. Важно, что 

подобные изменения микроэлементарного состава оказывает влияние на 

активность апоптоза иммунокомпетентных клеток, играющую определённую роль 

в патогенезе воспалительных заболеваний пародонта [42]. 

Таким образом, биохимические исследования смешанной слюны, десневой 

жидкости, сыворотки или плазмы крови объективно отражают течение 

патологического процесса при ХГП и широко применяются в клинической 
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практике для определения состояния ротовой полости и контроля качества 

различных методов лечения. 

 

1.2.3 Рентгенологические методы исследования 

 

Рентгенологические методы исследования относятся к основным методам 

оценки остеоинтеграции дентальных внутрикостных имплантов [31; 376]. Они 

дают возможность определять оптимальные сроки начала ортопедического 

лечения, анализировать результаты протезирования в динамике, выявить развитие 

возможных осложнений [275; 221]. Разработаны требования к оптимальным 

рентгенологическим исследованиям при дентальной имплантации, которые 

включают обеспечение возможности проведения точных метрических измерений, 

позволяют оценивать область предполагаемой имплантации в трёх измерениях, 

определить плотность костной ткани и обладают достаточной радиационной 

безопасностью [93]. 

В клинической практике чаще всего при дентальной имплантации 

применяются панорамная, цефалометрическая и внутриротовая рентгенография. 

Так, выявлено, что скрининг оптической плотности костной ткани, выявленной на 

цифровых рентгеновских изображениях, является надёжным методом, 

позволяющим даже в амбулаторных условиях выявить плотность костной ткани в 

различных точках, что позволяет объективно оценивать качество кости челюстей 

[199]. Важно, что рентгенологические показатели плотности костной ткани нижней 

челюсти, определяемой с помощью цифровой ортопантограммы и контактной 

внутриротовой рентгенографии, тесно связаны с воспалительными изменениями 

слизистой оболочки альвеолярного отростка нижней челюсти и морфологическими 

изменениями костной ткани. 

Для оценки стоматологического статуса у пациентов перед дентальной 

имплантацией применяется компьютерная томография [369; 214] и трехмерная 

реконструкция изображения [136; 31; 377]. Такой подход позволяет установить 

показатели распространённости и интенсивности заболеваний зубов, пародонта, 
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выявить патологию верхнечелюстных синусов, дать оценку качества 

предшествующего эндодонтического лечения, определить потребность в костно-

пластических вмешательствах для увеличения объёма кости [72]. По мнению 

авторов, компьютерная томография имеет преимущество перед дентальной 

ортопантомографией. В помощь хирургам-стоматологам и имплантологам 

направлена методика «компьютерно-томографическое исследование при 

имплантациях и посттравматических деформациях лицевого черепа», широко 

применяемая для диагностики патологических состояний [164]. Компьютерная 

томография на дентальном томографе позволяет оценить влияние биопластических 

материалов на процессы перестройки и восстановления лунок удалённых зубов 

[81]. Дополнительным способом исследования при пародонтите, который 

позволяет выявить состояние краевых отделов альвеолярных отростков в участках, 

недоступных для других рентгеновских методик, является спиральная 

компьютерная томография [164].  

Для оценки характеристик костной ткани челюстей в клинической практике 

проводится микрокомпьютерная томография [258; 366; 369; 367; 362], а также 

микрокомпьютерная томография с последующей реконструкцией изображений 

объектов в формате 3D-измерений [373]. 

Несмотря на широкое применение высокотехнологичных методов 

исследования в пародонтологии, методы лучевой диагностики в классической 

интерпретации не позволяют в достаточной мере провести дифференциальную 

диагностику хронического катарального гингивита и ХГП лёгкой степени. Эта 

проблема послужила началом разработки методов органоориентированных 

программ многоплоскостной (объёмной) конусно-лучевой компьютерной 

томографии (КЛКТ) у больных с патологией тканей пародонта, включающей 3D -

КТ пародонтограмму и алгоритм анализа КЛКТ с выполнением динамической 

денситометрии в диагностически значимых зонах пародонта [123]. Именно 

применение конусно-лучевой компьютерной томографии позволяет детально 

оценивать степень утраты тканей каждого зуба [253; 257]. 
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Данные компьютерной томографии позволяют построить математическую 

модель напряжённо деформируемого состояния челюсти и определить 

оптимальную плотность дентального внутрикостно-накостного имплантата, его 

расположение и требования к фиксации [116]. 

В качестве рутинного скрининга потери минеральной плотности кости, по 

мнению С.Д. Арутюнова и соавт. (2009), врач-стоматолог может использовать 

радиовизиографию. По данным авторов, имеются достоверные умеренные 

положительные корреляции между показателями оптической плотности костной 

ткани, рассчитанной при радиовизиографическом исследовании и показателями 

измерений минеральной плотности кости периферического скелета, т.е. потеря 

минеральной плотности кости периферического скелета соответствует снижению 

оптической платности альвеолярной кости. Панорамная радиография применяется 

при дентальной имплантации для обнаружения больных ХГП с потерей 

альвеолярной кости [340]. При этом отмечается, что обычная радиовизиография 

имеет недостаточную чувствительность для обнаружения ранних нарушений при 

дентальной имплантации [356], и для адекватной оценки состояния костной ткани 

вокруг имплантата рекомендуется применение периапикальной радиографии [233]. 

Таким образом, стоматологи имеют в своём арсенале широкий набор 

современных апробированных и предлагаемых новых методов исследования 

состояния тканей пародонта как для диагностики заболеваний, так и для оценки 

эффективности профилактики и лечения заболеваний пародонта пациентов, 

нуждающихся в дентальной имплантации. 

 

1.3 Опыт применения материалов для оптимизации остеоинтеграции при 

дентальной имплантации 

 

Применение дентальных имплантатов является одним из основных методов 

лечения пациентов с частичной и полной потерей зубов [151; 52; 11; 133; 296; 329]. 

Для проведения имплантации зубов предложены различные материалы и 
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лекарственные средства, влияющие на остеоинтеграцию. Исход имплантации 

значимо зависит и от конструктивных факторов имплантата, таких как материал, 

технология производства, химическая активность поверхности имплантата, его 

макроструктура и др. «Приживление» имплантата, его «сращение» с тканью десны 

было названо P.J. Branemark термином «остеоинтеграция», который обозначает 

«прямое прикрепление живой костной ткани к поверхности имплантата без 

внедрения прослойки соединительной ткани» [316].  

Этот процесс состоит из трёх последовательных стадий:  

1) остеокондукции – привлечения и миграции остеобластов на поверхность 

имплантата через остаток кровяного сгустка, оставшегося вокруг имплантата;  

2) остеоиндукции – непосредственное костное образование в результате 

минерализации костного матрикса вокруг имплантата;  

3) ремоделирование кости – стабилизация процессов резорбции и образования 

костной ткани [31].  

Технико-медикаментозное обеспечение дентальной имплантации для её 

высокой эффективности и гладкого течения послеоперационного периода должно 

быть направлено на создание нормального течения этапов остеоинтеграции. 

Признаками дентального имплантата, достигшего оптимальной остеоинтеграции, 

является клиническая стабильность и функционирование не менее 5 лет, 

отсутствие повреждений прилежащих к нему тканей, отсутствие у пациента 

негативных симптомов и ощущений, функциональная и эстетическая 

удовлетворённость пациента [141].  

Важнейшими свойствами остеопластических материалов, предназначенных 

для имплантации в костный дефект, должны быть:  

1) биосовместимость – хорошая переносимость тканями и отсутствие реакции 

отторжения и воспаления;  

2) биодеградация – они должны полностью быть удаляемы посредством 

галистереза и клеточной резорбции по выполнения своей функции;  

3) остеоиндуктивность – способность возбуждать остеогенез в месте имплантации 

материала;  
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4) пористость, обеспечивающая проникновение клеток и регуляторных молекул, 

прорастание кости;  

5) возможность стерилизации без изменения качеств;  

6) доступность и приемлемая цена [91]. 

Использовавшиеся до недавнего времени титановые конструкции и 

защитные мембраны с титановым каркасом в стоматологической хирургической 

практике для фиксации костно-пластических материалов и аутокостных 

трансплантатов при замещении костных дефектов имеют ряд недостатков. К одним 

из них относится необходимость последующей операции для их удаления [343].  

К разрабатываемым материалам идентичным по механическим 

характеристикам титану, имеющих высокую биосовместимость, синхронность 

рассасывания с формированием новообразованной ткани кости и не требующих 

последующего удаления, относятся биорезорбируемые полимеры молочной 

кислоты [84]. Получены положительные результаты применения 

биорезорбируемой системы мембран и пинов на основе полилактата «Sonicweld 

RX» (Германия), что открывает перспективу их внедрения в клиническую практику 

[95]. 

Установлено, что качество процесса остеоинтеграции зависит от 

характеристики поверхности титанового имплантата [262]. Поэтому ведутся 

исследования по созданию различных поверхностей имплантата, например, 

шероховатых, за счёт чего улучшается биоактивность и усиливается 

остеоинтеграция путём привлечения большего количества остеобластов [360; 262]. 

Образование таких поверхностей достигается путём обработки имплантатов 

песком, протравливания кислотой, покрытием гидроксиапатитом, силанизацией, 

полированием [324; 263]. Кальций-фосфатные покрытия имплантатов повышают 

прочность их сцепления с костной тканью и усиливают способность к 

остеоиндукции и остеокондукции. С увеличением толщины такого покрытия 

происходит нарастание биосовместимости, однако механическая прочность 

имплантата падает. Для решения данной проблемы предложен метод получения 
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тонких биопокрытий имплантата путем высокочастотного магнетронного 

напыления [174]. 

Проблемы наличия абсолютных и относительных противопоказаний к 

дентальной имплантации в связи с имеющимися у пациентов сопутствующими 

заболеваниями должны также решаться через поиск новых материалов и методов, 

чтобы со временем сузить круг лиц, имеющих противопоказания к этому методу 

лечения.  

В связи с тем, что после дентальной имплантации у 28-56% пациентов могут 

развиваться воспалительные осложнения, связанные, в том числе и с воздействием 

патогенной микрофлоры [51; 298; 328; 312; 313], актуальным является подбор 

лекарственных средств для послеоперационного ведения больных, в частности, 

используемых при местной обработке ран.  

С этой целью, например, разработан и предложен в клиническую практику 

новый комбинированный препарат Дентос на основе лекарственного 

растительного сырья (листья эвкалипта, трава эхинацеи, цветки календулы, кора 

дуба) и лекарственной субстанции Эвгенол, представляющего собой по 

технологическому способу получения сложную настойку [200]. В пользу 

назначения растительных препаратов вместо антибиотиков в раннем 

послеоперационном периоде после дентальной имплантации, позволяющих 

избежать осложнения, свидетельствует данные других авторов [82], которые 

применяли фитопрепараты Тонзинал для ротовых ванночек и пластины «ЦМ-1» на 

линию швов после установки пациентам имплантатов и получили такие же 

эффекты, как и при терапии антибиотиком Амоксиклав. В то же время ряд обзоров 

литературы демонстрирует противоречивость полученных результатов 

применения при дентальной имплантации антибиотиков [309; 283].  

Профилактика развития ХГП у пациентов с дентальными имплантатами в 

ранние сроки после операции (до 4-х недель) путем применения средств оральной 

гигиены Асепта, включающую зубную пасту, бальзам для десен и ополаскиватель, 

также продемонстрировала высокую эффективность [148]. Локальная аппликация 

геля Апидент (в его составе прополис, воск, кедровое масло, аргинат натрия и 
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другие биологические активные вещества) в условиях эксперимента 

способствовала предупреждению остеорезорбтивных процессов, развития 

воспаления и стимулированию остеорегенеративных процессов в челюстях при 

дентальной имплантации, что предполагает его внедрение в клиническую практику 

[131].  

Продолжаются экспериментальные исследования разрабатываемого нового 

препарата для антимикробной фотодинамичной терапии в стоматологии – геля-

фотосенсибилизатора Рада Дент плюс (Россия) для профилактики осложнений в 

раннем и отдалённом периодах после операции. Предложены сеансы 

минералотерапии с использованием минерала сильвинита для оптимизации 

ортопедического и хирургического лечения стоматологических пациентов. 

Применение Er-, YAG- и Co2V-лазеров для раскрытия дентальных имплантатов на 

втором этапе имплантации как антибактериальных средств не показало 

существенных преимуществ перед традиционной методикой, предусматривающей 

использование скальпеля [145]. 

Другим направлением профилактики осложнений после дентальной 

имплантации является применение имплантатов, имеющих антимикробные 

свойства, в том числе и за счет особенностей поверхности [109; 238].Одним из 

перспективных разработок считается создание поверхностного слоя имплантата, 

содержащего препараты серебра [5]. Разработана технология нанесения 

антибактериального биокомпозиционного покрытия через внедрение серебра в 

пористую структуру исходных частиц порошка гидроксиапатита перед их 

напылением на поверхность дентального имплантата. Полученные положительные 

результаты антимикробной активности, высокого остеоинтеграционного 

потенциала и безвредности такого покрытия предполагают использование 

имплантатов при операциях немедленной дентальной имплантации [88]. 

Одной из актуальных задач в процессе подготовки пародонта для проведения 

манипуляций по дентальной имплантации является профилактика атрофии 

альвеолярной кости после удаления зубов. Недостаток костной ткани является 

фактором риска ранней потери имплантата [276]. Направленная тканевая 
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регенерация с применением аугментации лунки остеопластических материалов и 

биорезорбируемых мембран является перспективным направлением решения этой 

задачи [94; 101; 173; 350; 349; 244; 287].  

Проведенное сравнительное исследование таких остеопластических 

материалов как Bio-OssCollagen («GeislichPharma», Швецария) и 

биорезорбируемой мембраны Bio-Gide той же формы, Ортодента-М 

(«Русимплант», Россия) и Коллост («Биофармхолдинг», Россия), Биопласт-Дент 

(ЗАО «ОЭЗ ВладМиВа», Россия) и Биопласт-Дент-МК того же производителя 

показало, что наиболее благоприятные условия для отсроченной имплантации в 

костной лунке удалённых зубов удалось создать с помощью материала Bio-

OssCollagen и мембраны Bio-Gide [81]. Анализ результатов отсроченной 

имплантации при возмещении дефектов зубных рядов показал, что среди 

остеопластических материалов преимущественно используются Остеопласт-К, 

Bio-Oss Collagen, гораздо меньше Колапол КП и Остеопласт Т, М, а среди мембран 

больше Пародонтокол, меньше Bio-Gide [144]. Остеопластический материал 

Остеопласт-К, созданный на основе коллагена, насыщенном сульфатированными 

гликозаминогликанами, также показал высокую эффективность для заполнения 

костных дефектов при лоскутных операциях для стабилизации тканей пародонта 

[86]. 

Экспериментально показана эффективность использования 

остеопластических материалов ИНДСТ, представляющих варианты уже 

выпускавшихся композиций гетерофазного фосфата кальция и коллагена типа I, 

модифицированных включением в их состав комплекса костных регуляторных 

факторов, выделенного и костной ткани крупного рогатого скота [55]. 

У пациентов с сахарным диабетом 2 типа воспалительно-деструктивный 

процесс в околозубных тканях протекает более активно, быстро прогрессирует и в 

короткие сроки приводит к потере костной ткани [106], и эффективная дентальная 

имплантация у таких пациентов представляет трудную задачу. Попытки решить 

данную задачу продемонстрированы в исследовании, в котором показана 

целесообразность применения у таких больных для костной регенерации смеси 
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остеоиндуктивного материала Bio-Oss в сочетании с остеоиндуктивным 

костнопластическим компонентом Bond Bone, приготовленном на плазме, богатой 

тромбоцитами с использованием коллагеновых мембран Bio-Gide, а также 

материал Bio-Oss c мембранами из полимолочной кислоты [48]. 

Активно продолжаются экспериментальные исследования по изучению 

метаболизма костной ткани челюстей [285], по созданию новых материалов, 

способных выступить в роли заместителей утраченного костного вещества 

альвеолярного гребня. Получены положительные результаты по применению у 

экспериментальных животных ксеногенного биоматериала – высокоочищенного 

декальцинированного костного матрикса с сохраненной природной 

архитектоникой губчатой кости, содержащего афинно-связанные костные 

сульфатированные гликозаминогликаны [129]. При использовании коллагеновой 

матрицы установлено более активное восстановление кератина десен вокруг 

дентального имплантата [227; 294]. Как перспективный остеопластический 

материал для заполнения костных дефектов предлагается октакальций фосфат [33]. 

На основе экспериментальных исследований предлагается более широкая 

перспектива применения остеопластических керамических материалов на основе 

α- и β-трикальций фосфата в дентальной имплантации для оптимизации 

остеоинтеграционных процессов [169], хотя изделия на основе трикальций фосфата 

под различными коммерческими названиями уже применяются в хирургической 

стоматологии [268; 226; 213; 345]. 

Вместе с тем в литературе имеются сообщения и о негативном эффекте в 

эксперименте на животных новых биорезорбируемых синтетических материалов 

для дентальной имплантации на основе молочной и гликолевой кислот [95]. 

При дентальной имплантации в ФГУ «ЦНИИС и ЧЛХ Росмедтехнологий» 

используется метод аутокостной пластинки, который, на взгляд авторов [164], 

является наиболее значимым по сравнению с другими методами увеличения 

костного объема челюстей (применения для этих целей синтетических костных 

материалов, аллокости и др.). Применение при дентальной имплантации для 

восстановления тканей челюстей алло- или аутотрансплантатов имеют как 
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преимущества, так и недостатки [173; 295; 353; 211; 266; 372; 363; 267; 288; 307]. 

По результатам трехлетнего наблюдения положительный эффект для 

восстановления тканей верхней челюсти показало применение комбинации 

аллогенного и аутогенного костного трансплантата [327]. 

Одним из факторов стабильности тканей вокруг дентального имплантата 

является отсутствие напряжённости в ортопедической конструкции, которое может 

быть обеспечено путем коррекции протеза искроэрозионной обработкой [150]. 

Существенное снижение напряжённости ортопедической конструкции и 

улучшение краевого прилегания протеза наблюдается при припасовке балочных 

конструкций при помощи электроэрозионной обработки [39]. 

Все более широкое распространение получает непосредственная 

имплантация, заключающаяся в применении имплантатов непосредственно после 

удаления зуба. При этом используется системы имплантатов с различными 

конструкциями, которые присутствует на российском рынке стоматологических 

услуг. Описан положительный опыт применения для этих целей имплантатов 

BoreTrust (фирма «Medical Instinct», Германия) [142]. Данный имплантат, по 

мнению авторов, имеет значительный спектр положительных свойств, связанных, 

например, с влиянием на остеоинтеграцию, с широким диапазоном размеров 

имплантата, высокой степенью первичный стабильности, простотой установки. 

