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Хирургическое лечение одонтогенных кист у детей сопровождается значительным дисбалансом про�
и антивоспалительных цитокинов в крови, а активация естественных стресс�лимитирующих сис�
тем организма предупреждает патологические реакции иммунной системы и снижает тем самым
риск возникновения послеоперационных осложнений.
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Surgical treatment of odontogenous cysts in children is accompanied by great disbalance of pro� and anti�
inflammatory cytokines in blood, and activation of natural stress�limit systems of organism prevents
pathological reactions of immune system and reduce risk of portoperative complications beginnings.
Key words: children, odontogenous cysts, surgical treatment

Одной из актуальных проблем стоматологии
детского возраста являются одонтогенные кисты,
т.к. хирургическое их лечение, несмотря на совер�
шенствование методов цистотомии и цистэктомии,
сопровождается по�прежнему достаточно большим
количеством осложнений в послеоперационном пе�
риоде [2]. При этом одним из важнейших потоге�
нетических механизмов является возникновение
операционного стресса и стресс�индуцированных
вторичных иммунодефицитов [10, 11].

В ответ на оперативное вмешательство, в том
числе и в челюстно�лицевой области, особенно у
детей [4], развивается стандартная ответная вос�
палительная реакция, исход которой в значитель�
ной степени зависит от состояния адаптационных
возможностей иммунной системы организма. Им�
мунологические сдвиги, являясь реакцией орга�
низма на стресс, операционную травму, анестезию
и последующую антигенную нагрузку, четко отра�
жают тяжесть операционной агрессии, сохраня�
ются длительное время и могут способствовать
развитию острых и хронических инфекционно�
воспалительных процессов [4, 5, 9, 15].

Воспалительные и иммунные реакции – ре�
зультат взаимодействия большого количества раз�
личных систем организма, связующим звеном
между которыми являются растворимые пептид�
ные медиаторы – цитокины (интерлейкины, ко�
лониестимулирующие и ростовые факторы, ин�
терфероны и др.). Важно подчеркнуть, что обла�
дая про� и антивоспалительным действием, интер�
лейкины осуществляют регуляцию не только внут�

ри иммунной системы, но и обеспечивают много�
компонентные связи с нервной и эндокринной
системами организма человека [12, 14].

При хирургическом лечении одонтогенных
кист основными клетками, участвующими в обра�
зовании и физиологическом ремоделировании
кости в области дефекта являются клетки макро�
фагального происхождения – остеобласты и ос�
теокласты [19]. Как и другие циркулирующие и
фиксированные тканевые макрофаги, остеоблас�
ты, остеоциты, остеокласты и фибробласты под�
чиняются тем же законам регуляции, как и другие
клетки системы иммунитета [7], особенно в усло�
виях дезадаптирующего действия хирургической
агрессии и стресса [4, 10].

Соответственно, основной целью работы яви�
лось выяснение характера изменений концентра�
ции интерлейкинов в сыворотке крови у детей на
этапах хирургического лечения одонтогенных
кист, а также в условиях ограничения альтериру�
ющего действия хирургического стресса путем
введения метаболитов естественных стресс�лими�
тирующих систем организма – глицина и антиок�
сиданта – диквертина.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
БОЛЬНЫХ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 43 ребенка в возрасте от 4 до 13
лет, из них 11 составили контрольную группу и не
имели в анамнезе заболеваний зубочелюстной
системы. 32 ребенка с одонтогенными кистами
были подвергнуты хирургическому лечению с ис�
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пользованием слизисто�надкостнично�костного
лоскута [1, 2]. 15 детей из них составили группу
сравнения, а 17 – основную группу. Дети этой
группы 3 дня до и в течение 3�х дней после опера�
ции принимали естественный антиоксидант –
диквертин (в дозе от 20 до 30 мг в сутки, в зависи�
мости от возраста) и глицин (в дозе от 200 до
300 мг).

У детей основной и группы сравнения произ�
водили забор крови до операции, сразу после опе�
рации и через 7 дней после оперативного вмеша�
тельства. В контрольной группе забор крови про�
водили однократно.

Концентрацию интерлейкинов (в пкг/мл) ИЛ�
1β, ИЛ�2, ИЛ�4 и ФНОα определяли методом твер�
дофазного иммуноферментного анализа с исполь�
зованием коммерческих тест�систем фирмы «Про�
теиновый контур» (Санкт�Петербург). Результаты
обработаны статистически.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из результатов исследования, представленных в
таблице 1, следует, что содержание интерлейкинов в
сыворотке крови детей в контроле и до операции до�
статочно низкое и не превышает 60–80 пкг/мл, как
для провоспалительных цитокинов – ИЛ�1β, ИЛ�2,
ФНОα, так и для противовоспалительного�ИЛ�4.

