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Аннотация
Предмет. Болезни пародонта по-прежнему распространены, несмотря на определенные достижения в разработке 

новых лечебно-профилактических подходов. Поэтому проблема диагностики этих заболеваний сохраняет актуальность. 
Данное исследование посвящено изучению особенностей цитокинового статуса ротовой жидкости и изменениям бук-
кального эпителия у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом.

Цель ― оценить клинико-диагностическую эффективность показателей ротовой жидкости и буккального эпителия 
в выявлении начальных стадий хронического генерализованного пародонтита.

Методология. Обследованы 23 здоровых добровольца и 62 пациента с разной степенью тяжести хронического гене-
рализованного пародонтита. Клинико-лабораторное исследование включало определение концентрации интерлейкинов 
ИЛ-2, -4, -6, -17. Был проведен также анализ буккальных цитограмм для выявления цитоплазматических, кариологических 
и смешанных аномалий. Для оценки диагностической значимости лабораторных параметров использован ROC-анализ.

Результаты. Полученные данные свидетельствуют о цитокиновом дисбалансе (изменении соотношения ИЛ-2/
ИЛ-4), что указывает на нарушение Th1/Th2-регуляции иммунореактивности. Кровень ИЛ-4 оказался чувствительным 
индикатором активности воспалительного процесса (диагностическая чувствительность ― 88  %, диагностическая специ-
фичность ― 95). При хроническом генерализованном пародонтите легкой степени содержание ИЛ-6 и ИЛ-17 в  ротовой 
жидкости существенно не изменялось, отмечены накопление цитологических аномалий (микроядра) и повышение уровня 
клеток с дегенеративно-дистрофическими изменениями ядра и апоптозными тельцами. Наибольшее диагностическое 
значение данные показатели имели в выявлении его ранних проявлений, в то же время число двуядерных клеток не 
менялось. 

Вывод. Развитие хронического генерализованного пародонтита сопровождается нарушением локальных механизмов 
иммунореактивности, оценка которых может стать надежным исследовательским и диагностическим инструментом. 
Определение параметров ротовой жидкости и буккального эпителия (концентрации ИЛ-4 и числа клеток в состоянии 
апоптоза) является вполне доступным, неинвазивным и экономичным видом исследования. Эти показатели можно счи-
тать чувствительными маркерами хронического пародонтита легкой степени тяжести. 

Ключевые слова: буккальный эпителий, цитокины, ротовая жидкость, пародонтит 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no conflict of interest.

Адрес для переписки: Correspondence address:

Владимир Викторович БАЗАРНЫЙ
620028, Екатеринбург, ул. Репина, 3
Тел.: 8-912-288-85-90
vlad-bazarny@yandex.ru

Vladimir V. BAZARNYI
620028, Ekaterinburg, Repin str., 3
Phone: 8-912-2888590
Vlad-bazarny@yandex.ru

Образец цитирования: For citation:

Базарный В.В., Полушина Л.Г., Максимова А.Ю., 
Светлакова Е.Н., Мандра Ю.В.
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ НОВЫХ ПОДХОДОВ 
К ОЦЕНКЕ СОСТОЯНИЯ ТКАНЕЙ ПОЛОСТИ РТА ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОМ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОМ ПАРОДОНТИТЕ
Проблемы стоматологии, 2018, т. 14, №  4, стр. 14—18
© Базарный В.В. и др. 2018
DOI: 10.18481/2077-7566-2018-14-4-14-18

Bazarnyi V.V.,   Polushina L.G., Maksimova  A.Y., 
Svetlakova E.N., Mandra Yu.V.
PATHOGENETIC JUSTIFICATION OF NEW APPROACHES 
TO THE ASSESSMENT OF THE STATE OF ORAL CAVITY 
IN CHRONIC GENERALIZED PARODONTITIS
Actual problems in dentistry, 2018, vol. 14, №  4, pp. 14—18
© Bazarnyi V.V. al. 2018
DOI: 10.18481/2077-7566-2018-14-4-14-18

14—1814—18
 

Терапевтическая стоматология / Therapeutic dentistry
Оригинальные исследования / Original research papers



Проблемы стоматологии 
Actual problems in dentistry (Russia)