Получены хорошие результаты немедленной имплантации с использованием 

дентальных конструкций с эффектом памяти формы, адаптированных для 

установки в лунку удалённого зуба [7]. Удалось сократить сроки протезирования 

при применении одноэтапных винтовых имплантатов (самофокусирующихся 

цилиндрических и пластинчатых) от 1 до 30 дней, снизить атрофию альвеолярного 

отростка в области лунки удалённого зуба, получить долговременный (в течение 

12 месяцев) хороший функциональный результат у 97,8% пациентов. 94,4% 

имплантатов были без осложнений в течение 5 лет у пациентов, которым 

установили имплантаты AstraTechOsseoSpeed™ в оптимальный объем костной 

ткани в правильной позиции, имеющие зону прикрепленной кератинизированный 

десны [181]. 
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Значимым противопоказанием для внутрикостных, корневидных 

имплантатов являются не только низкая плотность кости, но и недостаточная 

высота и ширина кости, образующаяся в результате экстракции зуба. Заполнение 

альвеолы сразу после экстракции зуба в виде терапии сохранения челюстного 

гребня предотвращает уменьшение оставшегося челюстного отростка и повышает 

эффективность имплантации. Хорошие результаты были получены применением 

стоматологической губки Стимул-Осс, обработанной остеокомпозитами Bio-Oss, 

Стимул-Осс, а также биорезорбируемой мембраной Пародонкол при удалении 

зубов с одномоментной установкой имплантатов [4]. Шипский А.В. (2014), 

анализируя свой опыт комплексного лечения и реабилитации пациентов с 

пародонтитом тяжёлой степени после множественного удаления зубов, используя 

имплантаты ITI Standart Plus SLA и SLAcute («Straumann», Швецария), предлагает 

при планировании немедленной имплантации у таких пациентов учитывать такие 

технические характеристики имплантатов как диаметр, длина и текстура 

внутрикостной части. Им выявлено, что имплантаты с поверхностью SLA и длиной 

всего 6 мм демонстрировали большую устойчивость к нагрузкам, чем имплантаты 

с длиной 10 мм, но с гладкой поверхностью. 

Одним из ведущих методов реконструкции костного ложа для последующей 

установки имплантатов стал, так называемый «синус-лифтинг» (субантральная 

аугментация с применением астеопластических материалов). Для синус-лифтинга 

применяются различные материалы. Эталоном при этом считается аутокость, хотя 

в качестве каркаса для формирования кости используются β-трикальцийфосфат, 

октакальциевый фосфат, Bio-Oss, Три-Кафор и др.[33; 161]. Положительный опыт 

получен при использовании при синус-лифтинге трансплантатов в виде 

деминерализованной костной матрицы [254; 229; 228]. 

Таким образом, несмотря на успешное применение дентальных имплантатов 

различных производителей, ведутся разработки новых материалов и конструкций, 

усиливающих остеоинтеграцию, биоматериалов и фармакологических средств, 

препятствующих развитию воспалительных осложнений, стимулирующих 
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регенерацию костных дефектов, а также других методов, направленных на сужение 

круга лиц, имеющих противопоказания для дентальной имплантации. 

Завершая обзор литературы, необходимо подчеркнуть, что ведущей 

причиной потери зубов является воспалительные заболевания пародонта, в 

частности хронический генерализованный пародонтит, заболеваемость которым, 

несмотря на предпринимаемые усилия, не снижается. Лечение вторичной адентии 

дентальными имплантатами является наиболее современным технологическим 

методом. Успешность имплантации зависит от целого ряда факторов местного и 

общего характера. Важное значение для активной остеоинтеграции после 

дентальной имплантации имеет характер фосфорно-кальциевого и костного 

обмена, особенно для течения раннего послеимплантационного периода. 

Повышение биодоступности кальция и адекватное его поступление в организм 

больных с ХГП после дентальной имплантации представляется важным звеном 

усиления процессов образования кости с активацией функции остеобластов для 

достижения оптимального количества и качества кости челюстей. 
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В ходе выполнения исследования для решения поставленных задач было 

обследовано 212 пациентов с вторичной адентией и 30 здоровых лиц, соизмеримых 

по полу и возрасту с группой пациентов. 

Обследование проводилось в 3 этапа (дизайн исследования): 

1. Клинический этап формирования групп для углублённого обследования в 

соответствии с критериями отбора, данными клинических показателей состояния 

пародонта и инструментальных исследований. 

2. Углублённые клинико-рентгенологическое исследование и 

остеоденситометрия, проведение лабораторных исследований плазмы крови, 

ротовой и десневой жидкости перед дентальной имплантацией. 

3. Оценка эффективности использования нанодисперсной 

механоактивированной формы глюконата кальция при дентальной имплантации на 

основании анализа стоматологического статуса, рентгенологических, 

остеоденситометрических и лабораторных данных. 

 

2.1 Общая характеристика клинических наблюдений 

 

Обследование пациентов и забор материала проводили на клинической базе 

кафедры терапевтической стоматологии с курсом Института дополнительного 

последипломного образования Федерального государственного бюджетного 

образовательного учреждения высшего образования «Башкирский 

государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации – клинической стоматологической поликлиники БГМУ 

(главный врач – д.м.н. Лазарев С.А.). 

Клиническое обследование включало анализ жалоб, анамнеза и показателей, 

отражающих общее состояние больного и местных изменений. При этом 

использовали стандартные схемы стоматологического обследования на основе 

рекомендаций ВОЗ (1987): рассчитывали индексы КПУ, Ohi-S, CPITN, PMA; 
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проводили рентгенологические исследования – ортопантомографию и объёмную 

томографию. 

Критериями отбора в последующее исследование было:  

- подписанное информированное согласие; 

- возраст 35-44 года; 

- средняя тяжесть ХГП; 

- пародонтологическая подготовка; 

- потеря зубов на половине челюсти от 1 до 3-х; 

- отсутствие диагностированного системного остеопороза, сахарного диабета, 

онкологических и хронических заболеваний в стадии обострения. 

В группу для последующего исследования на первом этапе были включены 

151 человек (70 мужчин и 81 женщина). Контрольную группу составили 30 человек 

в возрасте 35-44 года (10 мужчин и 20 женщин), обратившихся по поводу 

профессиональной гигиены полости рта. 

У пациентов с ХГП и контрольной группы осуществляли оценку 

минеральной плотности костной ткани (МПКТ), в плазме крови определяли 

биохимические маркёры ремоделирования костной ткани (растворимый лиганд 

рецептора активатора ядерного фактора каппа Б (sRANKL), остеопротегерин 

(OPG) и склеростин), С-концевые телопептиды коллагена тип I (β-CrossLaps, β-

CTX) и костный изофермент щелочной фосфатазы (КЩФ). 

В ротовой жидкости у обследуемых пациентов и здоровых лиц (контрольная 

группа) исследовали содержание Ca, P, Mg, общего белка, продуктов, 

реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-активные продукты), активность 

супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы и каталазы, уровень интерлейкина-

1бета (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6) и фактора некроза опухолей альфа (TNF-α). 

Кроме того IL-1β, IL-6, TNF-α изучали в десневой жидкости. При этом материал 

забирали у 37 пациентов методом случайной выборки из 37 наиболее глубоких 

пародонтальных карманов и пациентов контрольной группы из 37 участков 

зубодесневой борозды в области естественных зубов без клинических признаков 

пародонтита с помощью бумажного штифта. 
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Кровь для лабораторных исследований брали натощак в утренние часы. При 

пункции кубитальной вены использовали систему вакуумного забора крови B.D. 

Vicutainer® (Becton Dickinson and Company, США), содержащий в качестве 

стабилизвтора гепарин. 

Плазму крови при необходимости замораживали и хранили при температуре 

-18ºС -20ºС. 

Получение, подготовка к исследованию и хранение образцов слюны 

осуществляли с соблюдением рекомендаций Т.П. Вавиловой и соавт. (2014). Сбор 

ротовой жидкости осуществляли в стандартных условиях утром натощак до чистки 

зубов методом сплевывания при физиологической стимуляции слюноотделения с 

помощью активных движений языка и жевательной мускулатуры щек в 

стерильную центрифужную пластиковую пробирку с плотно закрывающейся 

крышкой. Образцы ротовой жидкости до исследования хранили не более 5 суток 

на холоде при температуре -18ºС -20ºС. Перед проведением исследований образцы 

медленно размораживали при комнатной температуре, центрифугировали при 3000 

об/мин в течение 15 мин., отделяли надосадочную жидкость, в которой проводили 

исследования.  

Предложенная нами методика исследования десневой жидкости проводилась 

следующим образом. Подлежащий исследованию участок изолировали валиком, 

очищали от зубного налета, высушивали слабой струей воздуха. Бумажные 

штифты (адсорберы) вводили на 3 минуты в десневую борозду или карман с 

вестибулярной поверхности или в области межзубного промежутка 16, 11, 24, 31, 

44 зубов, не доводя до дна кармана.  

Во второй этап исследования были включены 89 пациентов (29 мужчин и 60 

женщин) с ХГП со сниженными показаниями МПКТ, соответствующей 

остеопении (Таблица 1). Обследуемые были разделены на 2 репрезентативные 

группы: 

1-я группа, сравнения, 44 человека (14 мужчин и 30 женщин). Пациенты с 

ХГП средней степени тяжести с традиционной подготовкой и принятым 
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протоколом ведения дентальной имплантации. В протоколе ведения в течение 3-х 

месяцев использовали внутрь кальций Д3 Никомед. 

2-я группа, основная, 45 человек (15 мужчин и 30 женщин). Пациенты с ХГП 

средней степени тяжести с традиционной подготовкой и принятым протоколом 

ведения дентальной имплантации, которые принимали механоактивированную 

нанодисперсную форму глюконата кальция (внутрь и местно).  

Механоактивация (измельчение в энергонапряженном устройстве – 

активаторе) является методом модификации известного лекарственного вещества 

(официнального препарата), позволяющим изменить его реакционную способность 

и биологическую активность, в частности резко повышать его биоусваиваемость 

[22]. Физико-химический анализ (методы электронной, рентгеновское, 

фотоэлектронной, ИК-Фурье, ЭПР и ЯМР спектроскопии, структурно-фазовый 

метод рентгеновской дифракции, класс-спектроскопии) не выявил в глюконате 

кальция критических химических превращений в процессе механоактивации. 

Размеры частиц вещества составляли 50-100 нм и доходили до 300 нм, размеры их 

агломератов не превышали 500 нм. При механоактивации осуществляется переход 

исходного кристаллического порошка препарата Кальций глюконат в 

рентгенаморфное состояние вследствие происходящей селективной деструкции 

химических связей с последующей трансформацией стереохимического строения 

молекулы [112; 73]. Лекарственный препарат превращается в наноразмерный 

аморфный порошок с многократно возросшей долей активной поверхности при 

неизменённом в процессе диспергирования локальным атомным окружением 

углерода. Нанодисперсная аморфная форма кальция глюконата получена согласно 

патенту на изобретение РФ №2373185 (Г.Н. Коныгин и др., 2009), имеет 

сертификат государственной регистрации №77.92.23.3.У.8864.10.08, от 15.10.2008, 

который позволяет его использовать в медицинских целях. 
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Таблица 1 – Дизайн исследования 

Направление  

исследования 

Методы  

Исследования 

Объем  

исследования 

До 

имплантации 

После 

имплантации 

Оценка 

стоматологического 

статуса пациентов до 

лечения 

Данные анамнеза. Клинический 

осмотр полости рта 

212 - 

Оценка соматического 

здоровья до лечения 

Данные анамнеза. Данные 

клинического обследования 

212 - 

Оценка соматического 

статуса и гигиенического 

состояния полости рта 

Клинический осмотр полости 

рта: расчет глубины преддверия, 

уровня прикрепления уздечек, 

определение состояния прикуса, 

индексов КПУ, ОНj=S, 3Н, 

QMA, CPITN 

151 89 

Дентальная импланттация  89 пациентов, 108 

имлантатов 

Оценка состояния костной 

ткани 

Остеоденситометрия 

Двухэнергетическая 

рентгеновская абсорбциометрия 

(ДХА-метрия). 

Ортопантомография и/ или 

конусно-лучевая компьютерная 

томография (КЛRT) 

151 

17 

151 

89 

- 

89 

Оценка интенсивности 

ремоделирования костной 

ткани и состояния 

минерального обмена 

Определения в плазме крови 

содержания Са, Р, Мg 

биохимическими методами; β-

СТХ, КЩФ, sRANKL, OPG, 

склеростина методом 

иммуноферментного анализа 

227 126 

Оценка ротовой жидкости Определение содержания в 

ротовой жидкости, Са, Р, Мg, 

IL-1β, IL-6, TNF-α общего 

белка, ТБК-активных 

продуктов, активности СОД, 

ГПО и каталазы 

биохимическими методами и 

иммуноферментного анализа 

126 126 

Изучение содержимого 

десневой жидкости и 

пародонтальных карманов 

Определение содержания IL-1 β 

,IL- 6 и TNF-α методом 

иммуноферментного анализа 

42 15 
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2.2 Методы исследования 

2.2.1 Клинические методы исследования 

Рисунок 1 - Определение стоматологического статуса. 

Обследование проводилось при естественном или искусственном освещении 

стандартным набором инструментов в стоматологическом кабинете и включало 

осмотр рта, состояния слизистой оболочки рта, зубов, пародонта. Определяли 

распространенность и интенсивность кариеса зубов - индекс КПУ. (Рисунок 1). В 

диагностике заболеваний пародонта использовали классификацию, принятую на 

XVI Пленуме Всесоюзного общества стоматологов (1983) с дальнейшими 

изменениями.  

Для повышения объективности определения клинического состояния тканей 

пародонта проводили ее оценку с помощью клинических индексов. 

Определяли гигиеническое состояние полости рта с помощью индекса 

гигиены полости рта ИГР-У (OHI-S) по J.K. Green, J.K. Vermillion (1964) по бальной 

системе. Гигиеническое состояние полости рта считали хорошим при значении 

индекса О, О, это средним – при 0,10 – 1,2, плохим – при 1,3 и более.  

Производили оценку зубного налёта и зубного камня по следующим 

критериям. Значение индекса критерия оценки зубного налёта 0,0-1,2 – хорошая 

гигиена полости рта; 1,3-3,0 – удовлетворительная гигиена полости рта; 3,1-6,0 – 
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плохая гигиена полости рта. Значение показателя критерия зубного камня 0,0-0,6 – 

хорошая гигиена полости рта; 0,7-1,6 –удовлетворительная гигиена полости рта; 

1,7-2,5 – неудовлетворительная гигиена полости рта; 2,6-3,0 – плохая гигиена 

полости рта. 

Степень и распространённость воспалительно-деструктивных изменений в 

тканях пародонта количественно определяли папиллярно-маргинально-

альвеолярным индексом (РМА) по E. Schour, J.Massler (1945) в модификации 

C.Parma (1960). При сохранении целостности зубных рядов количество зубов 

принимали равным 30. При нарушении целостности зубных рядов подсчитывали 

оставшиеся количество зубов и сумму показателей делили на полученное значение. 

Интерпретация значения индекса по критериям оценки была – до 30% – лёгкая 

степень воспаления пародонта, 33-66% – средняя степень воспаления, более 66% – 

тяжёлая степень воспаления. 

 

2.2.2 Рентгенологические методы исследования 

 

Выраженность пародонтальной патологии также определяли 

инструментально и с помощью рентгенологических исследований. 

Ортопантомографию осуществляли на аппарате GRANEX(𝑅) Novus (Рисунок 2). 

Рисунок 2 - Ортопантомограмма пациента с хроническим генерализованным 

пародонтитом. 
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объёмную томографию - на рентгеновской установке Planmeca ProMax3DMax -

конусно-лучевом компьютерном томографе (Рисунок 3).  

 

Рисунок 3 - Конусно-лучевая компьютерная томография пациента с хроническим 

генерализованным пародонтитом. 

 

2.2.3 Методика определения минеральной плотности костной ткани 

 

Выявление системного остеопороза (ОП) складывается из следующих 

этапов: 

- изучение анализа и выявление факторов риска; 

- осмотр пациента, определение массы тела, роста и клинических проявлений 

остеопороза; 

- определение минеральной плотности костной ткани; 

- лабораторная оценка костного и минерального обмена; 

- диагностика остеопороза и риска переломов на основании абсолютного риска. 

При изучении анализа особое внимание привлекают такие факторы риска 

остеопороза: 

- предшествующие переломы при минимальной травме; 
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- вредные привычки (злоупотребление алкоголем, курение (табакомания), 

увлечение кофе, кока-кола и др.; 

- характер питания (потребление кальция, витаминов, особенно дефицит витамина 

Д, белка); 

- физическая активность; 

- заболевания, ассоциированные с риском развития остеопороза; 

- приём некоторых медикаментов; 

- профессиональная деятельность (вредные условия труда). 

При осмотре пациента важное значение имеют предшествующие переломы, 

а также низкий индекс массы тела, имеет значение и потеря массы тела более 10% 

от массы в возрасте старше 25 лет.  

Диагностика ОП сосредоточена на определении основных характеристик 

костной прочности – костной массы и качество кости, эквивалентом которых 

является минеральная плотность костной ткани (МПКТ) [208]. Для оценки МПКТ 

используются неинвазивные технологии: рентгеновская абсорбциометрия, костная 

ультрасонометрия, рентгенологическая диагностика и количественная 

компьютерная томография. Наиболее широкое применение и признание в 

диагностике МПКТ получила технология двухэнергетической рентгеновской 

абсорбциометрии (ДХА) и количественная компьютерная томография (ККТ). 

Преимущества ККТ перед ДХА незначительные. При определении 

индивидуальной МПКТ (г/см3), проводимом в ДХА, результаты сравниваются с 

референтной базой данных с использованием Т- и Z-критериев (индексов). Т-

индекс – это количество стандартных отклонений (SD) индивидуального значения 

МПКТ от среднего (пика костной массы) у молодых здоровых лиц. Z-критерий 

представляет собой количество SD выше или ниже среднего показателя для лиц 

аналогичного возраста. 

Нормативными значениями МПКТ являются показатели Т-критерия от +2,5 

SD до -1,0 SD. Клинический диагноз остеопения средней тяжести можно 

устанавливать, если у пациента Т-индекс ниже нормативного значения до - 2,5 SD 

(М от -1,1 до -2,5 SD), остеопороз, если Т-индекс находится ниже -2,5 SD. Тяжёлый 



49 

 

остеопороз соответствует показателям Т-критерия -2,6 SD и ниже с наличием в 

анамнезе одного и более переломов (Official Positions ISCD, 2007). 

Распространенность переломов коррелирует с показателями МПК в аксиальном 

скелете (Таблица 2). 

Таблица 2 – Диагностические критерии, основанные на определении минеральной 

плотности костной ткани 

Т-индекс (SD) Предварительный диагноз Риск переломов 

+2,5 до -1,0 Нормальная МПКТ Низкий 

-1,1 до -2,5 Остеопения Умеренный 

-2,6 и меньше Остеопороз Высокий 

-2,6 и меньше + 

предшествующие 

переломы 

Тяжёлый остеопороз Очень высокий 

 

Костные ультрасонометры (КУС) свободны от лучевых технологий. Они 

используются для измерения МПКТ на костях периферического скелета: фаланги 

пальцев, кости предплечья, передней поверхности большеберцовой кости, 

пяточной кости. Основные показатели, принимаемые в расчет при работе КУС: 

скорость ультразвука (Speed of Sound, SOS) и широкополосное затухание 

ультразвука (Broad-band ultrasound, BUA). Эти показатели связывают 

математическими выкладками с количеством костного материала или прочности 

(жесткости) кости. На качество исследований КУС влияет значительно больше 

субъективных факторов, чем при ДХА-денситометрии. 

КУС в настоящее время рассматривается как метод скрининга, позволяющий 

выявить группы риска в отношении костной прочности и переломов, и как метод 

для выявления остеопении и оценки эффективности терапии и профилактики ОП. 

Это наиболее безопасный и доступный метод. 

МПКТ оценивали у пациентов по Т-критерию КУС на нижней трети 

дистального отдела лучевой кости недоминантный руки и середине диафиза 

большеберцовой кости на аппарате «Omnisense 7000S» фирмы «Sunlight Medical 

Ltd» (Израиль), определяющий SOS в м/с и осуществляющий перерасчет 
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полученных результатов по Т-критерию согласно общеевропейской программе 

базы данных (Рисунок 3). 

