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эмалево-дентинную границу, рассчитать угол накло-
на относительно вертикальной оси опорного зуба под 
металлокерамическую конструкцию. Комплексное 
использование предложенной методики и данных 
рентгенологического исследования состояния зубо-
челюстной системы пациентов позволяет достовер-
но рассчитать количество снятия твердых тканей 
зуба и обосновать необходимость депульпирования 
зуба у конкретного пациента под конкретную орто-
педическую конструкцию, особенно при значитель-
ном наклоне зубов относительно вертикальной оси. 
В конечном итоге применение указанной методики 
способствует повышению качества ортопедического 
лечения.

Результаты исследования могут найти применение 
в практической работе ортопедических отделений 
стоматологических поликлиник.
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В работе рассмотрены изменения иммунометаболических параметров ротовой жидкости при шинировании зубов 
у пациентов с хроническим пародонтитом средней степени тяжести. Были обследованы 75 пациентов 25–50 лет, 
19 пациентам дополнительно проведено шинирование зубов (протезирование несъемными металлокерамическими, 
съемными шинирующими, бюгельными протезами). Полученные результаты свидетельствуют, что включение шини-
рования зубов в стандартное лечение пациентов с хроническим пародонтитом приводит к нормализации состояния 
местного иммунитета через 6 мес после его окончания.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  хронический пародонтит, интерлейкины, иммуноглобулины, лактоферрин, шинирование зубов

CHAnGES oF IMMunoMETAboLIC PARAMETERS oF oRAL LIquID AT TEETH SPLInTAGE In PATIEnTS wITH 
CHRonIC PARoDonTITIS
Kim Y.V., Loginov A. G. , Olesova V. N., Safronov I. D., Trunov A. N. 
The changes of immunometabolic parameters of stomatic liquid in patients with chronic parodontitis of moderate level of 
severity at teeth splintage have been considered in the work. 75 patients at the age 25-50 years have been examined; the teeth 
splintage has been carried out additionally to 19 patients (prosthetic repair with fixed ceramic-metal, demountable splintage, 
and clasp dental prostheses). The received results testify that the teeth splintage aoolication to standard treatment of patients 
with chronic parodontitis leads to normalization of local immunity state in 6 months after the end of treatment.
K e y  w o r d s :  chronic parodontitis, interleukins, immunoglobulines, lactoferin, teeth splintage

Введение
Диагностика и лечение заболеваний пародонта зани-

мает одно из ведущих мест среди актуальных проблем 
современной стоматологии. По имеющимся данным, 
более 80% взрослого населения страны страдают эти-
ми заболеваниями [5]. Патология пародонта в первую 
очередь сказывается на состоянии зубочелюстной си-

стемы, в 60% и более случаев являясь причиной поте-
ри зубов [14]. При экспериментальных исследованиях 
уже на ранних стадиях пародонтита, когда клинические 
проявления воспаления еще трудноуловимы, в ткане-
вых образцах обнаруживаются довольно выраженные 
нарушения в сосудистой системе, параметрах местной 
и системной иммунной защиты. На определенном этапе 
развития болезни возникают признаки функциональ-
ной перегрузки опорного аппарата зубов. Последняя, 
вследствие ослабления функционального состояния 
пародонта может быть причиной, ведущей к развитию 
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клинических признаков заболевания. Нарушение ок-
клюзионных соотношений, подвижность зубов наря-
ду с воспалением и деструкцией тканей существенно 
осложняют лечение пациентов, страдающих пародон-
титом [4]. Одним из основных этапов комплексного 
лечения пародонтита является шинирование зубов, в 
результате которого достигается биомеханическая ста-
билизация утраченных биологических функций поло-
сти рта [1, 6, 12–14]. Ведущим фактором, определяю-
щим тяжесть воспаления и особенности его течения в 
пародонте, является нарушение механизмов иммунной 
регуляции как на системном, так и локальном уровнях 
[2, 17, 18]. Совокупность неспецифических и имму-
нологических регуляторных звеньев воспалительного 
процесса представляет собой универсальное явление, 
благодаря которому реализуется не только защитная 
функция воспаления, но и его повреждающее воздей-
ствие на тканевые структуры [8]. Имеется достаточно 
данных о том, что хронический пародонтит протекает 
на фоне измененного иммунного статуса организма [9, 
15]. Важную роль в этом играет дисбаланс в системе 
цитокинов [7, 10], которые осуществляют регуляцию 
межклеточных взаимодействий всех звеньев иммун-
ной системы, а также межсистемные взаимодействия. 
Цитокины определяют стимуляцию или угнетение ро-
ста клеток, их дифференцировку, функциональную ак-
тивацию и апоптоз [11]. Под их влиянием происходит 
модуляция как системных, так и локальных механиз-
мов иммунной защиты. Изменения локальных уровней 
цитокинов могут быть диагностическими критериями 
системных иммунных расстройств, отражающих ак-
тивность патологического процесса, а также уровень 
адаптационно-компенсаторных реакций [16, 19].

