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Цель работы – изучить степень тяжести патологических процессов в полости рта у детей с периодической болезнью 
(ПБ; син. средиземноморская лихорадка), определить распространенность заболеваний пародонта среди пациентов с 
семейной средиземноморской лихорадкой, а также биохимический состав слюны. Основываясь на полученных резуль-
татах, можно сделать вывод о том, что у детей с ПБ при большой распространенности заболеваний пародонта 
отмечаются и большая степень интенсивности воспалительной реакции, выраженность клинических проявлений, 
тяжесть, склонность к хронизации воспалительного процесса, а также повышение концентрации общего белка в 
слюне, в то время как уровень общего белка сыворотки крови вне приступа колеблется в пределах нормы.
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Введение
Периодическая болезнь (ПБ), или средиземноморская 

лихорадка, – наследственное аутосомно-рецессивное за-
болевание, вызванное мутацией в гене, который располо-
жен на коротком плече хромосомы 16 [1]; проявляется 

спонтанными стереотипными приступами лихорадки и 
возвратных асептических серозитов, распространено сре-
ди представителей древних народов средиземноморского 
бассейна [2, 3].

На актуальность изучения ПБ в разных аспектах указы-
вает тот факт, что последние годы наблюдаются рост заболе-
ваемости и учащение регистрации ПБ по всему миру, в том 
числе далеко за пределами средиземноморского региона [4], 
за счет широкомасштабной миграции населения, демогра-
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фических переселений, увеличения количества смешанных 
браков и иных факторов.

Как правило, ПБ начинается в детском и юношеском воз-
расте. Если не проводить лечение, велика возможность раз-
вития амилоидной нефропатии. Амилоидоз относится к наи-
более серьезным, прогностически значимым осложнениям 
ПБ. Почечный амилоидоз как наиболее частое осложнение 
ПБ приводит к почечной недостаточности и становится при-
чиной смерти подавляющего большинства больных [5]. И в 
этом случае особенно важное значение имеют раннее выяв-
ление болезни, диагностика, лечение и дальнейшее наблю-
дение.

Для любой формы ПБ характерны хроническое, рецидиви-
рующее течение; тяжелое состояние во время приступа и ощу-
щение полного здоровья при ремиссиях различной длитель-
ности; стереотипность приступов, различающихся лишь по 
тяжести и длительности (чаще 1–4 сут) [6], не оставляющих 
выраженных анатомических изменений; единство неспецифи-
ческих сдвигов при лабораторных исследованиях и возмож-
ность развития амилоидоза (у 30–43% больных), который не 
связан с частотой, характером приступов и длительностью бо-
лезни и приводит к почечной недостаточности [7].

Несмотря на распространенность этого заболевания, во-
просы диагностики, патогенеза недостаточно хорошо изуче-
ны. Диагностика ПБ основывается на пяти параметрах:

анамнез (национальность ребенка, наследственность, ча-
стые боли в животе, суставах, лихорадка);

клиническая картина (приступы лихорадки с болевым 
синдромом);

лабораторные данные (лейкоцитоз, ускорение СОЭ, АА-
амилоид в тканях, так как каждый приступ ПБ сопровожда-
ется выбросом большого количества медиаторов в кровь, об-
разованием воспалительных белков);

генетическое исследование (гомозиготное носительство 
мутаций; подтверждением наследственной природы болезни 
стало открытие гена MEFV [8]);

эффект от терапии колхицином [9].
ПБ протекает в виде приступов, основой которых являет-

ся спонтанная или спровоцированная дегрануляция нейтро-
филов с выбросом медиаторов и развитием асептического 
воспаления преимущественно на серозных и синовиальных 
оболочках. В периферической крови повышается количество 
нейтрофилов и острофазовых белков (С-реактивный белок, 
сывороточный белок амилоида А и др.). Раздражение медиа-
торами воспаления рецепторов приводит к развитию болево-
го синдрома, а воздействие большого количества эндогенных 
пирогенов на центр терморегуляции – к развитию лихорадки 
[7, 10, 11].