  

а) tibia б) radialis 

Рисунок 3 – Минеральная плотность костной ткани а) tibia, б) radialis женщины 

в возрасте 35 лет. По середине tibia SOS составил 3757 м/с, Т-критерий -2,0 SD; 

по нижней трети дистального отдела radialis оответственно 4040 м/с и Т-

критерий – 1,3 SD.  

При необходимости осуществляли двухэнергетическую рентгеновскую 

абсорбциометрию на аппарате «Explorer» (США) кости поясничного отдела 

позвоночника (L1-L4) (Рисунок 4а), проксимальной части (шейки) бедренной кости 

(Рисунок 4б) и дистального отдела предплечья (Рисунок 4в). 
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а) б) 

 

Рисунок 4 – Показатели ДХА костной 

ткани мужчины в возрасте 35 лет а) 

поясничного отдела позвоночника 

(L1-L4), б) бедренной кости, в) 

предплечья. 

 

в)  

При многих видах ОП наблюдается тенденция постепенного 

«распространения» ОП от осевого скелета (прежде всего позвонков), где 

проявляются первые признаки ОП, к периферическому. Учитывая ценность ранней 

диагностики ОП, в своих исследованиях отдавали предпочтение исследованию 

осевого скелета, а результаты исследование периферического скелета (нижняя 

часть дистального отдела лучевой кости, середина диафиза большеберцовой кости, 
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проксимальный отдел (шейка) бедренной кости считали как скрининговые или для 

постановки предварительного диагноза. 

 

2.2.4 Биохимические исследования показателей плазмы крови, ротовой и 

десневой жидкостей 

 

Изучение содержания общего белка, кальция, фосфора, магния осуществляли 

с использованием соответствующих реагентов ЗАО «ВекторБест» (Россия), о 

состоянии оксидантно-антиоксидантной системы судили по содержанию ТБК-

активных продуктов, активности супероксиддисмутазы (СОД), 

глутатионпероксидазы (ГПО) и каталазы. 

В десневой жидкости и содержимом пародонтальных карманов определяли 

уровень провоспалительных цитокинов. 

Определение общего белка. Для определения общего белка использовали 

набор реагентов «Протеин-Ново». Метод основан на том, что в щелочной среде 

белок образует с ионами меди комплексное соединение фиолетового цвета. 

Интенсивность его окраски пропорциональна концентрации и измеряется при 

длине волны 550нм. Концентрация белка рассчитывается по его содержанию в 

калибраторе. 

Определение общего кальция. Для изучения содержания кальция 

использовали набор реагентов «Кальций-Ново». Принцип метода состоит в том, 

что в кислой среде ионы кальция взаимодействуют с индикаторным реактивом 

арсеназо-III с образованием комплекса малинового цвета, интенсивность окраски 

которого измеряется фотометрически при длине волны 650 нм. Содержание 

кальция рассчитывается путем его измерения в калибраторе. 

Определение фосфора. Определение содержания фосфора осуществляли, 

используя набор реагентов «Фосфор-Ново». Согласно прилагаемой инструкции 

метод определения основан на том, что при взаимодействии фосфора с 

молибденовокислым аммонием в кислой среде в присутствии детергента 
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образуется фосфорно-молибденовый комплекс. Концентрация комплекса 

пропорциональна содержанию фосфора и измеряется фотометрически при длине 

волны 360 нм. Расчет содержания фосфора осуществляется путем его измерения в 

калибраторе. 

Определение содержания магния. Изучение содержания магния 

производили согласно прилагаемой инструкции к набору реагентов «Магний-

Ново». Магний в щелочной среде взаимодействует с индикаторным реактивом 

ксилидиновый голубой с образованием окрашенного комплекса, интенсивность 

окраски которого пропорциональна концентрации магния в пробе и измеряется при 

длине волны 546 нм. Расчет содержания магния производится путем его 

определения в калибраторе. 

Определение ТБК-реагирующих продуктов. Содержание ТБК-

реагирующих продуктов в смешанной слюне определяли с помощью набора 

реагентов «ТБК-АГАТ» фирмы ООО «АГАТ-МЕД» (Россия). 

Принцип метода. Продукты перекисного окисления липидов (малоновый 

диальдегид, другие альдегиды) образуют с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) 

окрашенный комплекс, экстрагируемый бутиловым спиртом. Оптическая 

плотность образовавшихся комплексов определяется фотометрический по 

разности поглощения при длинах волн 535 и 570 нм. 

Ход определения. В опытную и контрольную центрифужные пробирки 

вносили по 3 мл 1,4% ортофосфорной кислоты, в опытную добавляли 0,25 мл 

образца слюны, в контрольную – 0,25 мл дистиллированной воды, в обе пробирки 

приливали по 1 мл 0,6% раствора ТБК. Пробирки накрывали конденсирующими 

колпачками (каплеуловителями) и помещали в кипящую водяную баню на 45 мин. 

Затем пробирки охлаждали под струей холодной воды, вносили в них по 4 мл н-

бутанола и встряхивали (образовывалась суспензия розового оттенка). Пробирки 

центрифугировали при 3000 об/мин в течение 10 мин. Отбирали 3 мл супернатанта 

и измеряли оптическую плотность опытной пробы против контрольной. Расчет 

осуществляли по формуле: С=Д535 – Д570/0,156 × 16, где С – содержание ТБК-

реагирующих продуктов в опытной пробе мкмоль/л, Д535 и Д570 – оптическая 
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плотность пробы при 535 нм и 570 нм, 0,156 – коэффициент молярной экстинкции 

комплекса малоновый диальдегид-ТБК в мкмоль/см, 16 – коэффициент разведения 

образца. 

Определение активности супероксиддисмутазы (СОД) [КФ1.15.1.1]. 

Активность СОД оценивали с использованием набора реагентов «Ransod» фирмы 

«Randox Labor. Ltd». 

Принцип метода. СОД катализирует превращение супероксиданионного 

радикала О2
ꜙ, продуцируемого в окислительных процессах, в пероксид водорода и 

молекулярный кислород. Ксантин и ксантиноксидаза используются для генерации 

кислородных радикалов, которые вступая в реакцию с хлоридом 2-(4-йодфенил)-3-

(4-нитрофенол)-5-фенилтетразолия (I.N.T), образуют формазан красного цвета. 

Активность СОД определяется как степень ингибирования этой реакции.                  

                 ксантиноксидаза 
Ксантин                                О2 ꜙ + мочевая кислота 

 

I.N.T. + О2ꜙ                          формазан  
           СОД 
О2

ꜙ + О2
ꜙ  + 2Н+            О2 + Н2О2  

 

За единицу активности СОД принимается то количество фермента, которое 

вызывает 50% угнетение образования формазана. 

Ход определения. В пробирки вносили стандартные пробы, в каждую 

добавляли разбавитель в объеме 0,05 мл и по 1,7 мл смешанного субстрата, 

содержащего ксантин и I.N.T. Во все пробирки далее вносили по 0,25 мл раствора 

ксантиноксидазы. Перемешивали и через 30 сек. при длине волны 505 нм измеряли 

оптическую плотность А1, а через 3 мин. – оптическую плотность А2. Содержание 

супероксиданиона в пробе вычисляли по формуле:  

А2 – А1/3= ΔА × S1, где А1 – экстинкция стандарта, А2 – экстинкция пробы, 

S1 – разбавитель проб. Выраженность ингибирования реакции СОД рассчитывали 

по формуле:  

100 – (ΔАст (Апроб) /мин/ AS1/мин × 100) = % ингибирования.  
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Для определения активности СОД в Ед/мл строили график процентного 

ингибирования для каждой точки стандарта в шкале Log 10 (концентрация СОД в 

Ед/мл). Для расчета переводили активность СОД на мг белка в пробе. 

Определение активности глутатионпероксидазы (ГПО) [КФ1.11.1.9]. 

Активность ГПО изучали с помощью набора реагентов «Glutation Peroxidase» 

фирмы «Randox Labor. Ltd.» 

Принцип метода. ГПО с помощью гидроперекиси кумина катализирует 

окисление глутатиона. В присутствии глутатионредуктазы (ГР) и НАДФН 

окисленный глутатион восстанавливается с образованием НАДФ+. Это 

сопровождается уменьшением абсорбции при длине волны 340 нм. 

                          ГПО 
2 GSH + ROOH          ROH + GSSG + 2 Н2О 
           глутатионредуктаза 
GSSG + НАДФН + Н+                                    НАДФ+ + 2 GSH   

 

Ход определения. К 0,05 мл пробы и контроля (дистиллированная  вода) в 

двух пробирках вносили по 1,0 мл реагента разведения, через 5 мин. добавляли по 

1,0 мл реактива Драбкина и по 2,5 мл реагента (глутатион 4 ммоль/л, 

глутатионредуктаза ≥ 0,5 Ед/л, НАДФН 0,34 ммоль/л в фосфатном буфере), затем 

вносили по 1,0 мл кумина. Перемешивали и через 1 мин. измеряли начальную 

абсорбцию пробы и контроля при длине 340 нм (Е0), через 1 мин. – Е1, еще через 1 

мин. – Е2. Расчет осуществляли по формуле: Хед/л=8412×(Е1-Е0)+(Е2-Е1)/2, где 

8412 – это коэффициент, учитывающий объем пробы и молярную концентрацию 

образования НАДФ+. Окончательный расчет активности фермента представляли в 

Ед/мг белка, содержащего в пробе. 

Определение активности каталазы [КФ1.11.1.6]. Оценку активности 

каталазы проводили по М.А. Королюку и соавт. (1988). 

Принцип метода. С солями молибденовой кислоты пероксид водорода 

образует стойкий окрашенный комплекс. В присутствии каталазы интенсивности 

раствора снижается в результате разложения каталазой пероксида водорода. 
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Ход определения. Реакцию запускали внесением в центрифужную пробирку, 

содержащего 2 мл 0,03% раствора пероксида водорода, 0,1 мл слюны. В холостую 

пробу вместо образца вносили 0,1 мл дистиллированной воды. Реакцию 

останавливали через 10 минут добавления 1,0 мл 4% раствора молибденовокислого 

аммония и 0,5 мл 20% раствора трихлоруксусный кислоты. Пробирки 

центрифугировали при 3000 об/мин в течение 10 минут. Измеряли интенсивность 

окраски надосадочной жидкости при длине волны 410 нм опыт против контрольной 

пробы, в которую вместо пероксида водорода вносили 2 мл фосфатного буфера (рН 

7,45). Активность каталазы рассчитывали по формуле:  

А=(Ехол – Еоп)×V×t×K, где А – активность каталазы в мкмоль/мин×мл, Ехол и 

Еоп – экстинкции холостой и опытной пробы, V – объем вносимой пробы в мл, t – 

время инкубации в минутах, К – коэффициент микромолярной экстинкции, равный 

36,51. Активность фермента пересчитывали с учетом содержания белка в слюне в 

мкмоль/мин×мг белка. 

Определение содержания цитокинов. Содержание IL-1β, IL-6, и TNF-α 

определяли в десневой жидкости с использованием наборов реагентов ИФА-ИЛ-

1β, ИФА-ИЛ-6, ИФА-ФНО-альфа (ТОО «Цитокиновый контур», Россия) методом 

твердофазного иммуноферментного анализа согласно протоколу производителя на 

комплекте полуавтоматического анализатора «Униплан» (Россия).  

 

2.2.5 Методы оценки состояния обмена костной ткани 

 

Методы исследования, применяемые для оценки состояния костного обмена, 

можно условно разделить на 3 группы: 

- характеристика фосфорно-кальциевого обмена; 

- определение биохимических маркеров метаболизма костного матрикса; 

- определение системных и «короткодистантных» регуляторных факторов. 

Ремоделирование – естественный процесс поддержания прочности кости, 

заживления микропереломов и регуляции гомеостазы кальция. Остеобласты в 

процессе ремоделирования синтезируют и выделяют в циркулирующую кровь ряд 
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белков, ферментов, цитокинов и факторов роста, и их концентрация в плазме крови 

отражает интенсивность формирования кости. В процессе резорбции кости 

остеокластами образуются продукты деградации, которые также поступают в 

циркулирующую кровь. К маркерам формирования кости относятся карбоксил – и 

аминотерминальные пропептиды проколлагена типа I (PICP, PINP), остеокальцин, 

общая щелочная фосфатаза (ЩФ) и ее костный изофермент (КЩФ). К маркерам 

костной резорбции относятся окси-и дезоксипиридинолин (PYR, DPYR), 

гидроксипролин и кальций в моче, N- и C-концевые телопептиды молекул 

коллагена типа I (NTX, CTX), связанные поперечными сшивками в плазме крови и 

в моче [60]. Ускорение костного обмена и разобщение процессов ремоделирования 

ведут к потерям костной ткани, развитию остеопении и остеопороза [231; 269]. 

Определение маркеров костного обмена используется также для оценки 

эффективности различных схем лечения системного остеопороза [342; 209; 252].  

Определение содержания кальция, магния и фосфора в плазме крови 

проводили на полуавтоматическом анализаторе FP-910 фирмы «Labsistenis» 

согласно прилагаемым инструкциям и стандартным наборам реагентов («Human», 

Германия). 

Об интенсивности костного обмена судили по содержанию в плазме крови 

костной изоформы щелочной фосфатазы и C-концевых телопептидов, которые 

определяли методом твердофазного иммуноферментного анализа с 

использованием набора реагентов «Metra BAR EIA Kit» фирма «Quidel 

Corporation» и «B. Cross Laps ELISA» фирмы «Nordic Bioscience Diagnostic A/S» 

соответственно. Процедуры определения и расчета проводили согласно 

приложенным инструкциям. Метод Cross Laps основан на применении антител 

против синтетического октапептида, идентичного участка С-телопептида 

коллагена типа I, и характеризует уровень СТХ, образующегося при деградации 

коллагена под действием катепсина К остеокластов и матриксных 

металлопротеиназ. 

О состоянии костного обмена судили также путем определения в плазме 

крови содержания локальных регуляторов - sRANKL, остеопротегерина (OPG) и 
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склеростина методом иммуноферментного анализа, согласно прилагаемым 

инструкциям. 

В формировании, дифференцировке и активности остеокластов основную 

роль играет цитокиновая система RANKL-RANK-OPG. RANKL – лиганд 

рецептора-активатора ядерного фактора капп би (антиген 254, TNF-1L). RANKL 

продуцируется клетками остеобластного ряда и взаимодействует с RANK-

трансмембранным рецептором остеокластов и их предшественников. При 

взаимодействии RANKL с RANK сигнал приводит к активации внутриклеточных 

каскадных механизмов и воздействует на NF-kB – ядерный фактор каппа би, 

который с помощью рецепторов TRAF, поступает из цитоплазмы в ядро и 

повышает экспрессию белка NFATc1, являющегося специфическим триггером, 

запускающим процессы транскрипции внутриклеточных генов, формирующих 

процессы остеокластогенеза [154; 97].  

OPG (остеопротегерин) – растворимый (ложный) рецептор для RANKL, 

синтезируется клетками стромы и эндотелия сосудов. OPG является блокатором 

взаимодействия RANKL с RANK и, как следствие, угнетает формирование 

остеокластов и резорбцию костной ткани [172; 146; 289; 333]. 

Склеростин – регулятор канонического Wnt/β-катеин-сигнального пути 

остеобластогенеза. Он вырабатывается остеоцитами и минерализованными 

гипертрофированными хондроцитами, связывается с LPR-5 (липопротеиновый 

рецептор 5), являющимся Wnt-корецептором, что приводит к разрушению 

убиквитин-протеосомальным механизмом β-катенана в цитоплазме и снижению 

Wnt-сигнализации с уменьшением остеогенеза [154; 59].  

Растворимый рецептор – активатор фактора би определяли набором 

реагентов «sRANKL» фирмы Biomedica Medizinprodukte Gmb H and Co K G» 

(Германия), ингибиторный фактор остеокластов – остеопротегерин (OPG) набором 

реагентов «Osteoprotegerin», склеростин – «Sclerostin» той же фирмы на 

полуавтоматическом анализаторе «Униплан». 
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2.2.6 Методика использования нанодисперсной формы глюконата кальция у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом перед и после 

дентальной имплантации 

 

Нанодисперсная форма кальция глюконата использовались в виде капсул 

«Бионакт» (ООО «Королев Фарм», Россия) внутрь по 4 капсулы 2 раза в день за две 

недели до имплантации и после операции в течение 3-х месяцев с месячными 

перерывами между приёмами и в виде стоматологического карандаша согласно 

патенту РФ № 2533264 [171]. Стоматологический карандаш содержит механо-

активированную аморфно-кристаллическую кальциевую соль глюконовой 

кислоты – 0,4, парафин – 0,4, вазелиновое масло – 0,4, твин 80 – 0,6, 

низкомолекулярный полиэтилен (НМПЭ) – 2,0, лутрон 127 – 0,02. 

Стоматологический карандаш использовали за неделю до и в течение месяца после 

имплантации следующим образом: проводили горизонтальные движения на 

соответствующем сегменте челюсти, отступая от переходной складки на 1,0-0,2 см, 

по вестибулярной и оральной области пародонта двумя плавными движениями без 

усилий ежедневно 3 раза на 20 минут. 

У 89 основной группы и группы сравнения установлены 108 имплантатов на 

нижней челюсти, у 19 пациентов по 2 имплантата, у 70 пациентов 1 имплантат. 

Использовалась имплантационная система «Any One». Учитывались их 

простота хирургического протокола, единая ортопедическая платформа 

независимо от диаметра имплантата, герметичность соединения и значительное 

снижение нагрузки на кость в пришеечной области. 

Каждому пациенту выдавалась памятка после дентальной имплантации, 

содержащая рекомендации по гигиене питания, профилактике воспалительных 

заболеваний пародонта, приему препаратов. В группе сравнения (44) пациента и в 

основной группе (45) на следующий день использовали местно в качестве 

ополаскивателя ванночки 0,02% раствора хлоргексидина и общее лечение в 

течение 5-7 дней: 
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1. Аугментин 875 мг по 1 таблетке 2 раза в день (у всех отсутствовала 

аллергическая реакция на антибиотики пенициллинового ряда). 

2. Найз по 1 таблетке 3 раза в день. 

3. Цетрин по 1 таблетке 1 раз в день. 

Проводили контроль индивидуальной гигиены, профессиональную гигиену с 

использованием Piezon MASTER 700 (EMG Швейцария) и Air-Flow MASTER 

CGMS. 

У всех пациентов проводились клинические и лабораторные исследования до 

и после установки имплантатов в сроки 6 месяцев и 1 год. 

 

2.3 Статистическая обработка результатов исследования 

 

Математический анализ полученных результатов производили с 

использованием профессионального пакета для обработки статистической 

информации Statistica 6,0 фирмы Stat Soft. В группах выборки при соответствии 

распределения признака закону нормального распределения оценивали значения 

выборочного среднего (Х̅) и стандартную ошибку среднего (Sx), при ассиметричном 

распределении признаков рассчитывали в группах выборки медиану (Me) и 

процентили (25%; 75%). Для определения различий между выборками по уровню 

количественно измененного признака применяли парный критерий Стьюдента 

(при нормальном распределении); при отсутствии нормальности распределения 

применяли U-критерий Манна-Уитни. Для выявления силы и направления 

межгрупповой корреляции рассчитывали коэффициент Спирмена (R). 
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1 Стоматологический статус, минеральная плотность и обмен костной ткани у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом перед имплантацией 

зубов 

3.1.1  Характеристика стоматологического статуса 

 

В процессе отбора пациентов согласно установленным критериям и сбора 

анамнеза у 212 пациентов установили следующее: по возрасту старше 35 и моложе 

44 лет были 18 человек, с хроническими заболеваниями в стадии обострения 

(желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы, болезни почек и др.) 