С учетом изложенного выше определена цель ра-
боты, направленная на изучение иммунометаболиче-
ских параметров ротовой жидкости при шинировании 
зубов у пациентов с хроническим пародонтитом для 
оптимизации схем комплексной терапии.

Материалы и методы исследования
Критерием отбора пациентов для достижения поставлен-

ной цели служило наличие у них воспалительных заболева-
ний пародонта. При оценке стоматологического статуса ис-
пользовали клинические и ретгенологические методы иссле-
дования. В обследуемую группу вошли 75 пациентов 25–50 
лет с хроническим пародонтитом средней степени тяжести, 
которые в зависимости от лечебных мероприятий были раз-
делены на 2 подгруппы. Первую составили 56 пациентов, 
получавших лечение по стандартной схеме, вторую – 19 па-
циентов, которым дополнительно проводили шинирование 
зубов (GLAS-SPAN, протезирование несъемными метал-
локерамическими, съемными шинирующими, бюгельны-
ми протезами). Стандартная схема включала обучение и 
контроль индивидуальной гигиены полости рта, профес-
сиональную гигиену полости рта, лечение кариеса, уда-
ление зубных отложений, местную антибактериальную 
терапию и витаминотерапию. В качестве контрольной 
группы были взяты 11 пациентов аналогичного возраста, 
но с интактным пародонтом. Все пациенты были без вы-
раженной сопутствующей патологии.

Для исследования у каждого пациента брали ротовую 
жидкость, которую получали без стимуляции сплевыва-
нием в стерильные пробирки утром, натощак, без предва-
рительной чистки и полоскания рта. Затем ротовую жид-
кость центрифугировали 10 мин при 3000 об/мин, над-

осадочную часть ротовой жидкости отбирали в пластиковые 
пробирки и хранили при -30oC.

При иммунологических исследованиях оценивали со-
держание интерлейкинов (ИЛ-4, ИЛ-6), секреторного IgА 
(sIgA), лактоферрина (ЛФ). Уровень ИЛ-4, ИЛ-6 определяли 
методом твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА) 
с использованием тест-систем ProCon ИЛ-4, ИЛ-6 (Россия). 
Для измерения содержания sIgA и ЛФ также использовали 
ИФА метод с помощью тест-систем ProCon IgА (Россия) и 
Лактоферрин-стрип D-4106 (Россия) по инструкции произво-
дителя. Регистрацию результатов проводили спектрофотоме-
трически на вертикальном фотометре Multiskan (MCC-340), 
Финляндия.

Период выполнения исследований был разделен на три 
этапа: I – до лечебных мероприятий, II – через 10–30 дней 
после лечения; III – через 6 мес после лечения.

Статистическую обработку полученных результатов про-
водили общепринятыми методами с помощью лицензирован-
ных пакетов прикладных программ Statistica 5.0 и Microsoft 
Exel 7.0, вычисляя среднюю арифметическую величину (М), 
ошибку репрезентативности средней величины (m) и уро-
вень значимости различий средних величин (р) на основании 
u-критерия Вилкоксона–Манна–Уитни для уровня достовер-
ности 95% [3].

Результаты и обсуждение
Анализ состояния иммунометаболических пара-

метров у пациентов с хроническим пародонтитом 
показал, что изменения содержания ИЛ, sIgA и ЛФ 
в ротовой жидкости у них имеет разнонаправленный 
характер в зависимости от этапа исследования и вида 
проводимой терапии. Так, у пациентов при исходном 
обследовании (I этап) было обнаружено (табл. 1), что 
содержание ИЛ-4 и ИЛ-6 в ротовой жидкости по срав-
нению с контрольными данными значимо увеличено 
(р < 0,05). Уровень sIgA был выше, чем в контрольной 
группе (р < 0,05). Из этих данных можно сделать вы-
вод, что снижение уровня гуморального иммунитета 
является одним из условий развития ХП, а уровень 
sIgA служит объективным критерием оценки тяжести 
воспалительного процесса в тканях пародонта.