 15 15

Введение
Болезни пародонта по-прежнему относятся 

к достаточно распространенным и оказывают суще-
ственное влияние на снижение качества жизни паци-
ентов. Несмотря на определенные достижения в раз-
работке новых лечебно-диагностических подходов, 
в настоящее время еще существует проблема поиска 
объективных способов оценки тяжести хронического 
генерализованного пародонтита (ХГП), лаборатор-
ного мониторирования его течения. Это связано 
с тем, что стандартное клинико-рентгенологическое 
исследование состояния пародонта не дает возмож-
ности выявлять лиц, предрасположенных к данной 
патологии, или осуществлять диагностику на ранних 
этапах ее развития [4, 14, 17].

Если учитывать, что патогенез пародонтита боль-
шинство авторов связывают с нарушением микро-
биоты ротовой полости и иммунных механизмов 
[2,  5, 8, 12, 16, 20, 24, 25], то исследования имму-
нологической реактивности тканей полости рта 
открывают новые подходы к изучению данного забо-
левания. В  последние годы появилось много сооб-
щений о том, что лабораторный анализ ротовой жид-
кости (РЖ) может оказаться полезным в поиске новых 
биомаркеров заболеваний, в том числе пародонта [18, 
19, 21]. Это связано с тем, что по мере прогрессиро-
вания пародонтита происходят разрушение мягких 
тканей, деструкция костной ткани и высвобождение 
биологически активных веществ, которые могут быть 

определены в РЖ и затем рассматриваться как диаг-
ностические маркеры ХГП. При этом стоит отметить, 
что результаты ряда исследований отличаются про-
тиворечивостью.

Цель исследования ― оценить клинико-диагно-
стическую эффективность показателей ротовой жид-
кости и буккального эпителия в выявлении начальных 
стадий ХГП.

Материалы и методы исследования
 В исследовании принимали участие 85 человек, 

которые на основании ретроспективного ана-
лиза были распределены на две группы. Основная 
группа включала 62 человека с диагнозом «ХГП» 
(44 ― легкой степени, 18 ― тяжелой), который был 
установлен на основании стандартных критериев, 
принятых  Стоматологической Ассоциацией России 
(2013). Клиническое обследование наряду со стан-
дартным стоматологическим осмотром включало 
определение  папиллярно-маргинально-альвеоляр-
ного индекса (РМА) [4]. Контрольную группу соста-
вили 23 практически здоровых добровольца. 

Нестимулированную РЖ получали не ранее чем 
через 2 часа после приема пищи и полоскания полости 
рта, собирали в пробирки SalivaCapsSet. Пробы замо-
раживали и хранили при температуре -20 оС. Перед 
исследованием образцы размораживались, хорошо 
перемешивались и центрифугировались. Содержание 
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Abstract
Background. Periodontal disease iswidespread disease. Therefore, the problem of diagnosis of these diseases remains 

relevant. This study is devoted to the study of the cytokine status of oral fluid and changes in buccal epithelium in patients with 
chronic generalized periodontitis (CGP).

Objectives ― the clinical and diagnostic efficiency of oral fluid and buccal epithelium in the detection of the initial stages 
of CGP.

Methodology. The 23 healthy volunteers and 62 patients with CGP were examined. Clinical and laboratory study included 
determination of interleukin concentration (IL): IL-2, -4, -6, -17.There was also an analysis buckling cytograms to detect 
cytoplasmic,karyological and mixed anomalies. .

Results. The data obtained indicate a cytokine disbalance (change in the IL-2/IL-4 ratio). Serum IL-4 is a sensitive and specific 
indicator of the inflammatory process activity (diagnostic sensitivity - 88  %, diagnostic specificity – 95  %). The content of IL-6 and 
IL-17 in the oral fluid did not change significantly with mild CGP. The accumulation of cytological abnormalities (micronuclei) 
and an increase in the level of cells with degenerative-dystrophic changes in the nucleus and apoptotic bodies in patients with CGP 
were noted. The greatest diagnostic value of these indicators was in the detection of early manifestations of CGP. 