Стоматологические аспекты ПБ также недостаточно хо-
рошо изучены [12]. Следует учитывать, что патология зубо-
челюстной системы может иметь место при ПБ, способствуя 
формированию локального очага инфекции в полости рта, 
сенсибилизации организма, нарастанию аутоиммунных на-
рушений и утяжелению течения основного заболевания [8, 
13, 14].

Цель настоящей работы – изучить степень тяжести пато-
логических процессов в полости рта у детей с ПБ, опреде-
лить распространенность заболеваний пародонта среди па-
циентов с семейной средиземноморской лихорадкой, а также 
биохимический состав слюны.

Материалы и методы
Стоматологически обследованы 65 детей (41 мальчик 

(63%) и 24 девочки (37%); основная группа), страдающих се-
мейной средиземноморской лихорадкой (ПБ), в возрасте от 4 
до 14 лет. Детей разделили на три возрастные группы: от 4 до 
6 лет, от 7 до 10, от 11 до 14 лет. Обследование проводили на 
базе Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, в клинике детских 
болезней (гастроэнтерологическое отделение) Республикан-

ского детского центра ПБ г. Еревана. Также исследовали сто-
матологический статус и состав слюны у 28 пациентов без 
выявленной соматической патологии (группа сравнения).

У детей изучали биохимический состав нестимулирован-
ной смешанной слюны и сыворотки крови. Данные биохи-
мического анализа крови были получены из историй болезни 
пациентов. Смешанную нестимулированную слюну соби-
рали утром натощак до чистки зубов в течение 10–15 мин 
способом свободного стекания в стеклянные пробирки. Био-
химическое исследование слюны производили на аппарате 
«Гемолайзер 2000» с помощью реактивов Newman (Герма-
ния). Гигиеническое состояние полости рта оценивали с ис-
пользованием различных индексов, отражающих количество 
(толщина и площадь) и качество зубных отложений. Перед 
проведением исследования для обнаружения зубного налета 
поверхность исследуемых зубов окрашивали специальными 
красителями.

Упрощенный индекс гигиены полости рта (ИГР-У) по 
Грин–Вермильону (OHI-S, Green J., Vermillion J., 1964) осно-
ван на количественном изучении мягких и твердых зубных 
отложений.

Оценка состояния тканей пародонта [15, 16]:
распространенность заболеваний пародонта – показа-

тель, характеризующий частоту встречаемости заболеваний 
пародонта среди обследованных пациентов;

папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (ПМА) 
(Parma С., 1960) применяли для оценки интенсивности вос-
палительной реакции тканей пародонта и ее количественно-
го выражения;

индекс гингивита (GI) (Loe Н., Silness J., 1963) предназна-
чен для определения локализации и тяжести гингивита;

индекс оценки состояния пародонта (PDI) (Ramfjord S., 
1959) используют для индивидуальной оценки состояния 
тканей пародонта, он определяет наличие этиологических 
факторов (налет и зубной камень), регистрирует признаки 
болезней пародонта (воспаление тканей, кровоточивость, 
глубина патологических карманов).

Статистический анализ результатов, полученных в ходе 
работы, осуществляли с использованием пакета прикладных 
программ Statistica for Windows 6.0, StatSoft Inc. (США).

Результаты и обсуждение
При анализе гигиенического состояния полости рта по 

индексам гигиены (OHI-S) сделали вывод о незначительных 
различиях в гигиеническом состоянии полости рта как у де-
тей с ПБ, так и у практически здоровых детей (табл. 1). При 
изучении гигиенического состояния полости рта по индексу 
OHI-S получили следующие данные: у детей в возрасте от 
4 до 6 лет с ПБ индекс OHI-S составил 2,25 ± 0,46, в группе 
сравнения у детей того же возраста – 2,19 ± 0,49; у детей от 7 
до 10 лет с ПБ – 2,21 ± 0,53, в группе сравнения – 2,02 ± 0,61; 
у детей от 11 до 14 лет с ПБ – 2,13 ± 0,42, в группе сравнения 
– 1,93 ± 0,41. Наибольшее значение (2,25 ± 0,46) показателя 
определили у детей в возрасте от 4 до 6 лет с ПБ, что соответ-
ствовало удовлетворительной гигиене полости рта. У детей 
от 7 до 10 лет с ПБ индекс был несколько ниже, еще ниже он 
был у детей от 11 до 14 лет с ПБ. Самым низким этот пока-
затель оказался в группе сравнения. Данные значения также 
свидетельствовали об удовлетворительной гигиене полости 
рта у всех групп пациентов.

