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сти, силы и направления тяги жевательных мышц, а также 
структурно-функционального состояния костной ткани.

3. При проведении остеосинтеза и реконструктивно-
восстановительных вмешательств на нижней челюсти характер 
распределения напряжений и деформаций в системе фиксатор-
кость качественно отличается от таковой неповрежденной ниж-
ней челюсти: интегральная жесткость системы ниже, а вокруг 
фиксирующих шурупов возникают участки локальной концен-
трации напряжений. Результаты анализа ИКМ НДС в этих слу-
чаях позволяют определить функциональный прогноз хирурги-
ческих вмешательств и разработать индивидуальные режимы 
физической реабилитации с учетом биомеханических условий, 
имеющихся в данной клинической ситуации.
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Среди больных сахарным диабетом (СД) большое рас-
пространение имеют воспалительные заболевания пародон-
та. Они носят генерализованный характер и в большинстве 
случаев имеют среднетяжелую степень (27–31%). По дан-
ным ВОЗ, число больных СД увеличивается в год в 2 раза. 
Заболевания пародонта при СД, как показывают результаты 
исследований, встречаются от 51,8 до 98,8–100% случаев. 
Считают, что СД относится к важным факторам риска для 
развития поражения тканей пародонта.

Достижения последних лет в изучении механизмов разви-
тия инсулиннезависимого СД способствуют расширению ис-
следовательских подходов к анализу генеза нарушений в тканях 
пародонта. Первые исследования о влиянии на цитокиновый 
спектр сахароснижающей терапии приобретают большое прак-
тическое значение. Однако эти вопросы сегодня мало изучены.

В связи с этим очевидны значимость исследования патоге-
нетических аспектов формирования пародонтальной патологии 
в условиях диабетических нарушений, а также необходимость 
разработки принципов лечения и профилактики на основе вы-
явленных ранних признаков нарушении иммунной реактивно-
сти и своевременного проведения элиминационных и лечебных 
мероприятий, направленных на нормализацию механизмов па-
тогенеза воспалений тканей пародонта, которые развиваются в 
условиях метаболических (диабетических) нарушений.

Обследовали 124 больных (50 мужчин и 74 женщины), 
страдающих СД (инсулиннезависимый, 2-й тип), в возрасте 
от 35 до 60 лет с давностью заболевания от 2 до 8 лет. За-
болевание СД у всех пациентов было в стадии компенсации, 
уровень сахара в крови не превышал 8 ммоль/л.

Исходные значения для сравнения и выявления эффектов 
гликлазида исследовали у больных СД, которые обратились 
в стоматологические отделения с жалобами на воспалитель-
ные процессы в тканях пародонта. Исследуемая группа сфор-
мирована после осмотра полости рта больных СД 2-го типа 
(инсулиннезависимый).

В 1-ю группу (контроль; n = 59) включили больных, полу-
чавших традиционную терапию, которая не включала гликла-
зид в качестве сахароснижающего препарата. Распределение 
пациентов по тяжести заболевания было таким: 15 – с легкой, 
44 – со средней. Пациенты получали традиционную местную 
противовоспалительную терапию. Пациенты со средней сте-
пенью тяжести в течение 6 мес оставались под наблюдением.

Во 2-й группе (основная; n = 65), кроме традиционной 
терапии пародонтита, дополнительно ежедневно проводили 
курс лечения гликлазидом, согласно инструкции, разрабо-
танной эндокринологами центра «Диабет» (Москва): по 1 
драже 1 раз в день.

При поступлении, в процессе лечения и по окончании 
терапии пациенты проходили комплексное обследование: 
стоматологическое, клинико-лабораторное, рентгенологиче-
ское, биохимическое и функциональное. Никто из больных 
в период исследования не получал никакого систематическо-
го лечения по поводу общего заболевания и не подвергался 
какому-либо терапевтическому воздействию. При этом паци-
енты соблюдали обычную гигиену зубов и полости рта.

Комплексное обследование больных обеих групп прово-
дили до лечения и через 1,5, 3 и 6 мес.