Conclusions. The progress of chronic generalized periodontitis is accompanied by the disturbance of local mechanisms 
of immunoreactivity, the evaluation of which can become a reliable research and diagnostic tools. Determination of the IL-4 
concentration and the number of cells in apoptosis is quite access, non-invasive and economical type of labotatory tests. These 
indicators, as established in the study, can be considered sensitive markers of chronic periodontitis of mild severity.

Keywords: buccal cells, periodontitis,cytokines, oral fluid, periodontitis
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интерлейкина-2 (ИЛ-2), интерлейкина-4 (ИЛ-4) и  интер-
лейкина-17 (ИЛ-17) определяли методом твердофазного 
гетерогенного ИФА с использованием тест-систем 
«Вектор-Бест» и регистрацией на фотометре Multiscan.

Для цитологического исследования материал 
собирали с внутренней поверхности щеки с помощью 
цитощетки и переносили на предметное стекло, рав-
номерно распределяя биоматериал. Фиксация препа-
ратов осуществлялась красителем-фиксатором эозин 
метиленовый синий Лейшмана в течение 2 минут с 
последующей окраской раствором азур-эозина по 
Романовскому в течение 20 минут. При подсчете 500 
клеток оценивали следующие цитологические ано-
малии: клетки с микроядрами, двуядерные клетки, 
клетки в состоянии апоптоза (в  %).

Статистическая обработка результатов прово-
дилась на основании принципов вариационной 
статистики с использованием программы Gretl. 
Переменные с непараметрическим распределением 
сравнивались при помощи критерия Манна―Уитни, 
данные представлены как медиана (25- и 75-й квар-
тили). Для оценки диагностической эффектив-
ности лабораторных тестов проводили ROC-анализ, 
который позволяет рассчитать диагностическую спе-
цифичность и диагностическую чувствительность 
показателей, а также диагностическую эффектив-
ность, которая выражается величиной площади под 
ROC-кривой (AreaUnderCurve (AUC)). Критические 
значения показателей определены с помощью стати-
стической программы Medcalc.

Результаты исследования и их обсуждение
Одним из объективных показателей состояния 

полости рта и пародонта, в частности, являются стомато-
логические индексы, в том числе РМА. Он был повышен 
у пациентов с ХГП до 48 (в контроле ― 10, р<0,05), что 
свидетельствует о корректном отборе пациентов.

Цитокиновый баланс у пациентов характеризо-
вался повышением уровня ИЛ-4, а при тяжелой сте-
пени увеличивалась концентрация ИЛ-6 и ИЛ-17, в то 
время как содержание ИЛ-2 лишь имело тенденцию 
к повышению (табл. 1).

Соотношение ИЛ-2/ИЛ-4 характеризует состояние 
иммунорегуляторных механизмов подобно индексу 
лимфоцитов-хелперов Th1/Th2. Этот показатель 
падает с 3,8 у здоровых до 0,3 при ХГП, что позво-
ляет заключить, что при ХГП отмечается преобладание 
Th-2 продуцируемых факторов, то есть активация 
«противовоспалительных» иммуноопосредованных 
механизмов. Концентрации ИЛ-6 и ИЛ-17 у пациентов 
повышались по мере нарастания тяжести патологи-
ческого процесса, но в меньшей степени, чем ИЛ-4.

Для оценки диагностических критериев изучаемых 
показателей использован ROC-анализ. Он позволил 
определить, что наиболее высокую диагностическую 
эффективность имеет уровень ИЛ-4 в РЖ при паро-
донтите: диагностическая чувствительность ― 88  %, 
диагностическая специфичность ― 99, AUC = 0,95.

Важным структурно-функциональным элементом 
механизмов естественной резистентности полости 
рта является буккальный эпителий (БЭ). Его иссле-
дование до последнего времени было ограничено 
тестами, характеризующими колонизационную спо-
собность и активность адгезии микроорганизмов к 
эпителиоцитам, диагностикой онкологических про-
цессов, а также микроядерным тестом [9, 15, 22, 23]. 