– 16 пациентов, с сахарным диабетом – 6 человек, с онкозаболеваниями – 3 

человека, с системным остеопорозом – 6 пациентов. При стоматологическом 

обследовании было установлено: потеря более 3-х зубов на одной половине 

челюсти у 6 человек, тяжелая степень ХГП в стадии обострения – у 6 человек. 

Таким образом, в группу исследования вошли 151 пациент в возрасте 35-44 

лет, из них мужчин было 70 (46,36%); женщин – 81 (53,44%). В дальнейшем им 

проводились санация полости рта, профессиональная гигиена, 

противовоспалительная терапия хронического генерализованного пародонтита. 

Жалобы пациенты предъявляли на отсутствие зубов и желание восстановить 

целостность зубных рядов с помощью имплантов. 

У всех пациентов не пальпировались регионарные лимфатические узлы, не 

выявлена дисфункция ВНЧС. Красная кайма губ физиологической окраски, 

слизистая оболочка рта бледно-розового цвета. Глубина преддверия 5-7 мм была у 

120 (79,48%) пациентов, мелкое преддверие менее 5мм у 2 (13,92%), глубокое – у 

10 (6,6%) обследованных. Низкое прикрепление уздечки верхней губы выявлено у 

15 (9,93%), высокое на нижней губе – у 17 (11,26%). 

При изучении состояния прикуса мезиальная окклюзия отмечена у 21 

(13,91%), глубокое резцовое перекрытие – 10 (6,6%), прямая резцовая окклюзия – 

15 (9,93%). Аномалии прикуса и отдельных зубов выявлены у 37 (25,82%). 
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Распространенность кариеса зубов составила 100%. При определении 

интенсивности кариозного процесса индекс КПУ составил 6,91±0,97, где П – 

4,31±0,86, У – 2,5±1,08. Показатели КПУ у обследованных были умеренными и не 

имели гендерных отличий (р˃0,05) (Таблица 3). В контрольной группе у всех 30 

человек было наличие кариозного процесса, индекс КПУ составил 7,1±1,12, где П 

– 4,2±1,05, У – ±1,03. 

Таблица 3 – Показатели распространенности и интенсивности кариеса зубов в 

группе исследования 

Показатели Мужчины (n=70) Женщины (n=81) Всего 

Наличие 

кариеса 

Абс. 70 81 151 

% 100 100 100 

КПУ 6,71±1,12 6,91±0,86 6,91±0,97 

К - - - 

П 4,24±0,81 4,74±0,81 4,31±0,86 

У 2,6±1,01 2,4±1 2,5±1,08 

Некариозные поражения зубов отмечены в виде патологического стирания 

зубов соответственно виду прикуса у 36% обследованных, системная гипоплазия у 

15% обследованных. 

С несъемными конструкциями протезов (металлокерамика, сплавы с 

напылением нитридом титана) с явлениями гальваноза было 3 человека. 

Нуждаемость в протезировании составила 100% (У=2,5±1,08). 

Индекс гигиены ОНi-S составил 0,21±0,07, индекс ЗН – 0,06±0,01, глубина 

отдельных десневых карманов 3,6±0,83. Уровень гигиены полости рта оценен как 

удовлетворительный – 1,4±0,2. Индекс РМА составил 0. 

Результаты изучения индекса СРITN показали, что часть пациентов 

нуждалась в ликвидации отдельных десневых карманов (3,6±0,83) при наличии 

хорошей гигиены полости рта и отсутствии воспалительных процессов в 

пародонте. 

Диагностику ХГП у обследованных дополнили результаты 

рентгенологического исследования. На ортопантомограмме у пациентов было 

выявлено снижение высоты межзубных перегородок в среднем на 1/3, а в 

некоторых группах зубов – на 1/2 (Рисунок 5, 6).  



63 

 

 

 

 

Рисунок 5 – Ортопантомограмма пациента с ХГП. 

На конусно-лучевой компьютерной томографии наблюдали снижение 

краевых отделов альвеолярных отростков челюстей до ½ длины корней зубов, 

разрушение замыкательной и кортикальной пластинки в боковых и фронтальных 

отделах верхней и нижней челюстей (Рисунок 5, 6). У пациентов обнаруживались 

единичные пародонтальные карманы, вторичное отсутствие зубов. 
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Рисунок 6 – Конусно-лучевая компьютерная томограмма челюстей больного с 

ХГП. 

 

 

3.1.2 Минеральная плотность и уровень маркеров ремоделирования костной ткани 

 

Результаты изучения минеральной плотности костей (МПКТ) различных 

отделов скелета предварительно методом костной ультрасонометрии и 

впоследствии двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрией показали, что 

151 пациент с хроническим генерализованным пародонтитом распределяется в три 

группы. Первую составили пациенты с физиологическим уровнем МПКТ, у 

которых Т-индекс был выше -1,0 SD (Таблица 4). Во вторую группу вошли 

пациенты со сниженной МПКТ, Т-индекс в этой группе колебался от -1,1 до – 2,5 

SD. В третью группу были включены пациенты с выраженным снижением МПКТ 

с показателями Т-индекса ниже -2,5 SD.  

Первую группу составили 54 пациента, что соответствует 35,8 %, вторую – 

89 (58,9%), третью – 8 (5,3%) обследованных. Учитывая данные литературы, в 
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соответствии с которыми при многих видах остеопороза наблюдается тенденция 

постепенного «распространения» порзности костей от осевого скелета (прежде 

всего позвонков, где проявляются первые признаки остеопороза) к 

периферическим, за основу выделения групп пациентов нами были взяты 

результаты ДХА показателей костной ткани поясничного отдела позвоночника. 

Таблица 4 – Минеральная плотность кости (Т-scоre) поясничного отдела 

позвоночника, Ме [Q1;Q3] 

1-я группа, n=54 2-я группа, n=89 3-я группа, n=8 

- 0,2 [1,4; - 0,6] - 1,9  [ -1,6; - 2,5] - 2,8 [-2,6; - 3,2] 

Таким образом, у 64,2% больных с ХГП выявлено снижение МПКТ. 

Костная ткань характеризуется процессом ремоделирования, и 

ремоделирование скелета происходит разрозненно, в отдельных участках. 

Небезынтересно, что ремоделирование человеческого скелета осуществляется 

более активно, чем у большинства других млекопитающих. При этом, в отличие от 

животных, у людей ремоделирующая активность с возрастом увеличивается. У 

взрослых людей ежегодно обновляется приблизительно 25% губчатой и около 3% 

кортикальной кости. Определение уровня ряда биохимических показателей в 

плазме крови и моче позволяет оценить интенсивность течения ремоделирования, 

выявить его сбалансированность и развитие дисбаланса с превалированием 

течения резорбтивных процессов или процессов формирования новой кости. 

В целях характеристики состояния метаболизма ткани скелета и 

интенсивности течения ремоделирования нами в плазме крови были изучены 

уровни общего кальция, магния и фосфора, содержания С-концевых телопептидов 

типа I (β-Cross Laps или β-CТХ), костная щелочная фосфатаза (КЩФ), 

растворимый лиганд ядерного фактора каппа B (sRANKL), остеопротегерин (OPG) 

и склеростин. Результаты определения у пациентов с ХПГ указанных маркеров 

представлены в таблицах 5 и 6. 
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Таблица 5 – Показатели минерального обмена в плазме крови у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом перед дентальной имплантацией, 

Me [Q1-Q2] 

Пока- 

затели, 

ммоль/л 

Группа пациентов 

Контрольн

ая, 

Т>-1,0SD, 

n=30 

Группы с ХГП 

1-я, 

Т>-1,0SD, 

n=54 

2-я, 

Т от -1,1до 

– 2,5SD, 

n=89 

3-я, 

Т<-2,5SD, 

n=8 

Суммарно 

n=151 

 

Сa 

2,14 

[2,08-2,22] 

2,20 

[2,12-2,28] 

2,04 

[1,96-2,16] 

2,04 

[2,0-2,11] 

2,16 

[2,09-2,21] 

 

Mg 

0,83 

[0,75-0,94] 

0,78 

[0,73-0,82] 

0,91 

[0,72-1,06] 

1,05 

[0,90-1,12] 

0,86 

[0,76-1,05] 

 

P 

1,22 

[1,07-1,32] 

0,96 

[0,84-1,21] 

 

0,84 

[0,8-0,93] 

P=0,0202 

0,87 

[0,82-1,14] 

Р=0,0371 

0,91 

[0,82-1,14] 

Р=0,0408 

 

Определение содержания общего кальция и магния в плазме крови у 

пациентов с ХГП перед дентальной имплантацией не выявило статистически 

значимых изменений по сравнению с группой контроля. Однако у пациентов 2-й и 

3-й групп со сниженной (Т- score менее -1,1 SD) и с выраженно сниженной (T-score 

менее -2,5 SD) минеральной плотностью кости наблюдалась тенденция к 

уменьшению концентрации кальция с одновременным повышением уровня 

магния. В результате наблюдалось снижение коэффициента Ca/Mg. Так, данный 

коэффициент у лиц контрольной группы составил 2,57± 0,19, в группе пациентов с 

ХГП и физиологическим уровнем МПКТ– 2,82±0,28, у пациентов 2-й группы – 2,24 

±0,14 P(<0,05). У пациентов со значительным снижением МПКТ (3-я группа) 

изменения характерные для 2-ой группы, были более выражены, и соотношение 

Ca/Мg в плазме крови снижалось также до статистически достоверной величины 

1,94±0,11 (Р<0,02). У этих же групп пациентов со сниженной костной прочностью 

наблюдалось и падение уровня фосфатов. Выявленные изменения в минеральном 

обмене подчеркивают возможность нарушения метаболизма костной ткани, 

поскольку основная масса кальция, содержащегося в организме человека (99%), 
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магния (66%) и фосфора (80%) находится в костной ткани, которая служит депо 

для поддержания их уровня в крови и других биологических жидкостях [162]. 

Определение содержания маркеров костного ремоделирования у пациентов с 

ХГП показывает, что у лиц с физиологическим уровнем МПКТ (1-я группа) 

большинство изучаемых показателей существенно не отличается от данных 

контрольной группы (Таблица 6), кроме β-СТХ. 

Результаты определения уровня β-СТХ у пациентов с ХГП свидетельствуют 

об ускорении темпов деградации костной ткани. Причем, чем более снижена 

МПКТ, выраженная в форме Т-критерия ДХА-денситометрии поясничного отдела 

позвоночника, тем выше уровень β-СТХ, и определение коэффициента ранговой 

корреляции Спирмена показало наличие статистически значимой обратной 

корреляции (r5 =- 0,42, Р<0,02).  

Определение содержания костного изофермента щелочной фосфатазы у 

пациентов с ХГП перед имплантацией показало, что независимо от минеральной 

плотности костной ткани, оно не отличается от показателей контрольной группы. 

Уровень КЩФ в плазме крови характеризует процессы остеогенеза как достаточно 

стабильные. 

В механизмах контроля ремоделирования, определяющих эффекты 

гормональных и местных тканевых факторов, центральное положение занимают 

цитокиновая система RANKL-RANK-OPG и склеростин. Цитокиновая система 

RANKL-RANK-OPG играет основную роль в формировании, дифференцировке и 

активности остеокластов. RANKL продуцируется клетками остеобластного ряда и 

активированными Т-лимфоцитами. Он взаимодействует с рецептором RANK на 

предшественниках остеокластов, приводит к активации внутриклеточных 

каскадных механизмов и действует на NF-kB (ядерный фактор каппа В). NF-kB 

поступает из цитоплазмы в ядро и повышает экспрессию протеина NFAT с1 

(ядерный фактор активированных Т-клеток), являющегося специфическим 

триггером, запускающим процессы транскрипции внутриклеточных генов, 

формирующих процессы остеокластогенеза [154; 97; 368; 333]. 
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Таблица 6 –Уровень маркеров костного ремоделирования в плазме крови у 

пациентов с ХГП перед имплантацией в зависимости от минеральной плотности 

кости, Ме [25%-75%] 

Показатели Группы пациентов 

Контрольная, 

Т>-1,0SD, 

n=16 

1-я, 

Т от -1,0 до  

-2,5D, 

n=26 

2-я, 

Т от -1,0 до  

-2,5SD, 

n=42 

3-я, 

Т<-2,5 SD, 

n=8 

β-CТХ, 

нг/мл 

1,85 

[1,34-1,96] 

2,09 

[1,90-2,26] 

Р=0,0342 

2,68 

[2,34-3,02] 

Р=0,0083 

Р1=0,0406 

2,85 

[2,63-4,11] 

Р<0,0001 

Р1=0,0072 

КЩФ, 

Ед/л 

22,0 

[17,3-24,4] 

24,1 

[20,6-28,7] 

21,3 

[20,4-25,6] 

20,8 

[18,3-25,1] 

sRANKL, 

пмоль/л 

0,14 

[0,11-0,169] 

0,121 

[0,118-0,138] 

0,20 

[0,186-0,216] 

Р=0,0145 

Р1=0,0116 

0,23 

[0,175-0,256] 

Р=0,0048 

Р1=0,0032 

OPG, 

пмоль/л 

3,73 

[2,14-4,88] 

3,51 

[2,11-4,93] 

4,54 

[3,53-5,43] 

4,35 

[2,72-5,48] 

Склеростин, 

пмоль/л 

218 

[196-274] 

210 

[191-257] 

281 

[244-316] 

Р=0,0066 

Р1=0,0072 

297 

[256-347] 

Р=0,0169 

Р1=0,0154 

Примечания: Р - различие с контрольной группой, Р1 – с 1-й группой. 

Остеопротегирин (OPG) – это растворимый рецептор для RANKL. Он 

синтезируется клетками остеобластного типа, а также β-лимфоцитами, клетками 

стромы и эндотелия сосудов. OPG является конкурентом взаимодействия RANKL 

с RANK и поэтому, как следствие, угнетает формирование остеокластов и 

резорбцию костной ткани [204; 154; 172]. В наших исследованиях содержание OPG 

в плазме крови пациентов с ХГП со сниженной МПКТ (2-я и 3-я группы) было 

несколько повышенным, но оно не достигало уровня статистической значимости. 

Таким образом, у больных с хроническим генерализованным пародонтитом 

со сниженной минеральной плотностью костной ткани остеобласты экспрессируют 

большой уровень лиганда рецептора активатора ядерного фактора каппа бета и 
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остеопротегерина. Однако при этом изменяется их соотношение в сторону 

увеличения (Рисунок 7). 

 

Рисунок 7 – Уровень соотношения RANKL/OPG в плазме крови у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом в зависимости от состояния МПКТ 

(в % к контрольной группе, принятой за 100%). 

Если у пациентов с ХГП с физиологическим и сниженным уровнем МПКТ 

(1-я и 2-я группы) соотношение RANKL/OPG статистически значимо не отличается 

от контроля, то у лиц со значительным снижением МПКТ (3-я группа) это 

соотношение повышено до 140,8% (Р<0,05), что свидетельствует об увеличении 

остеокластогенеза. По данным ряда авторов [260], изменение соотношения 

RANKL/OPG, приводящее к стимуляции дифференцировки клеток остеокластного 

ряда, лежит в основе снижения МПКТ при действии глюкокортикоидов с 

развитием стероидного остеопороза. 

Склеростин вырабатывается остеоцитами и минерализованными 

гипертрофированными хондроцитами. Он связывается с рецептором LRP-5/6, 

являющимся корецептором сигнальной системы Wnt/β-catenin, необходимой для 

стимуляции остеобластогенеза и функций остеобластов, и оказывает 

ингибирующее действие [59; 290]. Склеростин является негативным регулятором 

остеобластогенеза [351; 341; 338]. У пациентов 2-й и 3-й групп уровень 

склеростина в плазме крови статистически значимо повышен, что характеризует у 

этих больных процесс торможения. 
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Таким образом, результаты исследования показали, что у части пациентов 

(64,2%) с хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести 

наблюдается системное снижение минеральной плотности костной ткани, 

связанное с усилением остеокластогенеза и резорбционной функцией 

остеокластов. Кроме того, у пациентов со сниженной МПКТ определилось и 

торможение процессов остеобластогенеза и костеобразования. Эти данные 

отражают наличие тесной взаимосвязи структурно-функционального состояния 

костной ткани скелета в целом и альвеолярного отростка. Низкие значения МПКТ 

были выявлены у пациентов с заболеваниями пародонта, сопровождающимися 

выпадением зубов, что свидетельствует о том, что остеопороз является фактором, 

способствующим развитию хронических заболеваний пародонта [30, 63; 125; 62]. 

Показано, что у женщин в пре- и постменопаузальных периодах частота развития 

заболеваний пародонта повышается в два раза, и по мере потери минеральной 

плотности костной ткани периферического скелета обнаруживается нарастание 

тяжести поражения пародонта [125], а наличие остеопении и остеопороза 

утяжеляет поражение пародонтального комплекса [358].  

Подводя итоги рассмотрению полученных нами результатов изучения 

состояния минеральной плотности кости и ее метаболизма у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом, а также данных литературы, 

следует признать, что они диктуют необходимость регуляции фосфорно-

кальциевого и костного обмена при проведении дентальной имплантации для 

оптимизации течения постимплантационного периода. 

 

3.2 Некоторые биохимические показатели ротовой и десневой жидкостей у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом перед дентальной 

имплантацией 

 

У пациентов с ХГП было изучено содержание ряда биохимических 

показателей, отражающих состояние полости рта (Таблица 7). 
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Таблица 7 – Некоторые биохимические показатели ротовой жидкости при 

генерализованном пародонтите в зависимости от минеральной плотности костной 

ткани, Me [Q1-Q3]  

Показатели 

Группы пациентов 

Контрольная, 

T>-1,0 SD, 

n=30 

1-я, T>-1,0 

SD, n=54 

2-я, T от -1,0 

SD до -2,5 

SD, n=89 

3-я, T<-2,5 

SD, n=8 

Ca, ммоль/л 2,24  

[1,85-2,87] 

2,12  

[1,68-2,64] 

1,98  

[1,59-2,36] 

1,94  

[1,52-2,41] 

Mg, ммоль/л 0,69  

[0,66-0,78] 

0,75  

[0,62-0,79] 

0,75  

[0,64-0,82] 

0,72  

[0,63-0,80] 

P, ммоль/л 3,24  

[2,84-4,74] 

3,60  

[3,14-3,94] 

3,22  

[3,04-3,74] 

3,15  

[2,60-3,79] 

Общий белок, 

г/л 

1,84  

[1,50-2,54] 

2,66  

[2,07-2,87] 

Р=0,0421 

2,73  

[2,33-3,04] 

Р=0,0386 

2,45  

[2,36-2,53] 

Р=0,0445 

ТБК-активные 

продукты, 

мкмоль/л 

0,18  

[0,14-0,21] 

0,25  

[0,2-0,28] 

Р=0,0321 

0,31  

[0,2-0,35] 

Р=0,0243 

0,32  

[0,27-0,36] 

Р=0,0184 

р1=0,0413 

СОД, Ед/мг 

белка 

49,1  

[46,8-62,6] 

31,3  

[20,7-36,8] 

Р=0,0285 

29,5  

[18,7-41,8] 

Р=0,0376 

28,7  

[25,6-29,8] 

Р=0,0347 

ГПО, Е/мг 

белка 

0,36  

[0,25-0,42] 

0,27  

[0,15-0,37] 

Р=0,0402 

0,28  

[0,21-0,44] 

Р=0,0460 

0,29  

[0,14-0,30] 

Р=0,0373 

Каталаза, 

мкмоль/мин*мг 

белка 

13,2  

[12,4-14,0] 

11,6  

[9,9-13,2] 

13,2  

[11,6-14,0] 

14,7  

[9,9-18,1] 

Примечания: Р – различия с контрольной группой, Р1 – с 1-й группой пациентов. 

