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жизни и результаты медицинской и со-
циально-трудовой реабилитации «колос-
томированных» больных.
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Реферат
 Разработана схема комплексной иммунокорриги-

рующей терапии, позволяющая существенно повысить 
эффективность лечения за счет санации пародонталь-
ных карманов на фоне пролонгированной иммунокор-
рекции.
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В последние годы отмечается рост 
быстро прогрессирущих форм хроничес-
кого пародонтита (БПП), приводящих 
к ранней потере зубов, резистентных к 
традиционной терапии и протекающих 
без заметных признаков выздоровления. 
Короткие периоды ремиссии при высо-
коактивном очаговом поражении тканей 
пародонта при БПП не позволяют пол-
ноценно регенерировать костной ткани 
[1, 6, 10]. БПП развивается в результате 
сложного каскада воспалительных и им-
мунопатологических процессов в ответ на 
агрессию микроорганизмов зубного нале-
та у восприимчивого индивидуума [3, 5, 
11]. Исследования ведущих специалистов 

рассматривают этиологию и патогенез 
БПП с позиции нарушений на уровне 
местного и системного иммунного отве-
та [3, 10, 13]. Нейтрофилы и макрофаги 
являются наиболее значимыми источни-
ками медиаторов воспаления при БПП, 
однако весьма существенную роль отводят 
цитокинам и хемокинам, которые проду-
цируются активированными Т- и В-лим-
фоцитами, инфильтрированными в вос-
паленные ткани пародонта. Важнейшие 
провоспалительные цитокины – ФНО-α, 
интерлейкины 1, 4, 6, 8, 10 — участвуют 
в регуляции ответа макроорганизма и ин-
дуцируют иммунную деструкцию тканей 
пародонта. Весьма существенную роль в 
формировании БПП отводят также им-
мунологической несостоятельности на 
уровне системы секреторных иммуногло-
булинов, в частности секреторного IgA 
(sIgA). Изменение активности местных 
факторов иммунитета при хроническом 
пародонтите является одним из объектив-
ных критериев контроля эффективности 
терапии [2, 6].
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FORMATION OF A RESERVOIR COLOSTOMY 
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Summary 
Shown was the fact that the formation of a 

retroperitoneal reservoir colostomy can restore both – the 
urge to defecate impulse formation and the regulation of 
the process of removing stool masses from the body, thus 
improving the quality of life and the results of medical and 
social-work rehabilitation of patients with colostomy.
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Традиционные методы лечения (ан-
тибактериальная терапия, хирургические 
методы) [1, 2, 3, 5, 9] при БПП в клини-
ческой практике врача-пародонтолога не 
всегда позволяют добиться стабильных 
результатов. Весьма обнадеживает появле-
ние системы “Вектор” (“Durr Dental”, Гер-
мания). Модернизация традиционной 
ультразвуковой терапии позволяет зна-
чительно снизить количество продуктов 
жизнедеятельности бактериальной мик-
рофлоры в пародонтальных карманах 
и активно воздействовать на иммунные 
механизмы контроля бактериальной ин-
фекции для восстановления гомеостаза в 
тканях пародонта [9].

 Формирование вторичной иммуно-
логической недостаточности при БПП 
[3, 4], во многом определяющей тяжесть 
заболевания, требует принципиально но-
вых подходов к терапии и свидетельству-
ет о необходимости целенаправленного и 
дифференцированного включения совре-
менных иммуномодуляторов, воздейству-
ющих на показатели системного и мест-
ного иммунитета. Реализация комплекса 
лечебных мероприятий при БПП, коррек-
ция иммунных расстройств, хотя и пред-
ставляется весьма актуальной задачей, к 
сожалению, практически не разработана. 

 Целью нашего исследования являлось 
изучение состояния мукозального имму-
нитета при БПП с возможностью его ра-
циональной коррекции.

 Под наблюдением находились 152 па -
циента, больных быстро прогрессирую-
щим пародонтитом. Преобладали лица 
среднего возраста — от 18 до 45 лет. Дли-
тельность заболевания составляла 6—7 
лет. На момент обследования пациенты 
жаловались на кровоточивость и распу-
хание десен, запах изо рта, локальные 
боли в зоне поражённых зубов при наку-
сывании, подвижность и выпадение бо-
лезненных зубов. Среди сопутствующих 
заболеваний доминировали болезни же-
лудочно-кишечного тракта (78%), бронхо-
легочные патологии (17%), частые ОРВИ 
(более 4 раз в год) и патология ЛОР-орга-
нов (85%). 