При традиционном методе лечения концентра-
ция противовоспалительных цитокинов ИЛ-4, ИЛ-6 
статистически значимо снижалась в процессе лече-
ния (ИЛ-4: с 16,3 ± 1,5 до 14,5 ± 1,3; ИЛ-6: с 47,4 ± 
3,1 до 32,2 ± 3,2; ИЛ-4: на 26,43%; ИЛ-6: на 90,5%). 
Однако показатели достоверно отличались от кон-
трольных значений (табл. 2). Через 6 мес наблюдения 
концентрация ИЛ-4 имела тенденцию к увеличению 
(уровень ИЛ-4 возрос до 16,2 ± 1,2), а концентрация 
ИЛ-6 статистически значимо превышала показатель 

Т а б л и ц а  1 .  Изменения содержания интерлейкинов, sIgA и лакто-
феррина в ротовой жидкости при шинировании зубов у пациентов с 
хроническим пародонтитом (M ± m)

Показатели Контроль
Этап обследования

I II III
ИЛ-4, пг/мл 6,81 ± 0,3 16,3 ± 1,5 15,4 ± 2,01 8,7 ± 2,1
ИЛ-6, пг/мл 16,8 ± 1,33 47,4 ± 3,1 35,1 ± 3,3 15,4 ± 3,3
sIgA, мг/л 129,0 ± 17,0 281,0 ± 25,0 163,0 ± 27,0 133,0 ± 13,0
ЛФ, нг/мл 2017 ± 182,0 2560 ± 128,0 1910 ± 140,0 2115 ± 135,0

П р и м е ч а н и е . p < 0,05 по сравнению с контролем.
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статистически значимую динамику в направлении 
восстановления баланса цитокинового профиля.

2. Отмечено статистически значимое снижение 
противовоспалительных цитокинов. Концентра-
ция sIgA в ротовой жидкости достигла практиче-
ски контрольных значений. В отдаленные сроки 
исследований (6 мес) после проведенного курса 
лечения, включающего шинирование зубов, ис-
следуемые показатели изменились незначительно, 
клинически заметно улучшение. В группе сравне-
ния (с традиционным лечением без шинирования 
зубов) у больных с хроническим пародонтитом со-
держание цитокинов ротовой жидкости имело тен-
денцию возвращения к исходным данным. Тогда 

как клинически статистически значимого ухудшения 
отмечено не было.
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контрольной группы на 13,69% (ИЛ-6 до 45,1 ± 2,5). 
Концентрация sIgA также статистически значимо 
увеличивается на 6,2% (273 ± 25). Анализ получен-
ных данных показал, что через 6 мес отсутствует до-
стоверная разница с показателями до лечения.

Таким образом, при проведении традиционной те-
рапии и получении видимого клинического эффекта 
имеются сдвиги в показателях цитокинового профи-
ля. В данной группе через 6 мес наблюдали заметное 
ухудшение иммунологических показателей.

Включение в комплексную процедуру шиниро-
вания зубов приводило к выраженным изменениям 
уровня изучаемых цитокинов. Так, концентрация 
противовоспалительных цитокинов ИЛ-4, ИЛ-6 через 
1 мес наблюдения достоверно снижалась под влияни-
ем проводимого лечения (ИЛ-4 на 13,22%, ИЛ-6 на 
73,22%, ИЛ-4 с 16,3 ± 1,5 до 15,4 ± 2,01, ИЛ-6 с 47,4 
± 3,1 до 35,1 ± 3,3) по сравнению с концентрацией 
до лечения. В отдаленные сроки наблюдения (через 
6 мес) отмечали статистически значимое снижение 
концентрации цитокинов (ИЛ-4 на 111,6%, ИЛ-6 на 
190,47%), близкое к контрольной группе (ИЛ-4 до 
8,7 ± 2,1, ИЛ-6 до 15,4 ± 3,3, корреляция при r = 0,7 
р < 0,01). Нормализация цитокинового статуса при 
шинировании находит свое отражение и в нормали-
зации уровня концентрации sIgA. Концентрация sIgA 
статистически значимо снижалась через 1 мес после 
лечения на 91,47% (с 281 ± 25 до 163 ± 27), а через 
6 мес отмечалось статистически значимое снижение 
данного параметра на 114,73% (133 ± 13) по сравне-
нию с концентрацией до лечения.

Выводы
1. Оценка изменений содержания цитокинов и им-

муноглобулинов ротовой жидкости больных хрониче-
ским пародонтитом в ближайшие и отдаленные сроки 
после проведения комплексного лечения, включаю-
щего шинирование зубов, позволяет констатировать 

Т а б л и ц а  2 .  Изменения содержания содержание интерлейкинов, 
sIgA и лактоферрина в ротовой жидкости при стандартной терапии 
у пациентов с хроническим пародонтитом (M ± m)

Показатели Контроль
Этап обследования

I II III
ИЛ-4, пг/мл 6,81 ± 0,3 16,3 ± 1,5 14,5 ± 1,3 16,2 ± 1,2
ИЛ-6, пг/мл 16,8 ± 1,33 47,4 ± 3,1 32,2 ± 3,2 45,1 ± 2,5
sIgA, мг/л 129,0 ± 17,0 281,0 ± 25,0 154,0 ± 23,0 273,0 ± 25,0
ЛФ, нг/мл 2017 ± 182,0 2560 ± 128,0 1890 ± 130,0 2450 ± 125

П р и м е ч а н и е . p < 0,05 по сравнению с контролем.