Вопрос о том, отличается ли состояние тканей пародонта 
у детей при ПБ от пародонтологического статуса у практи-
чески здоровых детей, поднят нами в настоящем исследова-
нии. Результаты, полученные в процессе исследования рас-
пространенности воспалительных изменений в тканях паро-
донта, представлены в табл. 2. У пациентов с ПБ выявили 
высокую распространенность заболеваний пародонта. При 
сравнении относительной частоты между пациентами с ПБ 
и практически здоровыми детьми обнаружили, что распро-
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страненность оказывается достоверно ниже: ПБ/группа срав-
нения (р = 0,2).

Существенные изменения отметили при анализе данных 
об интенсивности воспалительной реакции тканей пародонта 
и степени ее тяжести, изучаемой по индексу ПМА. Высокий 
индекс ПМА выявили у всех детей с ПБ. Все значения индек-
са у детей с ПБ соответствовали хроническому катаральному 
гингивиту средней степени тяжести. Это свидетельствует о 
более выраженной степени воспалительного процесса у де-
тей с ПБ, нежели у практически здоровых детей, где индекс 
ПМА составил 23,5 ± 2,2 (легкая степень хронического ката-
рального гингивита).

Для определения локализации и тяжести гингивита мы 
применяли индекс гингивита (GI). Значение данного индек-
са, установленное у детей с ПБ (1,59 ± 0,1), соответствует 
гингивиту средней степени тяжести. У практически здоро-
вых детей индекс значимо отличался от такового у детей с 
ПБ. GI в группе сравнения составил 0,73 ± 0,1, что соответ-
ствовало гингивиту легкой степени тяжести.

Также для оценки состояния тканей пародонта мы ис-
пользовали индекс оценки состояния пародонта (PDI). Он 
позволяет помимо этиологических факторов (налет и зубной 
камень) регистрировать признаки болезней пародонта (вос-
паление тканей, кровоточивость). Результаты, полученные в 
ходе анализа, представлены в табл. 2, где видно, что индекс 
у детей с ПБ составил 1,79 ± 0,2. У практически здоровых 
детей он оказался значимо ниже (0,74 ± 0,1).

У детей в возрасте от 4 до 6 лет с ПБ уровень общего 
белка слюны составил 4,08 ± 0,82 г/л, в группе сравнения у 
детей того же возраста – 2,19 ± 0,49 г/л; у детей от 7 до 10 лет 
с ПБ – 4,98 ± 0,93 г/л, в группе сравнения – 1,76 ± 0,84 г/л; у 
детей от 11 до 14 лет с ПБ – 5,03 ± 0,86 г/л, в группе сравне-
ния – 2,02 ± 0,39 г/л.

У детей в возрасте от 4 до 6 лет с ПБ уровень щелочной 
фосфатазы слюны составил 54,3 ± 2,13 ЕД/л, в группе срав-
нения у детей того же возраста – 48,3 ± 2,3 ЕД/л; у детей от 7 

до 10 лет с ПБ – 63,24 ± 2,24 ЕД/л, в группе сравнения – 31,6 
± 2,6 ЕД/л; у детей с ПБ от 11 до 14 лет – 46,43 ± 2,12 ЕД/л, в 
группе сравнения – 20,7 ± 2,4 ЕД/л.

Высокое содержание общего белка в смешанной слюне 
выявили во всех возрастных группах с ПБ по сравнению с 
таковым у практически здоровых детей (группа сравнения). 
Содержание щелочной фосфатазы в слюне во всех возраст-
ных группах при ПБ также выше, чем в группе сравнения 
(табл. 3).