Существуют теоретические предпосылки и первые еди-
ничные работы, демонстрирующие влияние гликлазида на 
отдельные параметры воспаления, однако влияние произво-
дных сульфанилмочевины на параметры цитокинового ка-
скада еще не исследовали. Единичные данные указывают на 
то, что гликлазид при концентрации в терапевтическом диа-
пазоне может регулировать некоторые ключевые биологиче-
ские события, связанные с процессом дифференцирования 
моноцита в макрофаги.

Таким образом, вопросы патогенеза, активность воспали-
тельного процесса и параметры иммунитета при метаболиче-
ских нарушениях, характеризующих патоморфогенез парадон-
топатологии, еще мало изучены. Также отсутствуют данные о 

механизмах развития воспаления в условиях нарушений ли-
пидного и углеводного обмена при пародонтальной патологии 
и влиянии на воспаление сахароснижающей терапии.

Исследован уровень про- и противовоспалительных ци-
токинов (фактор некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин 
(ИЛ)-1β, ИЛ-6 и ИЛ-4) у пациентов с СД 2-го типа и воспале-
нием тканей пародонта в зависимости от терапии.

У больных с воспалением тканей пародонта по сравнению 
с лицами контрольной группы наблюдали изменения актив-
ности ФНОα в сыворотке крови на 209,2% (р < 0,005); после 
лечебных мероприятий через 6 нед этот показатель составил 
184,9% (р < 0,005) по отношению к таковому в контроле, что 
на 24,3% (р < 0,005) ниже исходного показателя.

При исследовании содержания провоспалительных ци-
токинов ИЛ-1β, ИЛ-6 мы получили следующие результаты: 
до лечения уровень ИЛ-1β превышал контрольное значение 
на 200,3% (р < 0,05), а концентрация ИЛ-6 – на 214,1% (р < 
0,05), после традиционной терапии, через 6 нед эти показате-
ли понизились, составив по отношению к контрольным 136,1 
и 179% (р < 0,05) соответственно.

Традиционная терапия способствовала стиханию вос-
палительного процесса в тканях пародонта, что выража-
лось в снижении уровня ИЛ-1β, ИЛ-6 по отношению к ис-
ходным значениям до лечебных мероприятий на 64,3 и 35,1%  
(р < 0,05) соответственно.

При исследовании иммунной реактивности организма 
и возможного прогнозирования воспалительных реакций 
представляет интерес изучение содержания ИЛ-4, который 
относится к классу противовоспалительных цитокинов в ди-
намике. У пациентов до лечения данный показатель превы-
шал контрольное значение на 216% (р < 0,005), а после тра-
диционной терапии – на 133,5% (р < 0,005). Такая терапия не 
в полной мере способствовала поддержанию оптимального 
соотношения про- и противовоспалительных цитокинов, так 
как на фоне лечебных мероприятий уровень ИЛ-4 снизился 
по отношению к исходному значению на 82,5% (р < 0,005). 
Этот показатель приближался к контрольному, но на фоне 
высокого содержания провоспалительных цитокинов этот 
факт можно расценивать как недостаточное иммунокорриги-
рующие воздействие традиционной терапии.

Изучение особенностей баланса содержания про- и про-
тивовоспалительных цитокинов при пародонтитах, ослож-
ненных диабетическими нарушениями, считаем крайне ак-
туальной задачей. Именно соотношение уровня цитокинов 
оказывает влияние на клиническую картину и течение за-
болеваний воспалительного и метаболического генеза через 
воздействие на иммунную, эндокринную системы, а также 
функции гемопоэза. Большой интерес представляет анализ 
взаимосвязи основных характеристик нейтрофилов, макро-
фагов и сывороточных цитокинов как показателей, доступ-
ных для мониторинга системы гомеостаза, а также острого и 
хронического воспалительного процесса в тканях пародонта 
на фоне возникших метаболических нарушений при СД.

Уровень ФНОα у больных 2-й группы до терапии превы-
шал контрольное значение на 211,9% (p < 0,05), тогда как 
после комплексного лечения с применением гликлазида этот 
показатель снизился на 74,4% (p < 0,05) по отношению к ис-
ходному, но превышал контрольный на 137,5% (p < 0,05).

Содержание ИЛ-1β у больных 2-й группы до лечения пре-
вышало контрольное значение на 193,4% (p < 0,05), а после 
применения гликлазида – на 104,5% (p < 0,05), что достовер-
но ниже исходного на 88,9% (p < 0,05).