Мы провели анализ буккальных цитограмм паци-
ентов с ХГП легкой степени. Это позволило выявить 
увеличение клеток в состоянии апоптоза, что прояв-
лялось наличием различных проявлений деградации 
ядра (кариолизиса, кариопикноза, кариорексиса) 
и  свободно лежащих апоптических телец. По мере 
нарастания степени тяжести заболевания уровень 
таких клеток возрастал (табл. 2). У этих же пациентов 
заметно повышался уровень клеток с микроядрами 

Таблица 1
Иммунологическая характеристика ротовой 

жидкости пациентов с пародонтитом

Table 1
 Immunological characteristics of oral fluid 

in patients with periodontitis

Показатель Группа 
сравнения

ХГП легкой
степени

ХГП тяжелой
степени

ИЛ-2 пг/млМе
(Q1;Q3)

 р

10,0
(5,7; 16,2)

10,0
(5,5; 15,5) 

0,06

18,0
(6,5; 20,5) 

0,07
ИЛ-4 пг/млМе
(Q1;Q3)

р

2,6
(0; 5)

40,0
(12,5; 51,5)

0,01

67,0
(43,0; 71,0)

0,01
ИЛ-6 пг/млМе
(Q1;Q3)

р

1,9 
(0,5; 1,2)

2,8 
(1,8; 3,4)

 0,07

7,8
(3,2; 9,4) 

0,04
ИЛ-17пг/млМе
(Q1;Q3)

р

0,5 
(0,0; 3,0)

1,0
(0; 5,5) 

0,06

5,5 
(0; 9, 25,0)

р=0,04

Таблица 2
Цитограмма буккального эпителия при 

хроническом генерализованном пародонтите

Table 2
Cytogram of the buccal epithelium in 

chronic generalized periodontitis

Показатели
Контрольная 

группа,
Me (Q)

ХГП легкой 
степени,
Me (Q), р

ХГП 
тяжелой 
степени,
Me (Q), р

Клетки с микро-
ядрами,  %

0,1 
(0; 0,6)

1,6
(0; 3,0)
р=0,13

4,4 
(0; 5,0)
р=0,01

Двуядерные 
клетки,  %

1,2 
(0,2; 2,2)

1,3
(0,8; 1,6)
р=0,06

1,4 
(1,1; 1,7)
р=0,08

Клетки 
в состоянии 
апоптоза,  %

0,9
(0,2; 1,4)

2,3
(0,2; 4,3)
р=0,01

12,4
(0,4; 4,7)
р=0,01
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(в 44 раза, p = 0,01), что является признанным инди-
катором цитогенетических нарушений.

Поскольку диагностика тяжелых форм ХГП чаще 
всего не вызывает проблем, нами проанализированы 
диагностические характеристики изученных цито-
логических параметров при легкой степени ХГПс 
помощью ROC-анализа (табл. 3).

Такой подход позволил выявить, что наиболее 
значимым показателем в ранней диагностике легкой 
степени ХГП можно считать уровень клеток в состо-
янии апоптоза.

Ранее нами было показано, что у пациентов с ХГП 
нарушены локальные механизмы иммунореактив-
ности (продукция секреторных иммуноглобулинов, 
лактоферрина, цитокинов и др.), которые нормали-
зовались после проведения лечебных мероприятий 
[1―3]. В данном исследовании установлены изме-
нения цитокинового баланса и реактивные изменения 
БЭ, которые патогенетически, скорее всего, взаи-
мосвязаны с указанными выше иммунологическими 
сдвигами [10, 13] и могут иметь диагностическое 
значение в выявлении начальных стадий ХГП.

Выводы
Полученные данные соответствуют представлениям 

о том, что развитие хронического генерализованного 
пародонтита сопровождается нарушением локальных 
механизмов иммунореактивности, оценка которых 
может стать надежным исследовательским и диагно-
стическим инструментом [6, 7, 11]. Определение пара-
метров РЖ и БЭ (концентрации ИЛ-4 и числа клеток 
в состоянии апоптоза) являются вполне доступным, 
неинвазивным и экономичным видом исслеований.

Таблица 3
Диагностические характеристики цитологических 

аномалий при хроническом генерализованном 
пародонтите легкой степени тяжести

Table 3
Diagnostic characteristics of cytological abnormalities 

in mild chronic generalized periodontitis

Показатели Критическое 
значение,  % AUC

Клетки с микроядрами 1,2 0,65
Двуядерные клетки 2,2 0,51
Клетки в состоянии 
апоптоза 2,8 0,71
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