В зависимости от объема проведённой 
терапии были выделены 3 группы боль-
ных БПП. В 1-й группе 50 больных получа-
ли реконструктивное хирургическое лече-
ние, во 2-й (53) — консервативное лечение 

системой “Вектор”, в 3-й (49) — использо-
валась разработанная нами схема комп-
лексной поэтапной иммунокорригирую-
щей терапии и хирургического лечения 
(КПИКХТ). На первом, подготовитель-
ном этапе проводилась корригирующая 
терапия современным иммуномодулято-
ром рибомунилом («Пьер Фабр», Фран-
ция) и ультразвуковой системой “Вектор” 
для уменьшения агрессии бактериальной 
флоры. Рибомунил нормализует содер-
жание иммунокомпетентных клеток, 
регулирует фагоцитарную активность 
нейтрофилов и макрофагов, обратимо ин-
гибирует избыточный синтез провоспали-
тельных цитокинов. Сочетание свойств 
вакцины и иммуномодулятора оказывает 
выраженный профилактический эффект. 
На втором этапе проводилось хирургичес-
кое реконструктивное лечение, на треть-
ем — поддерживающая терапия системой 
“Вектор” с повторным назначением рибо-
мунила для восстановления иммунного 
гомеостаза. Контроль эффективности те-
рапии осуществляли через 6, 12 и 18 ме-
сяцев. 

 Для объективизации оценки эффек-
тивности терапии во всех трех группах ис-
пользовали общепринятые клинические 
индексы — гигиенического состояния по 
Грин-Вермильону (ИГС), кровоточивости 
по Мюллеману (Икр), глубину пародон-
тального кармана (ПК), уровень десне-
вой рецессии (РД), подвижность зубов и 
костный показатель Фукса (КПФ). Для 
оценки клинико-иммунологической эф-
фективности терапии использовали пока-
затели мукозального иммунитета — sIg A 
и содержание интерлейкинов ФНО-α 
и ИЛ-8 в содержимом пародонтальных 
карманов. Материал для исследования 
получали по модифицированной нами 
методике забора содержимого пародон-
тальных карманов [3, 7]. Исследование 
проводилось методом ИФА с помощью 
наборов «Вектор-Бест» (Новосибирск) и 
«Протеиновый контур» (С-Пб) согласно 
инструкциям фирм-производителей.

В контроле использовали показатели 
ФНО- α, ИЛ-8, sIg A в группе условно здо-
ровых доноров, сопоставимых с больными 
по возрасту и полу (n=25).

Достоверность результатов оценива-
лась с помощью t-критерия Стьюдента. 
Полученные данные были статистически 
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обработаны с помощью программного па-
кета Statistica 5.

Через 6 месяцев во всех трех группах 
отмечалось улучшение состояния паро-
донта за счет снижения явлений воспале-
ния: ИГС уменьшился с 2,3 до 0,8, Икр — 
с 1,8 до 0,3. При этом через 12 месяцев у 
87% пациентов 1-й группы произошло обост -
рение заболевания. В целом по группе 
уровень РД увеличился на 1,5—2 мм. КПФ 
в динамике через 18 месяцев повысился 
незначительно, прирост составил 10—15% 
от состояния костной ткани до лечения. 
Во 2-й группе через 6 месяцев глубина ПК 
уменьшилась на 1—2 мм; в течение года 
обострений заболевания не наблюдалось. 
Уровни РД и КП оставались без измене-
ния, но через 12 месяцев на фоне обост-
рения у 71% пациентов в целом по группе 
наблюдалась тенденция к убыли костной 
ткани альвеолярного отростка, а через 18 
месяцев — увеличение глубины ПК на 
2—3 мм. В 3-й группе через 6 и 12 месяцев от-
мечались значительные изменения: умень-
шение глубины ПК на 2—3 мм, уровня РД 
на 2—3 мм. Прирост костной ткани через 
12—18 месяцев составил в среднем 30% от 
исходного состояния костной ткани, что 
превысило показатели во 2 и 3-й группах 
в 2—3 раза. Применение КПИКХТ позво-
лило добиться существенного улучшения 
клинических показателей — уменьшения 
глубины ПК на 2—3 мм, уровня РД на 
2—3 мм, прироста костной ткани на 30%. 
Продолжительность клинической ремис-
сии у 91% больных увеличилась до 18 меся-
цев наблюдения. 