У пациентов с ПБ отметили повышение концентрации 
общего белка в слюне, в то время как содержание общего 
белка сыворотки крови вне приступа было в пределах нор-
мы, так как каждый приступ ПБ сопровождается выбросом 
большого количества медиаторов в кровь, образованием вос-
палительных белков.

Сравнение двух независимых групп (уровень белка слю-
ны, общего белка крови при ПБ) провели с помощью непа-
раметрического U-критерия Манна–Уитни и выявили недо-
стоверность корреляции (р = 1).

Заключение
1. Данные, полученные в результате сравнительного ана-

лиза нескольких пародонтологических индексов (CPITN, 
ПМА, GI, PDI) свидетельствуют о том, что в отличие от прак-
тически здоровых детей у детей с ПБ при большой распро-
страненности заболеваний пародонта отмечаются и большая 
степень интенсивности воспалительной реакции, выражен-
ность клинических проявлений, тяжесть, склонность к хро-
низации воспалительного процесса.

2. Патология пародонта может иметь место при ПБ и 
способствовать формированию локального очага инфекции 
в полости рта, сенсибилизации организма, нарастанию ау-
тоиммунных нарушений. Таким образом, пародонтит может 
повлиять на развитие амилоидоза у больных с семейной сре-
диземноморской лихорадкой. Лечение пародонтита может 
помочь облегчить тяжесть болезни у пациентов с семейной 
средиземноморской лихорадкой.

3. Исследование биохимического состава слюны при сре-
диземноморской лихорадке представляется перспективным 
направлением в совершенствовании диагностики и терапии 
этого заболевания, а также профилактике и своевременном 
выявлении осложнений ПБ; оно необходимо для своевремен-
ного выявления патологических изменений в полости рта у 
детей с ПБ.

Полученные данные находят отражение в дальнейшем 
исследовании стоматологического статуса у детей с ПБ и 
вносят определенный вклад в изучение изменений со сторо-
ны зубочелюстной системы у детей с ПБ.
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В современной имплантологии востребовано использова-
ние временных пластмассовых протезов на период изготов-
ления металлокерамических (керамических коронок и мосто-
видных протезов). Целесообразность покрытия абатментов 
имплантатов временными коронками обусловлена возрос-
шими требованиями пациентов к эстетическим и функцио-
нальным аспектам в период протезирования, а также в ряде 
ситуаций – необходимостью формирования контура десны 
вокруг имплантата [1 - 7].

В настоящее время в России подавляющее большинство 
несъемных пластмассовых протезов изготавливаются ла-
бораторным путем из термополимеризуемой пластмассы. 
В то же время перспективна технология фрезерования вре-
менных протезов из пластмассовых блоков на CAD/CAM-
оборудовании [8 - 11].

Цель исследования: клиническое обоснование времен-
ных фрезерованных пластмассовых протезов в дентальной 
имплантологии.

Материал и методы. Проведено наблюдение за состоя-
нием временных пластмассовых протезов у 72 пациентов (42 
женщины и 30 мужчин, средний возраст 42,2±5,6 лет) с ча-
стичным отсутствием зубов (588 коронок и искусственных 
зубов с опорой на имплантаты и зубы). Сроки функциониро-
вания временных протезов от 2,5 до 9,5 мес. Протяженность 
временных протезов не превышала 6 единиц. Исходное со-
стояние пародонта опорных зубов соответствовало норме 
или пародонтиту легкой степени тяжести. 

По технологии изготовления протезы делились следую-
щим образом:

– изготовленные методом лабораторной термополимери-
зации из пластмассы Синма (Стома, Украина) с фиксацией на 
цемент Temp Bond NE (Kerr, Италия) – группа Л/п (51 паци-
ент, 412 единиц); 

– изготовленные методом CAD/CAM-фрезерования из 
блоков пластмассы Vita CAD-Temp (Vita, Германия) с фикса-
цией на цемент Es Temp NE automix (Spident, Корея) – группа 
Фр (21 пациент, 176 единиц). 

Наблюдение за состоянием временных протезов и при-
легающей десны осуществлялось с использованием 17 кли-
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