Уровень ИЛ-6 у больных СД до лечения был выше кон-
трольного значения на 209,1% (p < 0,05), а после лечения 
– на 156,4% (p < 0,05), после применения гликлазида этот 
показатель понизился на 52,7% (p < 0,05) по отношению к 
исходным данным.

Показано, что под действием комплексной терапии, вклю-
чающей гликлазид, содержание ИЛ-4 у больных пародонтитом 
и СД оставалось повышенным на 189,1% (p < 0,05), однако 
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такая терапия способствовала поддержанию высокого уровня 
противовоспалительного ИЛ по отношению к исходному, ко-
торое составило 191% (p < 0,05) по отношению к контрольно-
му. Таким образом, гликлазид способствовал снижению уров-
ня провоспалительных цитокинов и поддержанию высокого 
содержания противовоспалительного цитокина.

При сравнении полученных данных у больных, получав-
ших традиционную терапию пародонтита, и больных, кото-
рым назначили комплексную терапию с применением гли-
клазида, выявили снижение содержания ФНОα на 47,4% (p 
< 0,05), ИЛ-1β на 31,6% (p < 0,05), ИЛ-6 на 22,6% (p < 0,05), 
тогда как уровень ИЛ-4 повысился на 55,6% (p < 0,05). Таким 
образом, гликлазид оказывал регулирующее воздействие на 
соотношение содержания про- и противовоспалительных ци-
токинов. Очень важным эффектом гликлазида в лечении СД 
и пародонтальной патологии является то, что он способство-
вал поддержанию высокого уровня противовоспалительного 
цитокина, а это определяет генезис развития иммунного от-
вета при воспалении в тканях пародонта при метаболических 
диабетических изменениях.

Таким образом, в процессе развития воспаления тканей 
пародонта и диабета наблюдалось увеличение синтеза про-
воспалительных цитокинов, медиаторов врожденного имму-
нитета. В группах больных с терапией гликлазидом отмечали 
достоверное снижение экспрессии исследуемых воспали-
тельных цитокинов.

Таким образом, установили, что гликлазид в комплексе 
с местной противовоспалительной терапией способствовал 
поддержанию высокого уровня противовоспалительных ци-
токинов при одновременном ингибировании провоспали-
тельных. Результатом комбинированной терапии с включе-
нием гликлазида стало более быстрое купирование воспали-
тельных явлений в тканях пародонта при СД по сравнению с 
таковым при проведении противовоспалительного лечения.
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КЛИНИчЕсКАя МОРфОЛОгИя ПОсТТРАВМАТИчЕсКОгО ВОсПАЛЕНИя И 
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В работе установлены клинико-морфологические критерии и стадии репарации верхнечелюстного комплекса у чело-
века на разных сроках после травмы вследствие неправильно консолидированного перелома. Посттравматическое 
воспаление слизистой оболочки верхнечелюстного синуса закономерно включает ранний посттравматический период 
– до 3 сут после травмы; острый посттравматический синуит – с 4-х по 14-е сутки; период хронизации воспали-
тельного процесса – 14–21-е сутки после повреждения. Проведена корреляция морфологического состояния слизи-
стой оболочки с патофизиологической и клинической картиной посттравматического синуита.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  перелом верхнечелюстного комплекса, посттравматическое воспаление, репарация слизистой обо-

лочки

S.S. Edranov, V. G. Tsoy, I.P. Khiteeva
CLINICAL MORPHOLOGY OF POST-TRAUMATIC INFLAMMATION AND THE REPARATION OF THE CHEEK-
BONE-MAXILLARY COMPLEX
In the work of the set of clinical-morphological criteria and the stage of the reparation of the cheek-bone-maxillary complex a 
person at different terms after trauma due to wrong consolidated fracture. Traumatic inflammation of the mucous membrane 
cheek-bone-maxillary sinus naturally includes the early post-traumatic period - up to 3 days after the injury, acute post-
traumatic sinuit - with a 4-to 14-th day and the period of chronic inflammatory process - 14 - 21 days after the injury. In the 
work carried out correlation of morphological condition of the mucous membrane with pathophysiological and clinical picture 
of PTSD sinuit.
K e y  w o r d s :  fracture верхнечелюстного complex, traumatic inflammation of the, reparation of the mucous membrane