 При исследовании содержимого па-
родонтальных карманов до начала тера-
пии (табл. 1) выявлен значительный рост 
уровня цитокинов ФНО-α (38,5 пг/мл) и 
ИЛ-8 (301,7 пг/мл) по сравнению с груп-
пой контроля, что согласуется с данны-

ми других авторов [2, 3, 11, 12] и описано 
нами в предыдущих публикациях [7]. Че-
рез 6 месяцев после терапии в 1-й группе 
(рис. 1, 2) динамика цитокинового про-
филя была следующей: уровень ФНО-α 
повысился в 1,8 раза, а уровень ИЛ-8 
снизился в 2 раза. Через 12 и 18 месяцев 
уровень ФНО-α практически не снизил-
ся, что было сопоставимо с обострением 
заболевания у подавляющего большинст-
ва пациентов. ФНО-α — ключевой про-
воспалительный цитокин — стимулирует 
на поверхности эндотелиальных клеток 
и нейтрофилов экспрессию адгезивных 
молекул, способствует развитию респи-
раторного взрыва, стимулирует деграну-
ляцию, индуцирует синтез и секрецию 
лизосомных ферментов, лейкотриенов, 
интерлейкинов, активирует макрофаги, 
гранулоциты, цитотоксические клетки, 
индуцирует синтез белков острой фазы. 
Ведущие исследователи [10—13] считают 
гиперпродукцию ФНО-α, индуцируемую 
микробными патогенами, через актива-
цию матричных металлопротеаз, одним 
из цитокинзависимых механизмов де-
струкции внеклеточного матрикса при 
пародонтитах. ИЛ-8 при исследовании в 
динамике демонстрировал противополож-
ный профиль изменений: по сравнению с 
уровнем, полученным при исследовании 
в 6 месяцев, его содержание к 12 месяцам 
увеличилось на 15%, к 18 — на 25%, что так-
же коррелировало с результатами дина-
мического наблюдения за клиническими 
показателями. ИЛ-8 является мощным 
хемокином, привлекающим нейтрофилы 
на ранней стадии развития пародонтита. 
Его высокая концентрация отмечается 
в клетках прикрепленного эпителия и 
воспалительных клетках, инфильтрирую-
щих пародонтальные ткани. По-видимо-
му, резкое снижение уровня ИЛ-8 на сро-

Цитокины
Контрольная 

группа
(n=25)

1-я группа
(n=50)

2-я группа
(n=53)

3-я группа
(n=49)

Все больные 
БПП (n=152)

SigA, г/л 151,3±19,6 40,1±8,6* 40,1±13,3* 41,1±7,9* 40,4+5,9*

ИЛ-8, пг/мл 50,8±9,4 310,1±37,7* 290,8±19,2* 295,5±35,5* 301,7+23,6*

ФНО-α, пг/мл 5,2±0,6 36,2±6,2* 39,8±4,1* 40,2±8,2* 38,3+6,4*

Таблица 1
Содержание некоторых цитокинов в зубодесневой жидкости больных быстропрогрессирующим пародонтитом 

до лечения

Примечание: *p<0,001 — по сравнению с данными контроля.
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ке 6 месяцев определяется оптимальной 
степенью санации пародонтальных кар-
манов при хирургическом вмешательстве. 
Дальнейший профиль динамики провос-
палительных цитокинов вполне объясня-
ет короткий период ремиссии заболева-
ния и незначительный прирост костной 
ткани в 1-й группе (10—15%). Во 2-й группе 
через 6 месяцев динамика провоспали-
тельных цитокинов была сходной, но не 
столь выраженной, как в 1-й группе. Так, 
уровень ФНО-α на данном сроке обследо-
вания составлял 41,5 пг/мл (47,5 пг/мл в 
1-й группе; p<0,05). Для уровня ИЛ-8 отме-
чена та же закономерность — 160,8 пг/мл 
(150,5 пг/мл в 1-й группе; p<0,05). Наши 
результаты подтверждают антимикроб-
ный и иммуномодулирующий эффекты 
ультрозвуковых волн во влажной среде 
[9], при этом данные цитокинового про-
филя свидетельствуют о том, что санация 
пародонтальных карманов ультразвуком 
по сравнению с хирургической является 
менее качественной. Динамическое иссле-
дование выявило нестабильную ситуацию 
уровня ФНО-α при исследовании через 
12 и 18 месяцев (39,0 и 30,8 пг/мл cоот-
ветственно; p>0,05) и уровня ИЛ-8 (160,8 и 
165,1 пг/мл соответственно, p>0,05). Досто-
верное плавное повышение уровня ИЛ-8 и 
высокий уровень ФНО-α через 18 месяцев 
отражают клиническую динамику у 71% 
больных, демонстрируя начало реинфици-
рования пародонтальных карманов и не 
позволяя добиться оптимального контроля 
иммунной деструкции тканей пародонта. 