Снижение минеральной плотности костной ткани у пациентов с ХГП не 

вызывает статистически значимых отклонений в содержании общего кальция, 

магния и фосфора в ротовой жидкости, хотя и наблюдается некоторое снижение 

уровня кальция. Важно, что имеется прямая корреляция снижения МПКТ с 

уровнем Са в ротовой жидкости (rs=0,38; Р=0,051). Концентрация Mg при этом 

несколько повышается, что приводит к снижению соотношения Ca/Mg с 3,35 [3,0-

3,78] до 2,94 [2,73-3,34] в первой группе, 2,69 [2,41-2,93] во второй и 2,64 [2,40-

2,89] в третьей (Р=0,042 и Р=0,040 соответственно).Уровень общего белка в 
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ротовой жидкости несколько увеличен и не зависит от выраженности снижения 

минеральной плотности кости.  

В то же время у пациентов с ХГП в ротовой жидкости наблюдается 

увеличение содержания продуктов перекисного окисления липидов – продуктов, 

реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-активные продукты). При этом 

выявляется статистически достоверное повышение ТБК-активных продуктов в 

зависимости от минеральной плотности костной ткани между пациентами первой 

и третьей группы на фоне снижения T-score интенсификация липопероксидации 

достигает достоверности. Корреляционный анализ выявил наличие обратной связи 

между МПКТ и уровнем ТБК-ап (rs=- 0,41; Р=0,039). 

Активность основных антиоксидантных ферментов при этом у пациентов 

разных групп изменяется разнонаправленно. Активность супероксиддисмутазы 

(СОД) и глутатионпероксидазы (ГПО) статистически значимо снижена, а 

активность каталазы не претерпевает существенных изменений. Между 

состоянием МПКТ и характером изменений активности ферментов 

антиоксидантной защиты в ротовой жидкости нет корреляционной зависимости. 

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) является достаточно хорошо 

изученным механизмом повреждения, сопровождающим воспалительный процесс. 

В патогенезе воспалительных заболеваний пародонта главная роль отводится 

микробному налету, который оказывает повреждающее действие на ткани 

пародонта и запускает механизм ПОЛ. Нарушение баланса между интенсивностью 

образования активных форм кислорода и антиокислительной защитой приводит к 

избыточному накоплению промежуточных и конечных продуктов окисления в 

ротовой жидкости [138; 138; 17; 74; 37; 27]. Среди различных альдегидов, которые 

образуются в процессе ПОЛ в количественном отношении наиболее значимы 

малоновой альдегид и 4-гидрокси-2-ноненаль [320], активно реагирующие с 

тиобарбитуровой кислотой. Эти и другие липоперекисные альдегиды действуют 

как высокореактивные электрофильные молекулы, которые легко вступают в 

реакцию с белками, а в клетках и с нуклеиновыми кислотами, и могут активировать 

каскад сигнальных молекул, влияющих на выживания и гибель клеток Аддукты 
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малонового альдегида участвуют в реакциях внутри- и межмолекулярных сшивок 

белка, вызывая глубокие изменения химических и биологических свойств с 

нарушением процессов фагоцитоза, планцитоза, клеточной миграции и др. [314].  

4-гидрокси-2-ноненаль относится к числу наиболее биологически активных 

альдегидов, образующихся при липидной пероксидации. Его высокая токсичность 

объясняется наличием трех функционально активных групп (двойной углеродной 

связи, карбонильной и карбоксильной групп) [121]. Чувствительность клеток к 

действию гидроксиноненаля зависит от дозы воздействия. При средних 

концентрациях наблюдается активация процессов старения, аутофагии, нарушения 

клеточного цикла, а при высоком уровне генерации он индуцирует апоптоз и 

некроз клеток [15; 291; 305].  

Ротовая жидкость представляет собой сложную биологическую жидкость, на 

состав которой оказывают влияние обменные процессы, протекающие как в 

зубочелюстной системе, так и организма в целом. Это позволяет считать ее важным 

фактором в поддержании стоматологического и соматического здоровья. В 

патогенезе ХГП значительная роль отводится свободнорадикальному окислению с 

недостаточностью антиоксидантной системы. 

Полученные нами результаты подтверждают данные других авторов, также 

установивших в жидкости ротовой полости при ХГП активацию процессов 

свободнорадикального окисления на фоне снижения антиоксидантной защиты 

[138; 37; 17; 74; 27]. 

Воспалительный процесс сопряжен с «респираторным взрывом» в 

нейтрофилах и других фагоцитирующих клетках. Генерируемые при этом 

активные формы кислорода способствует активации коллагенолитических 

ферментов, активность которых повышается в зависимости от интенсивности 

воспаления при гингивите и пародонтитах. Высвобождаемые из гранул 

иммунокомпетентных клеток слизистой десен лейкоцитарные протеолитические 

ферменты (матриксные металлопротеиназы, эластаза, катепсин G и др.) при 

воздействии патогенных микроорганизмов разрушают эластические и 

коллагеновые волокна межклеточного вещества соединительной ткани десен, 
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пародонтальной связки, базальной мембраны [326; 215]. Процессы дегрануляции 

лейкоцитарных клеток стимулирует также провоспалительные интерлейкины, 

фактор некроза опухолей, простагландин Е2 [341]. Наиболее ярко отражает эти 

изменения в тканях пародонта при гингивите, пародонтите десневая жидкость.  

У пациентов с ХГП перед проведением дентальной имплантации было 

изучено содержание некоторых провоспалительных цитокинов в десневой 

жидкости в различных участках зубодесневой борозды и пародонтальных 

карманов. В частности, у 37 пациентов методом случайной выборки забирали 

материал из 37 наиболее глубоких пародонтальных карманов, и у тех же пациентов 

из 37 участков зубодесневой борозды в области естественных зубов без 

клинических признаков пародонтита. Забор материала осуществляли с помощью 

бумажного штифта, объем жидкости определяли по разности массы штифта до и 

после пропитывания. Результаты представлены в таблице 8. 

Таблица 8 – Содержание провоспалительных цитокинов в различных участках 

зубодесневой борозды и пародонтальных карманов у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом перед дентальной имплантации в зависимости от 

минеральной плотности костной ткани, Me [25%-75%]  

Группы 

пациентов 

Десневая жидкость Показатели 

IL-1β, пг/мл IL-6, пг/мл TNF-α, пг/мл 

1-я,  

T>-1,0 SD, n=16 

Десневой желобок 4,55  

[3,55-4,90] 

0,12  

[0,09-0,15] 

0,84  

[0,66-1,09] 

Пародонтальный 

карман 

9,95  

[9,05-13,10] 

Р=0,0046 

0,89  

[0,82-1,45] 

Р=0,0002 

1,80  

[1,39-2,14] 

Р=0,0056 

2-я,  

T- от -1,0 до – 

2,5 SD, n=13 

Десневой желобок 4,65  

[3,90-5,60] 

0,16  

[0,09-0,22] 

0,94  

[0,68-1,21] 

Пародонтальный 

карман 

11,45  

[9,80-14,40] 

Р=0,0023 

1,28  

[0,97-1,46] 

Р<0,0001 

2,02  

[1,46-2,18] 

Р=0,0046 

3-я,  

Т<-2,5 SD, n=8 

Десневой желобок 5,80  

[4,85-6,85] 

Р=0,0383 

0,18  

[0,11-0,24] 

1,02  

[0,87-1,28] 

Пародонтальный 

карман 

13,75  

[11,65-16,55] 

Р<0,0001 

р1=0,0408 

1,44  

[1,04-1,87] 

Р<0,0001 

р1=0,0367 

2,26  

[1,98-2,56] 

Р=0,0008 

р1=0,0355 

Примечание: Р – между здоровыми зубами и пародонтальными карманами, Р1 – по 

сравнению с 1-й группой 
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В этой связи было проведено определение коэффициента ранговой 

корреляции между МПКТ и содержанием провоспалительных цитокинов в 

пародонтальных карманах (Таблица 9, Рисунок 8). Как видно, выявляется наличие 

статистически значимой обратной корреляции между изученными показателями. 

Таблица 9 – Ранговая корреляция (коэффицент Спирмена, 𝑟𝑠) содержания 

провоспалительных цитокинов в пародонтальных карманах и минеральной 

плотности костной ткани позвонков поясничного отдела 

Показатели  IL-1β IL-6 TNF - α 

МПКТ 𝑟𝑠=-0,52; p=0,037 𝑟𝑠=-0,48; p=0,026 𝑟𝑠=-0,46; p=0,041 

 

Интерлейкин-1β является плейотропным медиатором воспаления [160] и 

преобладающей формой IL-1. Этот многофункциональный цитокин с широким 

спектром действия играет ключевую роль в развитии и регуляции 

неспецифической защиты и специфического иммунитета, одним из первых 

включается в ответную защитную реакцию при действии патогенных факторов. Он 

вырабатывается NK-лимфоцитами, фибробластами, дендритными и 

эндотелиальными клетками, но основными продуцентами IL-1β является 

макрофаги/моноциты. Мишенью для IL-1β являются иммунокомпетентные, 

эндотелиальные и эпителиальные клетки, фибробласты. Этот цитокин инициирует 

и регулирует воспалительные и иммунные процессы, активируют нейтрофилы, Т- 

и В-лимфоциты, стимулирует синтез белков острой фазы, цитокинов (IL-2, -3, -6, 

TNF-α), простагландинов, молекул адгезии (Е-селектинов), повышает фагоцитоз, 

хемотаксис, проницаемость сосудов, продукцию активных форм кислорода [160; 

190; 219]. Транскрипция и трансляция IL-1 стимулируется другими цитокинами 

(TNF-α, гранулоцитарно-макрофагальным колониестимулирующим фактором и 

др.), лейкотриенами, супрессируется IL-4, IL-6, трансформирующим фактором 

бета [240]. В целом IL-1β играет ведущую роль в формировании цитокиновой сети 

в ответ на повреждение. 

Интерлейкин-6 (IL-6) – мономер с молекулярной массой 19-34 кДа, 

вырабатывается моноцитами/макрофагами, фибробластами, эндотелиальными 
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клетками, T-, B- и NK- лимфоцитами [206]. Индукторами его продукции являются 

бактерии и их продукты, контактные взаимодействия. Клетками-мишенями 

являются Т- и В- лимфоциты, NK-естественные киллеры, иммунопоэтические и 

другие клетки. Его действие также носит плейотропный характер. IL-6 

стимулирует активацию, пролиферацию и дифференцировку Т-лимфоцитов, 

пролиферацию и дифференцировку В-лимфоцитов, вызывает индукцию 

кислородного взрыва в фагоцитирующих клетках, выработку острофазовых 

белков. В то же время он подавляет продукцию IL-1 и TNF-α, что определяет его 

двойственную роль в развитии воспаления: являясь по своим эффектам типичным 

провоспалительным цитокином, он оказывает также и противовоспалительное 

действие, ограничивая выработку других провоспалительных цитокинов. 

Вероятно, биологический смысл этого кажущегося парадоксального явления 

сводится к тому, что IL-6 как бы завершает формирование воспалительного 

процесса [206; 190]. 

TNF-α также является важнейшим провоспалительным цитокином, который 

сравнительно быстро и активно продуцируется моноцитами/макрофагами. Его 

вырабатывают также тучные, эндотелиальные и иммунопоэтические клетки, 

фибробласты, активированные Т-лимфоциты [210].  

 

А 
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Б 

В 

Рисунок 8 – Уровни интерлейкина-1β (А), интерлейкина-6 (Б) и фактора 

некроза опухолей-альфа (В) в десневой жидкости пародонтальных карманов 

в зависимости от минеральной плотности кости. 

К TNF-α выделено 2 типа рецепторов, которые экспрессируются 

большинством клеток в организме. Помимо воспалительной и 

иммунопатологических реакций, цитотоксического действия TNF участвует в 

регуляции множества других процессов, включая пролиферацию, 

дифференцировку, гибель различных клеток. 

После связывания с рецептором TNF-α включает внутриклеточные сигналы 

пути, приводящие к активации митогенактивируемых протеинкиназ, 

транскрипционные факторы, которые регулируют экспрессию медиаторов 

воспаления [207]. TNF-α индуцирует поляризацию М1-фенотипа макрофагов, 
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вырабатывающих воспалительные цитокины, активные формы кислорода и другие 

антимикробные молекулы [308; 284]. Действие TNF-α и IL-1β на различные клетки 

in vitro и in vivo часто не различимы. Нередко при этом отмечается синергизм их 

действия [207].  

Таким образом, результаты наших исследований не противоречит данным 

литературы, свидетельствующих о том, что при патологии пародонта в его тканях 

продуцируется избыточное количество провоспалительных цитокинов [281; 237]. 

При этом особое внимание авторов привлекли TNF-α и IL-1β [232; 272], 

преимущественно ответственные, по их мнению, за резорбцию мягких и твёрдых 

структур пародонта.  

Повышение уровней IL-1β и TNF-α в зубодесневой и ротовой жидкостях 

пациентов с ХГП напрямую коррелирует с тяжестью поражения [36; 332; 286; 334]. 

Вместе с тем, и IL-1β и TNF-α вовлечены в процессы деструкции котной ткани, 

активируя функцию остеокластов и подавляя активность остеобластов [273]. 

Показано, что IL-1 стимулирует остеокластогенез и резорбцию костной ткани в 

основном посредством индукции RANKL рецептора – активатора NF-kB. 

Исследования с созданием трансгенных мышей, стабильно 

экспрессирующих повышенные концентрации мышиного TNFΔARE и человеческого 

TNF (hTNF-Tg), способствовали пониманию негативного его влияния на 

метаболизм костной ткани [207]. Раннее эрозивное разрушение коcтной ткани при 

ревматоидном артрите, сопровождающееся повышенной продукцией ТNF-α, 

обусловлено повышенной активностью остеокластов [337]. Развитие и функции 

остеокластов регулируется макрофагальным колониестимулирующим фактором 

(M-CSF) и рецептором-активатором NF-kB лиганда (RANKL). RANKL и TNF 

относятся к одному и тому же суперсемейству и их сигнальные пути во многом 

схожи [210]. В результате TNF увеличивает количество предшественников 

остеокластов в кровотоке и повышает экспрессию RANKL на клетках стромы [375]. 

Продемонстрирована также противоположная роль для TNF-рецепторов в 

регуляции остеокластогенеза: TNR-R1 необходимы для развития остеокластов и их 

активности в моделях постменопаузального и воспалительного остеопороза, а 
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TNF-R2 подавляет дифференцировку и функции остеокластов, также как и 

воспаление. TNF, хотя и с меньшей эффективностью способен вызывать 

остеокластогенез независимо от RANKL [364]. В то же время TNF не является 

физиологическим регулятором остеокластогенеза, но играет важную роль при 

разрушении костной ткани при патологии. 

Таким образом, результаты исследований некоторых биохимических 

показателей жидкостей ротовой полости свидетельствуют о наличии определённой 

взаимосвязи изменений, наблюдаемых при ХГП, и состояния минеральной 

плотности костной ткани у пациентов с частичной адентией. При снижении МПКТ 

у пациентов существенных изменений в содержании в ротовой жидкости Са, Мg и 

Р не выявляется, однако некоторое снижение концентрации Са и повышение Мg 

приводит к достоверному снижению соотношения Ca/Mg. Наблюдается 

повышение содержания в смешанной слюне общего белка. При резко сниженной 

МПК выявляются изменения в системе ПОЛ–антиоксидантная защита, 

проявляющиеся в увеличении уровня ТБК-активных продуктов, снижении 

активности ГПО и СОД. 

У пациентов с ХГП в десневой жидкости обнаруживается резкое увеличение 

провоспалительных цитокинов – IL-1β, IL-6 и TNF-α. Динамика повышения уровня 

этих цитокинов отрицательно коррелирует со снижением МПКT осевого скелета. 

Эти результаты подтверждает данные ряда авторов, свидетельствующих о наличии 

причинно-следственных связей развития ХГП и остеопенического синдрома [63; 

155; 12; 54]. 

Принимая во внимание результаты этих исследований и литературные 

данные о возможном единстве системных механизмов патогенеза при сочетании 

остеопении и остеопороза с генерализованным хроническим пародонтитом было 

проведено определение корреляционных связей между маркерами 

ремоделирования костной ткани, тканевыми регуляторами остеокластогенеза и 

остеобластогенеза с некоторыми биохимическими показателями ротовой жидкости 

и цитокинами жидкости пародонтальных карманов (Таблица 10, 11). 
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      Таблица 10 – Ранговая корреляция (коэффициент Спирмена, 𝑟𝑠) содержания в 

плазме крови маркеров состояния костной ткани с биохимическими показателями 

ротовой жидкости у пациентов с ХГП средней степени тяжести, n=42 

Показатели β-CTX КЩФ sRANKL OРG Склеростин 

Ca -0,51 

Р<0,002 

0,16 -0,43 

р<0,01 

-0,09 -0,33 

р<0,05 

P -0,14 0,15 -0,18 -0,17 -0,14 

Mg -0,15 0,13 -0,16 -0,24 -0,25 

Белок 0,09 -0,14 0,23 0,19 0,18 

ТБК- ап 0,44 

р<0,01 

-0,16 0,45 

р<0,005 

0,13 0,34 

р<0,05 

СОД -0,34 

р<0,05 

0,19 -0,35 

р<0,05 

-0,16 0,23 

ГПО -0,36 

р<0,05 

0,14 -0,46 

р<0,005 

-0,12 0,25 

Каталаза 0,23 0,13 0,27 -0,2 0,31 

 

Из приведенных в таблице 11 данных следует, что имеется статически 

значимая обратная корреляция содержания кальция и прямая взаимосвязь 

содержания вторичных продуктов перекисного окисления липидов ТБК-ап с 

уровнями С-концевых телопептидов коллагена типа I, маркера, отражающего 

интенсивность деструкции кости, с sRANKL, характеризующим выраженность 

остеокластогенеза и функциональной активности остеокластов, со склеростином, 

являющимся тканевым ингибитором процессов остеобластогенеза, 

вырабатываемым остеокластами. Наблюдается также обратная корелляционная 

взаимосвязь активных маркеров состояния костной ткани с уровнем цитокинов в 

жидкости пародонтальных карманов у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести антиоксидантных 

ферментов первой (СОД) и второй (ГПО) защиты с показателями интенсивности 

процессов остеокластогенеза sRANKL (rs = -0,35; р<0,05; rs = -0,46; р=0,005) и 

костной резорбции - β-CTX (rs = -0,34; р<0,05 и rs = -0,36; р<0,05). 
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Таблица 11 – Ранговая корреляция (rs) содержания в плазме крови маркеров 

состояния костной ткани с уровнем цитокинов в жидкости пародонтальных 

карманов у пациентов с ХГП средней степени тяжести, n=42 

Показатели β-CTX КЩФ sRANKL OРG Склеростин 

IL-lβ 0,42 

р<0,02 

-0,22 0,48 

р<0,05 

0,13 0,37 

р<0,05 

IL-6 0,33 

р<0,05 

-0,25 0,42 

р<0,05 

0,21 0,30 

TNF-α 0,51 

р<0,002 

-0,14 0,56 

р<0,05 

0,11 0,33 

Р=0,05 

 

При анализе взаимосвязей показателей состояния костной ткани в плазме 

крови и уровнем противовоспалительных цитокинов в жидкости пародонтальных 

карманов было установлено, что имеется прямая достоверная корреляционная 

связь между изучаемыми цитокинами (IL-lβ, IL-6 и TNF-α) с показателями 

интенсивности деградации кости (β-CTX) и остеокластогенеза (sRANKL). Что же 

касается уровня склеростина, то была выявлена статистически значимая 

положительная корреляция только с IL-lβ и TNF-α (Таблица11). 