Известно, что ИЛ�1β является главным медиа�
тором развития как повреждения тканей, местной
воспалительной реакции, так и острофазового от�
вета на уровне организма [6]. В соответствии с
этим находятся и наши данные, показывающие
(табл. 1) 2–4 кратное увеличение содержания ци�
токина в ответ на операционную травму и через 7
дней после оперативного вмешательства, когда в
очаге повреждения появляются нити фибрина,
формируется костная мозоль, состоящая из грубо�
волокнистой костной ткани [1].

По сведениям А.С. Симбирцева [12] одна
сравнительно небольшая молекула ИЛ�1β, проду�

цируемая Т�хелперами и моноцитами, стимули�
рует развитие целого комплекса защитных реак�
ций организма, направленных на ограничение
распространения инфекции, элиминацию вне�
дрившихся микроорганизмов, некротизирован�
ных клеток и восстановлению целостности по�
врежденных. Однако далеко не всегда высокие
концентрации ИЛ�1β играют положительную
роль в течении заболевания. Гиперпродукция
цитокина сопровождается избыточными симпто�
мами воспаления и может привести к разруше�
нию костной ткани, за счет индукции костноре�
зорбирующей активности остеокластов [16, 18],
а системный его эффект – к существенным на�
рушениям гемодинамики [6]. Из представленных
результатов так же следует, что в условиях огра�
ничения операционного стресса с помощью ме�
таболитов стресс�лимитирующих систем, увели�
чение концентрации ИЛ�1β, в ответ на оператив�
ное вмешательство, было в несколько раз менее
выражено, чем у детей группы сравнения. Это
свидетельствует о более оптимальной реакции
иммунной системы в этих условиях и, что особен�
но важно, по�видимому, происходит снижение
уровня воспалительно�индуцированных костных
повреждений, т.к. ИЛ�1β, в комплексе с проста�
гландинами, брадикинином и тромбином, являют�
ся факторами, синергично увеличивающими ко�
стную резорбцию [20].

Сходными были и изменения содержания
ФНОα в сыворотке крови на этапах оперативного
вмешательства, хотя подъем его концентрации, в
отличии от ИЛ�1β, превышал исходный уровень в
6–8 раз. Считается, что высокий уровень ФНОα
также является неблагоприятным прогностичес�
ким признаком, т.к. этот интерлейкин, связываясь
с клетками, вызывает либо их избыточную проли�
ферацию, либо апоптоз, либо совместно с ИЛ�1β
оказывает остеолитическое действие, усиливая
резорбцию костной ткани [22, 23].

Та б л и ц а  1
Изменение концентрации интерлейкинов (в пкг/мл) в сыворотке крови детей

при хирургическом лечении одонтогенных кист (М ± m)