 В 3-й группе на фоне КПИКХТ уровень 
провоспалительных цитокинов ИЛ-8 в ран-
ние сроки наблюдения (через 6 мес) был 
ниже, чем в 1 и 2-й группах (107,5 пг/мл), 
а для ФНО-α этот уровень был выше при-
близительно в 1,5 раза (80,5 пг/мл). Дина-
мическое наблюдение через 12 месяцев 

демонстрировало резкое скачкообразное 
падение уровня ФНО-α (60,1 пг/мл) и 
прогредиентное уменьшение уровня ИЛ-8 
(55,5 пг/мл; p<0,001 пг/мл). Через 18 ме-
сяцев сохранялся стабильно низкий уро-
вень ИЛ-8 (60,7 пг/мл; р<0,05) и имело 
место 2-кратное снижение уровня ФНО-α 
(22,3 пг/мл; p<0,05), что составляло 50% от 
его исходных данных. 

Таким образом, применение КПИКХТ 
позволило добиться снижения уровней 
провоспалительных цитокинов при дли-
тельных сроках наблюдения (через 12 и 
18 мес). Практически уровень ИЛ-8 при-
близился к показателям группы контро-
ля, а ФНО-α был в 2 раза ниже исходного. 
Оставалось неясным, является ли резкое 
повышение уровня ФНО-α транзиторной 
гиперреакцией от воздействия рибомуни-
ла, представляет ли собой генетическую 
характеристику или предполагает влияние 
других факторов. Однако его высокая кон-
центрация поддерживает воспалительный 
процесс, содействуя деструкции соедини-
тельной ткани и резорбции кости. 

 В предыдущих исследованиях [9] нами 
было показано значительное снижение 
уровня sIgA у пациентов с БПП по срав-
нению с таковым в контрольной группе 
(табл. 1). В динамике наблюдения (рис. 3) 
в 1-й группе на первом этапе (через 6 меся-
цев) определялось 3-кратное повышение 
уровня sIgA до 125,2 г/л (р<0,05), через 12 
и 18 месяцев — прогредиентное снижение 
до 95,5 и 50,2 г/л (р<0,05; р<0,001 соответс-
твенно по сравнению c таковым на сроке 
6 месяцев). Индуцированное микробны-
ми патогенами снижение sIgA [1] кор-
релировало с обострением заболевания и 
отсутствием положительной динамики 
клинических индексов при проведении 
изолированного хирургического вмеша-
тельства. Во 2-й группе через 6 месяцев 

До лечения

12 месяцев после лечения

6 месяцев после лечения

18 месяцев после лечения

До лечения

12 месяцев после лечения

6 месяцев после лечения

18 месяцев после лечения

Рис. 2. Динамика содержания ИЛ-8 в процессе приме-
нения различных схем терапии.

 Рис. 1. Динамика содержания ФНО-α в процессе при-
менения различных схем терапии.
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уровень sIgA также значительно возрас-
тал (до 139,3 г/л; р<0,001 по сравнению 
с результатом до начала терапии). Через 
12 и 18 месяцев, как и в 1-й группе, имело 
место прогредиентное его снижение (110 
и 96,33 г/л; p<0,05, p<0,05 по сравнению 
с таковыми в 1-й группе). Это снижение 
не было столь выраженным, как в 1-й 
группе, что, по-видимому, связано с им-
муномодулирующим эффектом системы 
“Вектор” и более пролонгированной сана-
цией пародонтальных карманов, позво-
ляющими эффективнее контролировать 
формирование индуцированной имму-
нологической недостаточности системы 
мукозального иммунитета полости рта. 
В 3-й группе через 6 месяцев отмечалось 
более выраженное повышение уровня 
sIg A (в 3,75 раза), чем в 1 и 2-й группах 
(p<0,05),  что практически соответствова-
ло показателям контрольной группы. Ис-
следование в динамике через 12 месяцев 
выявило некоторое снижение уровня sIgA 
по сравнению с тем, что было получено 
при исследовании на сроке 6 месяцев, 
однако в количественном выражении его 
значения значительно превышали пока-
затели в 1 и 2-й группах (рис. 3) на тех 
же сроках наблюдения (p<0,001; p<0,001 
соответственно). При исследовании через 
18 месяцев уровень sIgA практически со-
хранялся на том же уровне.