Таким образом, результаты проведенного анализа позволяют прийти к 

заключению о наличии при хроническом генерализованном пародонтите 

взаимовлияния локальных изменений состава смешанной слюны и десневой 

жидкости в ротовой полости и смещении метаболических процессов в костной 

ткани, затрагивающих не только зубочелюстную систему, но и осевой скелет. 

Нарушения метаболизма костной ткани связаны с изменениями баланса 

ремоделирования, с превалированием процессов резорбции над 

костеобразованием, а также усилением остеокластогенеза над остебластогенезом. 

Важнейшим компонентом взаимосвязи локальных и системных изменений в 

ротовой полости и костной ткани у пациентов с ХГП является наличие 

воспалительного процесса, сопровождающегося нарушениями 

сбалансированности прооксидантно-антиоксидатной системы и локальной 

неспецифической защиты. Об этом свидетельствует корреляционная зависимость 

показателей состояния костной ткани (МПК, β-CTX, sRANKL, склеростин) с одной 
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стороны и показателей прооксидантной (ТБК-активные продукты), 

антиоксидатной (СОД, ГПО, каталаза) и цитокиновой системы, с другой, в ротовой 

полости. 

В этой связи возникает вопрос, возможно ли прогнозировать улучшение 

эффективности остеоинтеграции при дентальной имплантации у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом путем включения в комплекс 

общепринятых стандартных лечебных мероприятий средств, повышающих 

уровень минеральной плотности кости и оказывающих регулирующее влияние на 

процессы ремоделирования костной ткани на системном уровне. 

 

3.3 Эффективность применения нанодисперсной механоактивированной формы 

кальция глюконата при дентальной имплантации пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом 

 

Эффективность остеоинтеграции при дентальной имплантации тесно связана 

с состоянием костной ткани как лицевого, так и периферического скелета. Оценка 

минеральной плотности костной ткани челюстей позволяет в значительной степени 

решить задачу планирования лечения и прогноза развития возможных осложнений. 

При этом ряд авторов [21; 164] предлагают годовой период для диагностического 

наблюдения за пациентами с патологией пародонта, имеющих снижение костной 

плотности. Важное значение для увеличения эффективности остеоинтеграции у 

этих больных приобретает коррекция минеральной плотности костной ткани.  

112732220371180, 128На этапе исследования после определения МПКТ для 

оценки эффективности применения механоактивированной нанодисперсной 

формы кальция глюконата при дентальной имплантации была выделена группа 

пациентов из 89 человек с ХГП средней степени тяжести и со сниженными 

показателями МПКТ (T-score от -1,1 до -2,5 SD), которые, в свою очередь, были 

разделены на 2 репрезентативные группы: сравнения и основную. Группу 

сравнения составили 44 пациента (20 мужчин и 24 женщин) с традиционным 

протоколом введения, основную группу – 45 пациентов (20 мужчин и 25 женщин), 
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которым кроме традиционного протокола введения использовали внутрь и местно 

механоактивированную нанодисперсную форму кальция глюконата. 

Нанодисперсная форма глюконата кальция получена согласно патенту 

RUS№2373185 (Г.Н. Коныгин и др., 2009), имеет сертификат государственной 

регистрации №77.9223.3У8864.10.08 от 15.10.2008г. Использовалась в виде капсул 

«Бионакт» (ТУ 10.89.19-002-43089482-2016; СГР№RU 77.99.88.003,Е 

002094.03.16) внутрь по 4 капсулы 2 раза в день в течение 2-х недель перед 

дентальной имплантацией зубов и 3-х месяцев с месячными перерывами между 

приемами, а также в виде стоматологического карандаша согласно патенту 

RU№2533264 (Ф.Х. Камилов и др., 2014). Стоматологический карандаш 

использовали в течение недели до и 1 месяц после дентальной имплантации 

ежедневно 3 раза в день (Рисунок 9). 

 

Рисунок 9 - Использование стоматологического карандаша.  

 

Пациенты группы сравнения в течение 3-х месяцев после имплантации 

получали Кальций Никомед Д3. 

3.3.1. Влияние на стоматологический статус пациентов 

Дентальная имплантация зубов проведена в 2-х группах пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом (рис.10,11,12) средней степени 

тяжести. 
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Рисунок 10 - Пациент с ХГП средней степени тяжести с отсутствием зуба перед 

дентальной имплантацией 4.6. 

 

Рисунок 11 - ОПТГ пациента с ХГП средней степени тяжести перед 

дентальной имплантацией зуба 4.6 
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Рисунок 12 - ОПТГ пациента с ХГП средней степени тяжести после 

дентальной имплантации зуба 4.6 

При клиническом обследовании 89 пациентов с ХГП средней степени 

тяжести после дентальной имплантации через 1 месяц жалоб на общее состояние и 

на дискомфорт в полости рта не выявлено. При осмотре пациентов отмечен 

нормальный цвет десны и всей слизистой оболочки рта. Индекс гигиены (OHI-S) – 

удовлетворительный в пределах 0,97±0,03 в I группе, 0,99±0,04 во второй (p<0,05). 

Через 6 месяцев в группе сравнения с традиционным протоколом ведения при 

наличии ортопедических конструкций на имплантатах индекс гигиены (OHI-S) 

составил 1,03±0,21. В этой же группе выявлен периимплантит у 12 (27,27%) из 44 

пациентов. Жалобы были на неприятные ощущения в десне в области имплантатов, 

запах изо рта, кровоточивость в области имплантатов при чистке зубов. При 

осмотре пациентов в области 15 имплантатов выявлена гиперемия. При пальпации 

отмечена нестабильность имплантатов, глубина пародонтальных карманов 3,1-4,8 

мм. Рентгенологически – незначительная потеря костной ткани по горизонтали у 

шеек имплантатов. У 32 пациентов этой группы изменений в области имплантатов 

не выявлено.  

В группе сравнения через 12 месяцев гигиеническое состояние полости рта 

(OHI-S) составило в I группе 1,09±0,08. Жалобы были у 12 (27,27%) пациентов на 

нестабильность имплантатов при пальпации, гиперемии вокруг шеек 

супраструктур, болезненности в области имплантатов не было. При осмотре 
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глубина карманов вокруг имплантатов составила 4,8-5,1 мм (Таблица 1). 

Горизонтальная перкуссия болезненна. На прицельной рентгенограмме в области 

указанных имплантатов значительные потери костной ткани по горизонтали и 

вертикали (Таблица 12). 

Таблица 12 - Состояние окружающих имплантатов тканей в группе сравнения 

(n=44) 

Показатели состояния 

полости рта 

Через 6 месяцев 

пациентов/имплантатов 

Через 12 месяцев 

Жалобы на болезненность 

в области имплантатов 

12 пациентов 

(27,27%)/15 имплантатов 

Усилилась у 12 

пациентов 

Запах изо рта Имеется В меньшей степени 

Кровоточивость при 

зондировании 

12/15  В области 12/15 

имплантатов 

Гиперемия десны у 

имплантатов 

12/15 На маргинальной 

части десны у 15 

имплантатов 

Глубина карманов 4-4,8 мм 4,8-5,7 мм 

Нестабильность 

имплантатов 

Незначительная у 15 

имплантатов 

Значительная у 8 

имплантатов 

Таблица 13 - Влияние механоактивированной аморфной формы кальция глюконата на 

процессы реинтеграции при дентальной имплантации у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом в группе сравнения (n=44) и основной группе (n=45) 

Показатели осложнений 6 месяцев 12 месяцев 

Группа 

сравнения 

Основная 

группа 

Группа 

сравнения 

Основная 

группа 

Количество 

периимплантитов 

Пациентов/имплантатов 

12/15 2/3 8/10 - 

Глубина карманов 3,4-4,8 мм 3,4 мм 4,8-5,7 мм 3,1-3,3 мм 

Нестабильность 

имплантатов 

15 /у 12 

пациентов 

3/у 2 

пациентов 

10/у 8 

пациентов 

- 
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В основной группе через 6 месяцев у 2 пациентов из 45 (3 имплантата) 

выявлен периимплантит. Клиническая и рентгенологическая картина аналогична 

периимплантиту в группе сравнения. Глубина карманов составила 3,4 – 3,5 мм. 

Проведено противовоспалительное лечение в обеих группах. 

Через 12 месяцев в основной группе жалоб пациенты не предъявляли. При 

обследовании отсутствовала гиперемия вокруг шеек супраструктур, пальпация 

безболезненна, выявлена незначительная нестабильность имплантатов. У 2-х 

пациентов (3 имплантата) на прицельных рентгенограммах умеренная потеря кости 

по горизонтали и минимальная по вертикали (глубина карманов 3,1-3,3 мм) 

(Таблица 13). 

Объективные данные клинических показателей процессов реинтеграции в 

период наблюдения доказали преимущество использования современного 

малоинвазивного метода усиления процессов остеоинтеграции при проведении 

дентальной имплантации. 

Сравнение традиционной методики дентальной имплантации с 

предложенным алгоритмом использования в протоколе ведения разработанной 

методики применения механоактивированной формы кальция глюконата 

позволяет сделать вывод о клиническом благополучии в процессе дентальной 

имплантации у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом. 

В группе сравнения жалобы были у 8 пациентов на нестабильность 10 

имплантатов при пальпации, гиперемия вокруг шейки супраструктур, 

болезненности в области имплантатов не было. При осмотре глубина карманов 

вокруг имплантатов составила 4,8-5,1 мм. Горизонтальная перкуссия слегка 

болезненна. На прицельной рентгенограмме в области указанных имплантатов 

значительные потери костной ткани по горизонтали и вертикали. 

В основной группе жалоб пациенты не предъявляли. При обследовании 

отсутствовала гиперемия вокруг шеек супраструктур, пальпация безболезненна, не 

выявлено нестабильности имплантатов. На прицельных рентгенограммах 

умеренная потеря кости по горизонтали и минимальная по вертикали. 
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Объективные данные клинических показателей процессов реинтеграции в 

период наблюдения доказали преимущество использования современного 

малоинвазивного метода усиления процессов остеоинтергации при проведении 

дентальной имплантации. 

Сравнение традиционной методики дентальной имплантации с 

предложенным алгоритмом использования в протоколе ведения  

 

 

3.3.2 Влияние на минеральную плотность костной ткани показателей фосфорно-

кальциевого и костного обменов 

 

Изучение показателей МПКТ поясничного отдела позвоночника показало 

(Таблица 14, Рисунок 13), что через 6 месяцев в основной группе наметилась 

достоверная тенденция к повышению (Р=0,051). В группе сравнения существенных 

изменений МПКТ к этому сроку наблюдения не обнаружилось. Различий между 

сравниваемыми группами также не выявилось (Р=0,104). Через 12 месяцев после 

имплантации в основной группе повышение МПКТ продолжалось и достигало 

статистически значимого различия (Р=0,038), в то время как в группе сравнения 

уровень минеральной плотности кости остался практически неизменённой. Как 

следствие, различия МПКТ между основной и группой сравнения стали 

статистически достоверными (Р<0,029). 

Таблица 14 – Минеральная плотность костной ткани (Т-индекс) у пациентов с ХГП 

в группе сравнения и основной группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1; 

Q3] 

Группа 

пациентов 

N До лечения Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

Сравнения -0,2 

[1,4; -

0,6]. 

-1,9 [-1,6; -2,0] -1,77 [-1,61; -2,11] -1,8 [-1,72; -2,14] 

Основная -2,0 [-1,62; -2,3] -1,42 [-1,26; -1,84] 

P=0,051  

-1,36 [-0,78; -1,74] 

P=0,038; P1=0,029 
 

Примечание: в данной и последующих таблицах Р- различия до и после лечения, P1-между 

основной группой и группой сравнения. В таблицах представлены только значения Р<0,05 
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Рисунок 13 -  Динамика показателя минеральной плотности позвонков 

поясничного отдела позвоночника у пациентов основной группы и группы 

сравнения  при дентальной имплантации 

Таким образом, применение у пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом со сниженной МПК в процессе подготовки и после проведения 

дентальной имплантации механактивированной нанодисперсной формы кальция 

глюконата в виде стоматологического карандаша и при приёме внутрь позволяет 

эффективно повысить минеральную плотность костной ткани. 

Результаты изучения содержания в плазме крови у данных пациентов 

кальция, магния и фосфора также выявили определенные сдвиги (Таблица 15). В 

основной группе у пациентов, получавших нанодисперсную форму глюконата 

кальция, через 6 и 12 месяцев после имплантации в плазме крови наблюдалось 

более высокое содержание общего кальция и фосфатов, чем до имплантации и 

относительно группы сравнения. Статистически значимое повышение выявилось и 

при расчете соотношения в ротовой жидкости Са/Mg. В основной группе через 12 

месяцев после имплантации оно повысилось до значений у здоровых лиц 2,54[2,3-

2,72] в то время как в основной группе составило лишь 2,33 [2,12-2,53] (р=0,0436) 
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Таблица 15 – Показатели минерального обмена в плазме крови у пациентов с ХГП 

в группе сравнения и основной группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1; 

Q3] 

Показа

тели, 

ммоль/

л 

N Группа 

пациентов 

До 

имплантации 

Через 6 месяцев Через 12 

месяцев 

Сa 

общий 

 

2,15 [2,08-

2,22] 

Сравнения

, n=20 

2,04 

[1,96-2,16] 

2,12 

[1,96-2,14] 

2,05 

[1,93-2,14] 

Основная, 

n=22 

2,03 

[1,98-2,11] 

2,18 

[2,01-2,31] 

P=0,044  

P1=0,051 

2,19 

[2,10-2,27] 

P=0,019  

P1=0,042 

Р 1,22 [1,07-

1,32] 

Сравнения

, n=20 

0,84 

[0,8-0,93] 

0,84  

[0,76-0,95] 

0,88  

[0,74-0,94] 

Основная, 

n=22 

0,83 

[0,76-1,13] 

1,06  

[0,88-1,23] 

P=0,031  

P1=0,038 

1,03  

[0,93-1,24] 

P=0,050  

P1=0,033 

Mg 0,83 [0,75-

0,94] 

Сравнения

, n=20 

0,91 

[0,8-1,06] 

0,9  

[0,72-0,96] 

0,96  

[0,82-1,05] 

Основная, 

n=22 

0,9 

[0,77-0,98] 

0,88  

[0,76-0,94] 

0,86  

[0,76-0,93] 

Са/Mg  2,57±0,19 

Сравнения

, n=20 

2,24 

[2,07-2,42] 

2,36 

[2,11-2,60] 

2,33  

[2,12-2,53] 

Основная, 

n=22 

2,25 

[2,04-2,41] 

2,47 

[2,26-0,94] 

P=0,044 

2,54  

[2,30-2,72] 

P=0,0,031 

P1=0,0046 
 

 

 

В целом результаты определения Са, Mg и Р характеризуют более выраженное 

улучшение минерального обмена у пациентов основной группы, что несомненно 

должно благоприятно сказаться на метаболизме костной ткани. 
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Об этом свидетельствуют и результаты изучения маркёров костного 

ремоделирования (Таблица 16, Рисунок 14). У пациентов группы сравнения 

уровень показателя деградации костного коллагена – С-концевых телопептидов 

коллагена I типа на протяжении всего срока наблюдения оставался без 

существенных изменений более высоким, чем у пациентов группы контроля 

(1,85[1,54-1,96] нг/мл). 

Таблица 16 – Содержание в плазме крови больных с ХГП маркёров костного 

ремоделирования в группе сравнения и основной группе до и после дентальной 

имплантации, Ме [Q1-Q3] 

  

Рисунок 14 – Динамика уровней С-концевых телопептидов коллагена типа I и активности 

костной щелочной фосфатазы в плазме крови пациентов с ХГП до и после имплантации (в % 

к контролю). 

У больных основной группы, получавших нанодисперсную 

механактивированную форму кальция глюконата, наблюдалось снижение 
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Показатели N Группы 

пациентов 

До 

имплантации 

Через 6 

месяцев 

Через 12 

месяцев 

β-CTX, 

нг/мл 

1,85 [1,34-

1,96] 

Сравнения, 

n=20 

2,68 

[2,4-3,04] 

2,56 

[2,41-3,01] 

2,55 

[2,43-3,02] 

Основная, 

n=22 

2,78 

[2,49-3,08] 

2,16 

[2,03-2,34] 

P=0,0003 

2,04 

[1,88-2,38] 

P<0,0001 

P1=0,0004 

КЩФ, 

Е/л 

22,0 [7,3-

24,4] 

Сравнения, 

n=20 

21,1 

[18,1-25,2] 

22,4 

[18,1-24,8] 

20,7 

[17,9-24,3] 

Основная, 

n=22 

20,8 

[18,6-22,9] 

24,4 

[22,7-26,0] 

P=0,0065 

24,5 

[22,9-26,9] 

P=0,0011 

P1=0,0010 
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содержания β-СТХ, характеризуя статистически значимое ингибирование 

катаболизма основного белка внеклеточного матрикса костной ткани и процессов 

резорбции в целом. В то же время концентрация показателя новообразования кости 

– костного изофермента щелочной фосфатазы у больных основной группы через 6 

и 12 месяцев после имплантации на фоне приема механактивированной формы 

кальция глюконата поднималась до уровня контрольной группы (24,8[20,2-28,3] 

E/л). В группе сравнения активность КЩФ после имплантации не претерпела 

изменений, оставалась несколько сниженной. В целом результаты изучения 

маркёров ремоделирования костной ткани позволяют высказать предположение о 

том, что у пациентов с ХГП средней тяжести со сниженной минеральной 

плотностью костной ткани использование нанодисперсной механоактивированной 

формы кальция глюконата способствует нормализации костного метаболизма, 

снижая процессы резорбции на фоне относительной стабильности интенсивности 

костеобразования. 

На влияние использования нанодисперсной формы глюконата кальция на 

метаболизм костной ткани указывают и данные, полученные при определении 

содержания компонентов цитокиновой системы, играющей ведущую роль в 

механизмах контроля ремоделирования костной ткани RANKL-RANK-OPG 

(Таблица 17). Содержание растворимой формы лиганда рецептора - активатора 

ядерного фактора каппа би (sRANKL) у лиц контрольной группы составило 

0,139[0,13-0,157] пмоль/л, уровень остеопротегерина – растворимого (ложного) 

рецептора для RANKL, угнетающего формирование остеокластов и резорбцию 

костной ткани – 3,88[3,11-4,12] пмоль/л, а склеростина - тормозного регулятора 

остеобластогенеза - 225[204-246] пмоль/л. 