Группа сравнения Основная группа  Группы 
 
 
 Цитокины  

 
Контроль До операции После операции 7 дней после 

операции До операции После 
операции 

7 дней после 
операции 

ИЛ-1β 64,3 ± 8,1 81,4 ± 10,1 
Р1−2 > 0,05 

368,1 ± 30,7 
Р1–3 < 0,001 
Р2–3 < 0,001 

206,0 ± 14,1 
Р1–4 < 0,001 
Р2–4 < 0,001 
Р3–4 < 0,01 

52,1 ± 4,8 
Р1–6 > 0,05 

196,4 ± 11,9 
Р1–6 < 0,001 
Р5–6 < 0,001 

109,7 ± 8,3 
Р1–7 < 0,05 
Р4–7 < 0,01 
Р5–7 < 0,01 

ИЛ-2 8,3 ± 2,1 9,9 ± 2,6 
р1–2 > 0,05 

3,1 ± 0,9 
Р1–3 < 0,05 
Р2–3 < 0,05 

11,4 ± 2,6 
Р1–4 > 0,05 
Р2–4 > 0,05 
Р3–4 < 0,05 

7,8 ± 1,9 
Р1–5 ± 0,05 

26,7 ± 4,1 
Р1–6 < 0,01 
Р5–6 < 0,01 

14,1 ± 3,7 
Р1–7 > 0,05 
Р4–7 > 0,05 
Р5–7 < 0,05 

ИЛ-4 11,0 ± 2,2 10,8 ± 2,4 
Р1–2 > 0,05 

28,6 ± 3,1 
Р1–3 < 0,01 
Р2–3 < 0,001 

16,1 ± 2,4 
Р1–4 > 0,05 
Р2–4 > 0,05 
Р3–4 < 0,01 

11,1 ± 2,3 
Р1–5 > 0,05 

49,6 ± 3,8 
Р1–6 < 0,001 
Р5–6 < 0,001 

39,1 ± 4,1 
Р1–7 < 0,001 
Р4–7 < 0,01 
Р5–7 < 0,01 

ФНОα 81,3 ± 7,6 75,4 ± 7,1 
Р1–2 > 0,05 

439,4 ± 29,1 
Р1–3 < 0,001 
Р2–3 < 0,001 

611,0 ± 54,1 
Р1–4 < 0,001 
Р2–4 < 0,001 
Р3–4 < 0,05 

68,9 ± 8,1 
Р1–5 > 0,05 

265,1 ± 28,4 
Р1–6 < 0,001 
Р5–6 < 0,001 

328,6 ± 28,1 
Р1–7 < 0,001 
Р4–7 < 0,01 
Р5–7 < 0,001 
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С этих позиций уменьшение степени постопе�
рационного подъема ФНОα в условиях активации
стресс�лимитирующих систем у детей основной
группы можно рассматривать как формирование
в организме оптимальных систем регуляции ин�
тенсивности операционного стресса, воспалитель�
ного процесса и процесса ремоделирования кост�
ной ткани в очаге повреждения. Это становится
реальным в свете данных о том, что ФНОα действу�
ет через рецепторы на клетках гипоталамуса, ги�
пофиза и надпочечников, оказывая влияние на
выработку кортиколиберин�рилизинг фактора и
пролактина [3], а высокие дозы стероидов, по ме�
ханизму обратной связи, блокируют выработку
ФНОα и ИЛ�1β [21].

Из таблицы 1 также следует, что иные законо�
мерности изменения содержания в крови под вли�
янием хирургического лечения одонтогенных кист
характерны для ИЛ�2. Видно (табл. 1), что сразу
после операции у детей в группе сравнения про�
исходит снижение его содержания на 69 %, с вос�
становлением до исходного уровня к 7 дню после
операции. Обращает на себя внимание также тот
факт, что на фоне приема детьми глицина и дик�
вертина уровень ИЛ�2, в ответ на оперативное вме�
шательство, не только не снизился, но и увеличил�
ся более чем в 3 раза.

При анализе полученных фактов следует
учесть, что при выраженной стресс�реакции, ко�
торая возникает при травматической болезни, на�
блюдается постстрессорное снижение ИЛ�2 [8],
что и обусловливает развитие различных ослож�
нений. Следовательно, сразу после оперативного
лечения одонтогенных кист, состояние иммунной
системы у детей характеризуется гиперпродукци�
ей ИЛ�1β и ФНОα и снижением выработки ИЛ�2,
что и создает условия развития самых разнообраз�
ных осложнений в послеоперационном периоде.

Другая ситуация в состоянии иммунной сис�
темы выявляется у детей основной группы. Здесь
значительное увеличение уровня ИЛ�2 свидетель�
ствует об увеличении протективных возможнос�
тей организма [13]. По�видимому, это зависит от
активации клеток естественных киллеров, кото�
рые несут на своей поверхности рецепторы для
ИЛ�2, усиления их цитолитических эффектов [17]
и превращения их в так называемые «лимфокин�
активированные киллеры» [13]. Кроме того, акти�
вированные ИЛ�2 киллеры и Т�лимфоциты явля�
ются мощными продуцентами гамма�интерферо�
нов [17].

Из данных таблицы 1 видно, что оперативное
вмешательство приводит к увеличению содержа�
ния в крови у детей противовоспалительного ци�
токина – ИЛ�4, причем подъем его уровня в ос�
новной группе, т.е. у детей, получавших глицин и
диквертин, был почти в 2 раза выше, чем в группе
сравнения. Следовательно, у детей этой группы,
при относительном «недостатке» ИЛ�4, выражен�
ность иммунных реакций плохо контролируется,
что и ведет к гиперпродукции провоспалительных

цитокинов. Кроме того, известно, что ИЛ�4 усили�
вает продукцию антител и образование тучных
клеток, ингибирует избыточную активацию мак�
рофагов, блокирует эффекты окиси азота и сво�
бодных радикалов, выработку простагландинов,
тормозит цитолитическую активность остеоклас�
тов [8, 12, 23], т.е. оптимизирует репаративные
процессы в костной ткани.

Оценивая в целом представленный материал,
можно прийти к заключению, что операционный
стресс, закономерно возникающий во время хи�
рургического лечения одонтогенных кист у детей,
сопровождается существенными иммунологичес�
кими сдвигами, развивающимися по типу вторич�
ного иммунодефицита и характеризующимися
существенным дисбалансом интерлейкинов. Это
создает условия для формирования целого ряда
послеоперационных осложнений, в том числе и
воспалительного генеза. Активация естественных
стресс�лимитирующих систем организма, путем
введения их медиаторов и метаболитов, ограничи�
вая выраженность операционного стресса, его аль�
терирующие эффекты, создает условия для опти�
мального иммунного ответа на оперативное вме�
шательство и снижает тем самым риск возникно�
вения послеоперационных осложнений.
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