 Таким образом, использование КПИКХТ 
оказывает пролонгированный иммуномо-
дулирующий эффект на уровень sIgA — 
важнейшей составляющей мукозаль -
ного иммунитета полости рта.

ВЫВОДЫ

1. При быстропрогрессирующем па-
родонтите имеют место существенный 
дисбаланс показателей мукозального 

иммунитета (sIgA), резкая активация 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-8 и 
ФНО-α) и формирование индуцирован-
ной иммунологической недостаточности 
гуморального типа.

 2. Применение традиционных изоли-
рованных методов терапии БПП в боль-
шинстве наблюдений не позволяет до-
биться стойкой клинической ремиссии, 
не оказывает существенного влияния на 
показатели мукозального иммунитета, не 
предотвращая таким образом развитие 
иммунодеструктивных процессов в тка-
нях пародонта.

 3. Разработанная нами схема комплекс-
ной поэтапной терапии БПП позволяет 
существенно повысить эффективность 
лечения за счет комбинации эффекта 
оптимальной санации пародонтальных 
карманов при хирургическом реконс-
труктивном лечении и пролонгирования 
комбинированной иммунокоррекции 
системой “Вектор” и рибомунилом для 
предотвращения дальнейшей деструкции 
тканей пародонта. 

4. Для оценки тяжести течения БПП и 
прогнозирования эффективности его лече-
ния целесообразно проводить мониторинг 
содержимого пародонтальных карманов 
с определением содержания провоспали-
тельных цитокинов и уровня sIg A.
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NEW APPROACHES TO OPTIMIZATION 
OF TREATMENT OF RAPID-PROGRESSING 

PERIODONTITIS 

L.B. Frolova 

Summary 
Developed was a scheme of integrated immuno-

corrective therapy which makes it possible to substantially 
increase the effectiveness of treatment through sanitization 
of the periodontal cavities by prolonged immunocorrection. 

Key words: cytokines, interleukins, secretory 
immunoglobulin A, rapidly progressive periodontitis, the 
“Vector” system. 

Реферат
Показано, что у пациенток, страдающих хрони-

ческим циститом, имеются выраженные нарушения 
вегетативного баланса, оказывающие влияние на те-
чение заболевания. Установлена связь вегетативного 
дисбаланса с нарушениями микроциркуляции и пси-
хоэмоциональными расстройствами. 

 Ключевые слова: хронический цистит, вариабель-
ность сердечного ритма, микроциркуляция, психоэмо-
циональное состояние.

В процессе эмбриогенеза органы мало-
го таза образуют единую анатомическую 
систему с общей иннервацией, крово- и 
лимфообращением. Возможно, поэтому 
в клинической практике часто наблюда-
ются сочетанные заболевания, при этом у 
женщин, как правило, первично поража-
ются органы половой сферы, а затем в па-
тологический процесс вовлекается моче-
выделительная система [2, 4]. Сочетание 
различных анатомо-морфологических 
вариантов урологических нарушений, 
гинекологических заболеваний и экстра-
генитальной органов малого таза с при-
соединением синдрома взаимного отя-
гощения обусловливает разнообразие их 
клинических проявлений [9]. Ведущими 
среди них являются хронический болевой 

синдром, дизурические нарушения, психо-
эмоциональные расстройства в основном 
тревожно-депрессивного характера. По-
следние тесно связаны с дисбалансом 
вегетативной нервной системы и нередко 
скрываются под маской хронических бо-
левых синдромов и синдрома вегетатив-
ной дисфункции[1, 7, 12, 13]. 

 Нарушения гемодинамики и микро-
циркуляции ведут к прогрессированию 
патологического процесса в органах мало-
го таза и являются одной из наиболее час-
тых причин болевого синдрома [9,11,12]. 
Они носят не только локальный харак-
тер, но и отражают состояние организма 
в целом. Определенную роль в возникно-
вении или усугублении имеющихся нару-
шений микроциркуляции играет дисба-
ланс вегетативной нервной системы [10]. 
Именно этим обусловлены трудности диа-
гностики истинных причин страдания и 
часто неудовлетворительные результаты 
длительной терапии. Очевидна необходи-
мость изучения состояния вегетативного 
баланса, особенностей гемодинамики, 
микроциркуляции у пациенток с хрони-
ческим циститом и сопутствующими за-
болеваниями органов малого таза. 
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