 

 

Таблица 17 – Содержание некоторых цитокинов, участвующих в регуляции 

остеокластогенеза и остеобластогенеза, в плазме крови пациентов с ХГП средней 

степени тяжести со сниженной костной прочностью в группе сравнения и основной 

группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1-Q3] 
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Показатели Группа 

пациентов 

До 

имплантации 

Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

sRANKL, 

пмоль/л 

Сравнения, 

n=20 

0,218  

[0,192-0,236] 

0,201 

[0,192-0,245] 

0,205    

[0,200-0,251] 

Основная, 

n=22 

0,213    

[0,193-0,231] 

0,174  

[0,157-0,185] 

P=0,0004 

0,170  

[0,155-0,178] 

P<0,0001 P1=0,0008 

Контрольн

ая группа 

 

0,14 [0,11-0,169] 

OPG,  пмоль/л 

 

 

 

 

Сравнения, 

n=20 

4,67  

[2,97-5,18] 

4,26  

[3,76-4,92] 

4,55 

[3,71-5,10] 

Основная, 

n=22 

4,21 

[3,26-4,84] 

4,01 

[3,25-4,37] 

4,32 

[3,43-4,66] 

Контрольн

ая группа 

 

3,73 [2,14-4,88] 

Склеростин, 

пмоль/л 

Сравнения, 

n=20 

284  

[255-312] 

280  

[264-304] 

282  

[274-314] 

Основная, 

n=22 

289  

[269-315] 

252  

[204-301] 

P=0,0063 

P1=0,0234 

258  

[209-289] 

P=0,0388 

P1=0,0013 

Контрольн

ая группа 

 

 

218 [196-274] 

 

Содержание остеопротегерина у пациентов основной группы и группы 

сравнения существенных изменений не претерпевало и статистически значимо не 

отличалось от контрольного значения. Концентрация sRANKL в плазме крови 

больных группы сравнения и после имплантации сохранялась на высоком уровне 

(Рисунок 15).  
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Рисунок 15 – Динамика соотношения sRANKL/OPG у пациентов основной 

группы и группы сравнения (в % к контролю, принятому за 100%). 

У пациентов, получавших нанодисперсную форму кальция глюконата, 

наблюдалось снижение содержания sRANKL, достигающее к 12 месяцу 

наблюдения статистически значимого по сравнению с таковым до имплантации и 

по сравнению с группой сравнения. Аналогичная динамика изменений была 

установлена и при изучении содержания склеростина. 

Следовательно, включение в лечение нанодисперсной 

механоактивированной формы глюконата кальция пациентов с ХГП средней 

степени тяжести со сниженной минеральной плотностью костной ткани в процессе 

подготовки и после дентальной имплантации способствовало снижение продукции 

sRANKL-cтимулятора транскрипции генов, формирующих процессы 

остеокластогенеза, и склеростина, являющегося ингибитором Wnt/β-катенин-

сигнального пути инициации остеобластогенеза. 

Содержание OPG при этом имеет меньшую динамику изменений, что 

отражается на снижении соотношения лиганда и ложного рецептора RANKL-

sRANKL/OPG (Таблица 18, Рисунок 16). 
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Таблица 18 – Соотношение sRANKL/OPG в плазме крови у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести со сниженной МПК в группе сравнения и основной 

группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1-Q3] 

Группа 

пациентов 

N 

 

До 

имплантации 

Через 6 месяцев Через 12 

месяцев 

Сравнения, 

n=20 

0,0375 

[0,0306

-

0,0461] 

0,0485      

[0,0361-0,0805] 

0,0478 

[0,0477-0,0639] 

0,0451 

[0,0407-0,0590] 

Основная, 

n=22 

0,0485 

[0,0391-0,065] 

0,0434 

[0,039-0,053] 

P=0,0199 

0,0412 

[0,0357-0,0494] 

P=0,0057 

Примечание: Р-различие между группами 

 

 

Рисунок 16 – Динамика соотношения sRANKL/OPG у пациентов основной 

группы и группы сравнения (в % к контролю, принятому за 100%). 
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улучшению фосфорно-кальциевого обмена, снижению процессов 

остеокластогенеза и резорбции. 

3.3.3 Характеристика биохимических показателей ротовой и десневой жидкостей 

 

Биохимические показатели ротовой жидкости изменчивы и зависят как от 

общего состояния организма, так и от процессов, протекающих местно, и скорости 

саливации слюны. Успешность имплантации зависит от целого ряда факторов 

местного и общего характера [3; 42; 159].  

В таблице 19 представлены результаты изучения ряда биохимических 

показателей ротовой жидкости. Как видно, содержание кальция, магния, фосфатов 

и белка в смешанной слюне пациентов с ХГП средней степени тяжести в изучаемых 

группах не отличалось до и после операции дентальной имплантации. Интересно 

подчеркнуть при этом то обстоятельство, что уровень Са и Р у больных ХГП и в 

основной группе, и в группе сравнения также не подвергались существенным 

изменениям относительно таковых у лиц контрольной группы. Содержание Са в 

смешанной слюне в группе контроля составляло 2,01[1,76-2,06] ммоль/л, а фосфора 

- 3,07[2,72-4,02] ммоль/л. Концентрация Mg и белка в слюне пациентов с ХГП была 

статистически значимо выше по сравнению с контролем во все сроки исследования. 

Содержание магния в группе контроля составляло 0,70[0,64-0,75] ммоль/л белка и 

1,88  [1.24-2.66] г/л. 

Таблица 19 – Уровень некоторых биохимических показателей ротовой жидкости у 

пациентов с ХГП средней степени тяжести в группе сравнения и основной группе 

до и после дентальной имплантации, Ме [Q1-Q3] 

Показатели Группа 

пациентов 

До 

имплантации 

Через 6 

месяцев 

Через 12 

месяцев 

Са, ммоль/л 

 
 

Сравнения, n=20  2,01 

[1,61-2,43] 

2,02 

[1,69-2,42] 

2,04 

[1,78-2,30] 

Основная, n=22 2,04 

[1,74-2,26] 

2,02 

[1,82-2,53] 

2,07 

[1,90-2,49] 

Контрольная 2,24 [1,85-2,87] 

Mg, ммоль/л Сравнения, n=20 0,77 0,77 0,79 
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[0,67-0,83] [0,7-0,83] [0,74-0,85] 

Основная, n=22 0,79 

[0,71-0,83] 

0,78 

[0,73-0,86] 

0,76 

[0,72-0,85] 

Контрольная 0,69 [0,66-0,78] 

P, ммоль/л 

 
 

Сравнения, n=20 3,13 

[3,08-3,45] 

3,27 

[3,14-3,87] 

3,20 

[3,07-3,58] 

Основная, n=22 3,16 

[3,03-3,52] 

3,25 

[3,03-3,74] 

3,29 

[3,06-3,66] 

Контрольная 3,24 [2,84-4,74] 

Белок, г/л 

 
 

Сравнения, n=20 2,73 

[2,31-3,04] 

2,76 

[2,46-3,01] 

2,79 

[2,43-3,04] 

Основная, n=22 2,78 

[2,58-2,99] 

2,64 

[2,47-2,86] 

2,49 

[2,34-2,75] 

Контрольная 1,84 [1,50-2,54] 

ТБК-aп, 

мкмоль/л 

 
 

Сравнения, n=20 0,33 

[0,21-0,39] 

0,29 

[0,22-0,32] 

0,28 

[0,22-0,30] 

Основная, n=22 0,34 

[0,28-0,39] 

0,23 

[0,20-0,31] 

P=0,042 

0,19 

[0,16-0,24] 

P=0,0018 

P1=0,0024 

Контрольная 0,18 [0,14-0,21] 

Примечание: в данной и последующих таблицах Р-различия до и после имплантации, Р1-различия 

между группами. Представлены значения Р<0,05. 

Как известно, уровень веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой 

(ТБК-aп), является маркёром интенсивности процессов свободно-радикального 

окисления липидов. Содержание ТБК-aп в смешанной слюне здоровых лиц 

контрольной группы составило 0,17[0,14-0,21] мкмоль/л, а у пациентов обеих групп 

с ХГП оно было статистически значимо повышено как до дентальной имплантации, 

так и после его проведения, хотя после проведенного лечения снижалось. Лишь в 

основной группе, получавших комплексное лечение с применением 

нанодисперсной формы кальция глюконата, это снижение к концу наблюдений 

достигало статистически значимой величины как в сравнении с группой сравнения, 

так и уровнем  ТБК-aп до проведения операции. С чем связан эффект снижения 

интенсивности течения свободно-радикального окисления в полости рта после 
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дентальной имплантации остаётся не до конца ясным. Или это является следствием 

уменьшения действия прооксидантных факторов воспалительного характера, или 

результатом мобилизации в процессе проведенных лечебных мероприятий 

факторов физиологической антиокислительной защиты? 

Изучение активности основных ферментов антиоксидантной защиты в 

ротовой жидкости у пациентов обеих групп пациентов с ХГП не позволило выявить 

существенных различий в динамике их изменений (Таблица 20). 

Таблица 20 — Активность ферментов антиоксидантной защиты в ротовой 

жидкости у пациентов с ХГП средней степени тяжести в группе сравнения и 

основной группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1-Q3] 

Показатели Группы 

пациентов 

До 

имплантации 

Через 6 

месяцев 

Через 12 месяцев  

СОД, Ед/мг 

белка 

 
 

Сравнения, 

n=20 

29,9 

[23,7-32,2] 

40,5 

[39,5-52,2] 

Р=0,008 

41,5 

[41,9-50,5] 

Р=0,013 

Основная, 

n=22 

30,9 

[24,4-34,5] 

50,3 

[39,6-59,6] 

Р<0,001 

Р1=0,036 

41,5 

[48,6-59,1] 

Р<0,001 

Р1=0,031 

Контрольная 49,1 [46,8-62,6] 

ГПО, Е/мг 

белка 

 
 

Сравнения, 

n=20 

0,26 

[0,2-0,35] 

0,30 

[0,26-0,40]  

0,30 

[0,27-0,44]  

Основная, 

n=22 

0,27 

[0,21-0,31] 

0,36 

[0,28-0,40] 

P=0,003 

0,38 

[0,35-0,45] P<0,001 

Контрольная 0,36 [0,25-0,42] 

Каталаза, 

мкмоль/мин 

мг белка 

 
 

Сравнения, 

n=20 

13,1 

[11,6-14,2] 

13,5 

[12,3-14,7] 

14,0 

[12,2-14,8] 

Основная, 

n=22 

12,8 

[11,4-13,8] 

13,1 

[12,0-14,7] 

13,2 

[12,1-13,7] 

Контрольная 13,2 [12,4-14,0] 

    Примечание: Р-различия до и после дентальной имплантации. 

Активность супероксиддисмутазы (СОД) и глутадионпероксидазы (ГПО) 

была до дентальной имплантации статистически значимо снижена, а после 
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проведенного лечения в основной группе повышалась до показателей у лиц 

контрольной группы: активность СОД-49,1[38,9-59,3] Ед/мг белка, ГПО-0,37[0,32-

0,42] Е/мг белка. Определение активности каталазы не выявило достоверных 

изменений до и после дентальной имплантации. Таким образом, процесс 

подготовки и дентальная имплантация с предложенным протоколом введения 

пациентов приводит к нормализации активности в ротовой жидкости 

супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы, сниженной у больных с 

хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести. 

Важным показателем выраженности течения воспалительно-деструктивного 

процесса при ХГП являются провоспалительные цитокины. По мнению ряда 

авторов [36; 334; 286], содержание интерлейкина-1β и фактора некроза опухолей-

альфа в зубодесневой жидкости или слюне имеет прямую корреляцию с тяжестью 

течения ХГП. Более того, эти провоспалительные цитокины стимулируют 

процессы остеокластогенеза и резорбции костной ткани в основном путем 

индукции рецептора-активатора NF-β в предшественниках остеокластов и 

остеобластов [207; 364; 273]. 

Результаты исследования у пациентов содержания некоторых 

провоспалительных цитокинов в содержимом зубодесневой борозды и 

пародонтальных карманов до дентальной имплантации, а также в жидкости 

десневого желобка и пародонтальных карманов (Таблица 21) показывают, что  

после дентальной имплантации наблюдается статистически достоверное их 

снижение. В то же время достоверных различий между основной группой и 

группой сравнения не определялось.  

Таблица 21 — Содержание провоспалительных цитокинов в жидкости 

зубодесневой борозды и пародонтальных карманов до и после дентальной 

имплантации у пациентов с ХГП средней степени тяжести в группе сравнения и 

основной группе до и после дентальной имплантации, Ме [Q1-Q3], n=15 
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Группы 

пациентов 

Цитокины 

пг/мл 

До имплантации Через 6 месяцев 

Десневой 

желобок 

Пародон-

тальный 

карман 

Десневой 

желобок 

Пародонтальный 

карман 

Сравнения IL-1β 4,8 

[4,0-5,6] 

12,3 

[9,6-14,4] 

P˂0,0001 

4,5 

[4,0-5,3] 

4,9 

[4,5-5,6] 

P1˂0,0001 

IL-6 0,15 

[0,13-0,18] 

1,17 

[0,18-1,44] 

P˂0,0001 

0,15 

[0,12-0,17] 

0,16 

[0,13-0,19] 

P1˂0,0001 

TNF-α 0,86 

[0,73-1,04] 

2,03 

[1,46-2,26] 

P˂0,0001 

0,87 

[0,74-1,10] 

1,13 

[0,84-1,26] 

P1˂0,0001 

Основная IL-1β 4,4 

[3,9-5,8] 

12,0 

[11,2-13,7] 

P˂0,0001 

4,6 

[4,0-5,6] 

4,6 

[3,7-5,1] 

P1˂0,0001 

IL-6 0,16 

[0,11-0,18] 

1,24 

[0,93-1,48] 

P˂0,0001 

0,14 

[0,12-0,16] 

0,14 

[0,11-0,16] 

P1˂0,0001 

TNF-α 0,90 

[0,68-1,06] 

1,98 

[1,64-2,14] 

P˂0,0001 

0,95 

[ 0,77-1,04] 

1,03 

[0,74-1,18] 

P1˂0,0001 

 

Примечание: Р-различия в жидкости десневого желобка и пародонтального 

кармана или десневого желобка до и после имплантации, P1 – до и после дентальной 

имплантации. 

С позиции экспрессии провоспалительных цитокинов в зубодесневой 

борозде при развитии осложнений воспалительного характера в области 

дентальных имплантантов [202; 191] представляет интерес анализ индивидуальных 

колебаний их содержания. Для этого мы провели сопоставление содержания 

изучаемых цитокинов в жидкости пародонтальных карманов с максимальным их 

уровнем в десневой жидкости здоровых зубов. У пациентов основной группы и 

группы сравнения через 6 месяцев после дентальной имплантации максимальное 

содержание интерлейкина-1β в жидкости зубодесневой борозды здоровых 

естественных зубов было 6,2 пг/мл, IL-6 – 0,21 пг/мл, TNF-α – 1,31 пг/мл. Высокое 

содержание IL-1β в группе сравнения в содержимом пародонтальных карманов при 
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периимплантите обнаружилось в 27,8% случаев, интерлейкина-6 – в 13,6%, 

фактора некроза опухолей-альфа – в 25,0% случаев. В основной группе более 

высокое содержание цитокинов в содержимом пародонтальных карманов было 

установлено при изучении IL-1β в 6,7% случаев и ни одного случая при 

определении IL-6 и  TNF-α. 

Таким образом, у 27,8% пациентов с ХГП средней степени тяжести с 

адентией 1-й степени (отсутствие 1-3 зубов) со сниженной МПК через 6 месяцев 

после дентальной имплантации при стандартной терапии выявляется увеличение в 

десневой жидкости в области имплантантов содержания таких провоспалительных 

цитокинов, как IL-1β, IL-6, TNF-α. Увеличение общего количества цитокинов, их 

абсолютного и процентного содержания  IL-1β, IL-6 , IL-18, TNF-α, IL-17A и INF-γ 

было установлено при изучении десневой жидкости из области дентальных 

имплантантов у больных периимплантитами, а также в содержимом 

патологических карманов, располагающихся в области отторгнутых имплантантов 

[202; 191]. Высокие уровни IL-6, IL-18, IL-10 и IL-12 в десневой жидкости, 

выделенной из области дентальных имплантантов с мукозитами и 

периимплантитами, влияющих на потерю остеоинтеграции имплантата и костной 

ткани, отмечают и другие авторы [282]. Повышенное содержание 

провоспалителных цитокинов в десневой жидкости в области имплантатов может 

свидетельствовать о развитии периимплантита и иметь прогностическое значение 

в отношении успешности остеоинтеграции имплантатов. Резкое снижение и 

отсутствие увеличения уровня изучаемых цитокинов в области дентальных 

имплантантов у пациентов основной группы отражает высокую эффективность 

интеграции имплантатов и костной ткани. 

Таким образом, применение в протоколе дентальной имплантации у 

пациентов с ХГП и низкой МПКТ механоактивированной нанодисперсной формы 

кальция глюконата внутрь и местно в форме стоматилогического карандаша 

способствовало повышению МПКТ, улучшению минерального обмена, баланса 

фаз остеорезорбции и костеобразования, снижению интенсивности 

остеокластогенеза, повышению интеграции имплантата с костной тканью. О 
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положительном эффекте применения нанодисперсной соли кальция при 

дентальной имплантации по сравнению с традиционным протоколом ведения 

свидетельстивует статистически значимое снижение в плазме крови маркеров 

активности резорбтивных процессов β-СТХ, повышение уровня маркера 

образования костной ткани – КЩФ, а также сдвиги в содержании регуляторов 

остеоклатогенеза – sRANKL и остеопротегерина, приводящие к снижению их 

соотношения sRANKL/OPG, и снижение уровня ингибитора остеобластогенеза – 

склеростина, вырабатываемого остеокластами. 

Положительное влияние нормализации минерального обмена и костного 

метаболизма на процессы остеинтеграции отмечают и другие авторы [46; 75; 100]. 

Нами разработан алгоритм диагностики и лечения пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом перед и после проведения дентальной 

имплантации (Рисунок 17). 
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Рисунок 17 - Алгоритм диагностики и лечения пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом перед и после проведения дентальной 

имплантации. 

 

 

 

 

 

 

Алгоритм диагностики и лечения 

Диагностика Лечение 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Одной из актуальных проблем современной стоматологии являются 

воспалительные заболевания тканей пародонта, имеющие тенденцию к росту 

распространенности, хроническому течению и рецидивам, прогрессированию 

деструкции костей, и приводящие к разрушительным последствиям для 

зубочелюстной системы. Клиническими наблюдениями установлено частое 

сочетание ХГП с соматической патологией – сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, болезнями пищеварительного тракта, сахарным диабетом. Особое 

внимание в этом отношении привлекают системные метаболические остеопатии. 

Остеопоротические изменения скелета достаточно рано затрагивают кости 

челюсти, усугубляя деструкцию альвеолярной кости и соединительной ткани 

пародонта. Увеличение тяжести хронического поражения пародонта происходит по 

мере снижения МПКТ. Терапевтические мероприятия, направленные на улучшение 

системы регуляции обмена минеральных веществ в костной ткани, благоприятно 

отражаются на компенсаторном усилении остеогенеза альвеолярной кости, 

отличающейся высокой пластичностью. 

Одним из широко распространенных методов коррекции дефектов зубного 

ряда, применяемых в стоматологической практике, является дентальная 

имплантация. Однако в условиях патологии пародонта, планирование и проведение 

дентальной имплантации вызывает определенные сложности. Успех 

имплантационного лечения ХГП связан со многими составляющими, такими как 

функциональное состояние организма, адекватность иммунного ответа, характер 

течения местных и общих метаболических процессов при приживлении 

имплантата. При этом установлено, чем больше выражена интеграция имплантата 

с костью, тем более он стабилен и тем менее вероятность развития инфекции и 

осложнений. Важное значение в этой связи имеют особенности минерального 

обмена и метаболизма кости, характер течения раннего постимплантационного 

периода, играющих существенную роль в процессах остеоинтеграции имплантата. 

Очевидно, что ингибирование остеорезорбции, активация минерализации и 

костеобразования могут оптимизировать остеоинтеграцию дентальных 
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имплантатов. Хотя имеющиеся данные позволяют утверждать, что снижение 

МПКТ усиливает патологические изменения в пародонте, сложность и 

многогранность этой проблемы обусловливает необходимость проведения 

дальнейших исследований. 

В данном контексте ключевым звеном патогенетического лечения ХГП, 

помимо борьбы с воспалительным процессом, становится повышение МПКТ. 

Основным компонентом лечения и профилактики остеопенического синдрома, 

включая остеопоротические изменения костей лицевого скелета, является 

адекватное поступление в организм кальция. Адекватное поступление кальция 

способствует поддержанию МПКТ, усиливает эффекты антирезорбтивных 

процессов и лекарственных средств, стимулирующих костеобразование. 

Поддержание положительного кальциевого обмена зависит 

преимущественно от его абсорбции в кишечнике. Существенного повышения 

биодоступности кальция можно добиться путем механоактивированного 

диспергирования официнального препарата Кальций глюконат. Высокая 

дисперсность наноматериалов (нанодисперсная форма кальция глюконата) 

характеризует их способность проникать через биологические барьеры. Целью 

настоящего исследования явилось повышение эффективности остеоинтеграции 

при дентальной имплантации с использованием механоактивированной 

нанодисперсной формы глюконата кальция у пациентов с ХГП. 

Для достижения цели и решения поставленных задач было предварительно 

обследовано 212 пациентов с ХГП и вторичной адентией. В ходе клинического 

обследования на следующий этап исследования были включены 151 пациент в 

возрасте 35-44 лет. Контрольную группу составили 30 человек, обратившихся по 

поводу профессиональной гигиены полости рта, идентичную по поло-возрастному 

составу. У пациентов с ХГП и контрольной группы оценивали клиническое 

состояние, стоматологический статус, МПКТ, показатели минерального обмена 

(Ca, Mg, P), биохимические маркеры ремоделирования (КЩФ, β-СТХ) и 

интенсивности остеокласто- и остеобластогенеза (RANKL, OPG, склеростин) в 

плазме крови, уровень Ca, Mg, P, ТБК-активных продуктов и активность основных 
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антиоксидантных ферментов в ротовой жидкости, содержание провоспалительных 

цитокинов – IL-1β, IL-6, TNF-α в десневой жидкости и содержимом 

пародонтальных карманов. 

Результаты исследования показали, что у 64,2% пациентов с ХГП, 

нуждающихся в дентальной имплантации, выявилась низкая МПКТ осевого 

скелета (L1-L4 позвонков), свидетельствующая о наличии остеопенического 

синдрома. При этом у 5,3% была установлена очень низкая МПКТ, 

соответствующая остеопорозу. Эти результаты не противоречат данным других 

авторов, указывающих на высокую частоту коморбидности ХГП и системной 

остеопении и остеопороза (Л.Р. Мухамеджанова, 2005; И.П. Бобзикова, 2007; А.М. 

Гаджиева, 2007; В.Г. Артушкевич, 2008, 2012; Н.В. Плескановская и др., 2008; А.О. 

Зекий, 2008; А.И. Груднянов, О.С. Титова, 2010; П.В. Леоненко, Г.П. Леоненко, 

2014). О патогенетической взаимосвязи состояния пародонта и метаболизма костей 

ткани свидетельствуют также следующие результаты наших наблюдений у 

пациентв с ХГП и низкой МПКТ: 

-нарушение минерального состава ротовой жидкости и снижение содержания 

Са и соотношения Cа/Mg, корреляционная связь снижения уровня Са со снижением 

МПКТ; 

-корреляционные связи уровней ТБК-активных продуктов и активности 

супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы в ротовой жидкости с уровнем 

маркеров остеорезорбции (β-СТХ) и остеокластогенеза (sRANKL) в плазме крови; 

-корреляционные связи МПКТ, содержания β-СТХ, sRANKL и склеростина в 

плазме крови с уровнем провоспалительных цитокинов в содержимом 

пародонтальных карманов. 

Сложившиеся представления о роли оксидативного стресса в патогенезе ХГП 

позволяют оценивать содержание продуктов переокисления липидов в ротовой 

жидкости и ее антиокислительной активности в качестве маркера эскалации 

воспалительного поражения пародонта. С повышением свободнорадикальных 

процессов в костной ткани связаны также патогенетические процессы 

интенсификации остеорезорбции в кости, приводящие к снижению МПКТ. 
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В последние годы широкое распространение получила цитокиновая 

концепция развития хронического воспаления в пародонте. Выявлено повышение 

концентрации отдельных провоспалительных цитокинов – IL-2, IL-6, IL-18, TNF-α 

в сыворотке крови, ротовой и десневой жидкостях у пациентов с пародонтитом, 

установлена их роль в процессах воспаления, ремоделирования костной ткани. 

В следующей серии наших исследований была изучена эффективность 

включения в протокол дентальной имплантации механоактивированной 

нанодисперсной формы кальция глюконата. Для проведения этих исследований 

были отобраны 89 пациентов с ХГП средней степени тяжести и с низкой МПК (Т-

score от -1,1 до -2,5 SD), которые были разделены на 2 репрезентативные группы: 

сравнения и основная. I группу сравнения составили 44 пациента (20 мужчин и 24 

женщины) с традиционным протоколом ведения дентальной имплантации, 

основную группу – 45 пациентов (20 мужчин, 25 женщин), у которых на фоне 

традиционного протокола использовали внутрь и местно механоактивированную 

нанодисперсную форму кальция глюконата. Если после дентальной имплантации 

пациенты группы сравнения получали в течение 3-х месяцев Кальций Д3Никомед, 

то пациенты основной группы получали нанодисперсную форму кальция 

глюконата внутрь по 4 капсулы 2 раза в день «Бионакт» в течение 2-х недель перед 

имплантацией и 3-х месяцев с месячным перерывом между приемами, а также в 

виде стоматологического карандаша, который использовали в течение недели до и 

одного месяца после операции ежедневно 3 раза в день путем проведения 

горизонтальных движений на соответствующем сегменте челюсти двумя плавными 

движениями. 

У пациентов использовалась имплантационная система «Any One». После 

дентальной имплантации пациентам выдавалась памятка проведения 

индивидуальной гигиены ротовой полости. Пациенты обеих групп местно 

использовали в качестве ополоскивателя ванночки 0,02% раствора хлоргексидина в 

течение 5-7 дней, а также принимали аугментин, найз и цетрин. 
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Контроль индивидуальной гигиены, профессиональную гигиену с 

использованием Pieren MASTER 700 и Air-Flow MASTER CGMS проводили через 

1, 3, 5 месяцев и год. 

Использование при дентальной имплантации механоактивированной 

нанодисперсной формы у пациентов с ХГП и низкой МПКТ способствовало по 

сравнению со стандартным протоколом: 

-повышению в плазме крови содержания Са и Р; 

-снижению уровня маркера остеорезорбции – С-концевых телопептидов 

коллагена типа I остеорезорбции (β-СТХ) и повышению маркера остеобразования 

– костной щелочной фосфатазы в плазме крови; 

-снижению содержания в крови показателя остеокластогенеза и активности 

остеокластов RANKL и соотношения RANKL/OPG; 

-снижение в крови тормозного регулятора остеобластогенеза – склеростина; 

-повышение МПКТ; 

-более выраженному снижению в ротовой жидкости содержания продуктов 

ПОЛ и повышению активности антиоксидантных ферментов – СОД и ГПО; 

-снижению в десневой жидкости уровня провоспалительных цитокинов IL-

1β, IL-6, TNF-α; 

-менее выраженной частоте выявления воспалительных осложнений; 

-лучшим результатом дентальной имплантации с интеграцией импланта и 

костной ткани. 

Полученные результаты свидетельствуют об улучшении у пациентов 

состояния минерального обмена, связанного, по всей вероятности, с повышением 

биодоступности кальция в результате механоактивированного диспергирования 

кальция глюконата (Н.С. Стрелков и др., 2004; 2008; Г.Н. Коныгин и др., 2009). 

Авторы также указывают на эффективность применения нанодисперсной формы 

препарата при ряде состояний, протекающих с нарушениями фосфорно-

кальциевого обмена, включая остеопенические. Экспериментально показана 

эффективность влияния механоактивированной нанодисперсной формы кальция 

глюконата при экспериментальной остеопении, вызванной длительной 
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интоксикацией тяжелыми металлами и хлорорганическими соединениям (Э.Р. 

Бикметова и др., 2011; Е.Р. Фаршатова и др., 2012; Ф.Х. Камилов и др., 2015). 

Повышению биодоступности кальция в нанодисперсной форме препарата 

способствовало у пациентов улучшению баланса фаз остеорезорбции и 

костеобразованию в процессах ремоделирования костной ткани, о чем 

свидетельствует динамика изменений в плазме крови концентрации β-СТХ и КЩФ. 

Одновременно наблюдаются и изменения в соотношении процессов 

остеокластогенеза и остеобластогенеза. У пациентов основной группы 

относительно группы сравнения снижается в плазме крови уровень RANKL-

лиганда ядерного фактора каппа Б, являющегося специфическим фактором, 

запускающим процессы остеокластогенеза на предшественниках остеокластов. 

Особенно важно с этих позиций, что у пациентов, получавших нанодисперсную 

форму кальция глюконата, снижается соотношение RANKL/OPG, поскольку 

остеопротегерин, являясь конкурентом взаимодействия RANKL с RANK, угнетает 

формирование остеокластов и резорбцию костной ткани. 

Существенным моментом в регуляции процессов остеокластогенеза и 

остеобластогенеза является также выработка и секреция остеоцитами склеростина 

– ингибитора остеобластогенеза. У пациентов основной группы его содержание 

статистически значимо снижено относительно группы сравнения, характеризуя 

активацию процессов остеобластогенеза.  

В конечном итоге повышение поступления в организм больных с ХГП 

кальция на фоне низкой МПКТ с улучшением состояния минерального обмена, 

баланса процессов ремоделирования, остеобластогенеза и остеокластогенеза 

относительно основной группы, получавшие нанодисперсную 

механоактивированную форму кальция глюконата, наблюдалось изменение 

содержания β-СТХ, характеризуя статистически значимое ингибирование 

катаболизма основного белка внеклеточного матрикса костной ткани и процессов 

резорбции в целом. В то же время концентрация показателя новообразования кости 

- активность костного изофермента щелочной фосфатазы у больных основной 

группы через 6 и 12 месяцев после имплантации на фоне приема 
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механоактивирорванной формы глюконата кальция поднимались до уровня 

контрольной группы (24,8 [20,2-38,3]Е/л). В группе сравнения активность КЩФ 

после имплантации не претерпела изменений, оставаясь несколько сниженной. В 

целом, результаты изучения маркеров ремоделирования костной ткани позволяют 

высказать предположение о том, что у пациентов с ХГП средней тяжести со 

сниженной минеральной плотностью костной ткани использование 

механоактивитрованной нанодисперсной формы кальция глюконата способствует 

нормализации костного метаболизма, снижая процессы резорбции на фоне 

относительной стабильности интенсивности костеобразования. 

Влияние использования нанодисперсной формы глюконати кальция на 

метаболизм костной ткани указывают и данные полученные при определении 

содержания компонентов цитокиновой системы, играющую ведущую роль в 

механизмах контроля ремоделирования костной ткани RANKL- RANK- OPG 

(Таблица 13). Содержание растворимой формы лиганда рецептора- активатора 

ядерного фактора каппа би (sRANKL) у лиц контрольной группы составило 0,139 

[0,13-0,157] пкмоль/л, уровень остеопротегерина растворимого (ложного) 

рецептора для RANKL, угнетающего формирование остеокластов и резорбцию 

костной ткани – 3,88 [3,11-4,12] пкмоль/л, а склеростина – тормозного регулятора 

остеобаластогенеза – 225 [204-246] пкмоль/л. 

Содержание остеопротегерина у пациентов основной группы и группы 

сравнения существенных изменений не претерпевало и статистически значимо не 

отличалось от контрольного значения. Концентрация sRANKL в плазме крови 

больных группы сравнения и после имплантации сохранялась на высоком уровне 

(Рисунок 14). У пациентов, получавших нанодисперсную форму кальция 

сказывается на минеральной плотности костной ткани. 

Повышение МПКТ и минерального обмена улучшает процессы 

остеоинтеграции. При прочих равных условиях локального и общего характера 

оптимальное поступление и содержание кальция в организме пациента, 

несомненно, эффективно влияет на образование костной мозоли вокруг 

имплантата, его реконструкцию и способствует развитию равновесия между 
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резорбцией и костеобразованием в контактной зоне имплантат-кость (Т.Г. 

Робустова, 2003). 

После дентальной имплантации у всех пациентов не наблюдалось ранних 

осложнений (отек, расхождение швов, гнойное воспаление, отторжение 

имплантата), однако через 6 месяцев у 12 пациентов (27,27%) группы сравнения с 

традиционным протоколом ведения выявлен периимплантит. В основной группе 

периимплантит был выявлен лишь у 3 пациентов (6,66%). Несмотря на проведение 

противовоспалительного лечения, через 12 месяцев в группе сравнения у 8 

пациентов наблюдалась нестабильность 10 имплантатов, свидетельствуя об 

отрицательных результатах дентальной имплантации. В основной группе 

нестабильности имплантатов через 12 месяцев не было выявлено. Таким образом, 

объективные данные клинических показателей результатов через 12 месяцев 

доказали преимущества процессов остеоинтеграции имплантатов при 

использовании современного малоинвазивного метода применения 

механоактивированной нанодисперсной формы кальциевой соли глюконовой 

кислоты внутрь и местно в форме стоматологического карандаша.  

 

 

ВЫВОДЫ 

1. У 151 пациента с хроническим генерализованным пародонтитом 

средней степени тяжести, нуждающихся в дентальной имплантации, выявлено 

снижение минеральной плотности костной ткани осевого скелета у 89 пациентов 

(64,2%). 

2. У пациентов с хроническом генерализованном пародонтите со 

снижением минеральной плотности костной ткани в плазме крови установлены 

уменьшение содержания фосфора и соотношения Ca/Mg, повышение уровней С-

концевых телопептидов коллагена типа I (β-СТХ), лиганда рецептора ядерного 

фактора каппа Б (RANKL), соотношения RANKL/остеопротегерин и склеростина, 

сохранение активности костной щелочной фосфатазы, что свидетельствует о 
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превалировании процессов костной резорбции и остеокластогенеза на фоне 

некоторого ингибирования остеобластогенеза. 

3. У пациентов данной группы в ротовой жидкости выявлены снижение 

соотношения Ca/Mg (до 80% от контрольного уровня), увеличение вторичных 

продуктов перекисного окисления липидов (ТБК-активные вещества) и 

ингибирование активности антиоксидантных ферментов – супероксиддисмутазы и 

глутатионпероксидазы. В содержимом пародонтальных карманов обнаружено 

резкое увеличение цитокинов воспалительного профиля – интерлейкина - 1β до 2,5 

раз, интерлейкина –b – более 2-х раз, фактора некроза опухолей – альфа – до 8 раз. 

4. У этих пациентов выявлены корреляционные связи показателей 

минеральной плотности костной ткани, маркёров остеокластогенеза, 

остеорезорбции и остеобластогенеза с интенсивностью процессов перекисного 

окисления липидов в ротовой жидкости и содержанием провоспалительных 

цитокинов в жидкости пародонтальных карманов, свидетельствующие о 

патогенетической взаимосвязи течения пародонтита и метаболизма костной ткани. 

5. Эффективность применения механоактивированной нанодисперсной 

формы кальция глюконата на процессы остеоинтеграции у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом при дентальной имплантации 

доказана клиническими и лабораторными методами исследования. У пациентов 

основной группы с использованием предложенного комплекса лечения 

периимплантит через 6 месяцев был выявлен в 4 раза реже, чем в группе сравнения; 

через 12 месяцев нестабильности имплантатов в основной группе не наблюдалось, 

а у пациентов с традиционным протоколом ведения имплантации нестабильность 

имплантатов составила 18,12%. В основной группе было установлено повышение 

минеральной плотности костной ткани на 32,3%, соотношения Ca/Mg в плазме 

крови на 10,9%; снижение в плазме крови уровня маркёра остеорезорбции - β-СТХ 

на 25% (р=0,004), остеокластогенеза и активности остеокластов – RANKL на 26,5% 

(р=0,008) и соотношения RANKL/остеопротегерин на 9,8% (р=0,006), тормозного 

регулятора остеобластогенеза – склеростина на 9,3% (р=0,001) относительно 

группы с традиционным лечением. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В комплексе диагностических мероприятий у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом при дентальной имплантации рекомендуется:  

а) при изучении анамнеза обратить внимание на факторы риска остеопороза, 

б) проводить оценку МПКТ (остеоденситометрию) и определить содержание 

Ca, Mg, P в плазме крови и ротовой жидкости, при необходимости в сыворотке 

крови изучить уровень биохимических маркёров остеорезорбции и 

костеобразования. 

2. Регуляция обмена кальция, контроль полноценного его поступления в 

организм и коррекция нарушений костного ремоделирования должно быть 

обязательной частью комплекса лечебно-профилактических мероприятий для 

больных с ХГП при дентальной имплантации. 

3. Предлагается для коррекции минерального и костного метаболизма 

использовать механоактивированную нанодисперсную форму кальция глюконата 

внутрь в виде капсул «Бионакт» за две недели до дентальной имплантации и в 

течение 3-х месяцев с месячными перерывами после операции по 4 капсулы 2 раза 

в день, а также в виде стоматологического карандаша местно за неделю до 

имплантации и в течение месяца после. 

Оценку эффективности коррекции МПКТ фосфорно-кальциевого обмена 

(определение МПКТ, содержание Ca и P в плазме крови и ротовой жидкости) 

рекомендуется осуществлять через 6 и 12 месяцев после проведения дентальной 

имплантации. Включение в протокол дентальной имплантации 

механоактивированной нанодисперсной формы кальция глюконата внутрь в форме 

стоматологического карандаша способствует положительной динамике содержания 

в крови кальция и фосфора, снижению интенсивности процессов остеорезорбции 

и остеокластогенеза, повышению МПКТ, улучшению биохимических показателей 

ротовой жидкости и клинических показателей. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И АББРЕВИАТУР 

ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 

ГПО – глутатионпероксидаза 

КПУ – индекс интенсивности кариеса зубов 

МПКТ- минеральная плотность костной ткани 

КЛКТ – конусно-лучевая компьютерная томография 

(КУС) - костный ультрасонометр 

КЩФ – костный изофермент щелочной фосфатазы 

ОП - остеопороз 

ОПТГ - ортопантомограмма 

СОД – супероксиддисмутаза 

ТБК – тиобарбитуровая кислота маркёр интенсивности свободно-

радикального окисления липидов 

ХГП – хронический генерализованный пародонтит 

β-СТХ – с-концевые телопептиды коллагена типа I 

CPITN – индекс нуждаемости в лечении заболеваний пародонта 

IL-1β – интерлейкин 1β 

IL-6 – интерлейкин 6 

OHI-s – упрощенный индекс гигиены полости рта 



115 

 

OPG – остеопротегерин 

PMA – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс 

sRANKL – лиганд рецептора ядерного фактора каппа Б 

TLR – Toll-like рецепторы 

TNF-α – фактор некроза опухоли альфа 
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