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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ПОЛОСТИ РТА В РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ КОГНИТИВНОГО ДЕФИЦИТА

Мякотных В. С., Харитонова М. П., Сиденкова А. П., Мещанинов В. Н.
	 Уральский государственный медицинский университет, г. Екатеринбург, Россия

Аннотация
Предметом исследования явилось сопоставление всесторонней оценки состояния ротовой полости с присутствием или веро‑

ятностью формирования когнитивного дефицита — на основании данных литературы и результатов собственных наблюдений. 
Цель исследования — проведение сравнительного анализа нетравматической потери зубов у лиц разного возраста без признаков 
когнитивного дефицита и в возрасте 60 лет и старше с признаками деменции, и на этом основании — определение возможности 
использования данных о состоянии зубного ряда в качестве «точки отсчета» для дальнейшего прогнозирования когнитивного 
снижения. На первом этапе исследования проведено изучение возрастной динамики состояния зубов у 110 пациентов в воз‑
расте 24–89 лет, на втором этапе — подсчет количества отсутствующих зубов у 93 пациентов психогериатрического стационара 
в возрасте 60 лет и старше, страдающих деменцией. Обсуждение полученных результатов при их сравнении с литературными 
данными показало, что отсутствие значительного количества зубов у лиц старшего возраста в результате нетравматической 
потери может служить «точкой отсчета» для проведения дальнейшего углубленного, комплексного обследования буккального 
эпителия, ротовой жидкости как суррогатных тканей, состояние которых способно указывать на патологию головного мозга. 
Представлен возможный алгоритм такого рода исследования, включающий несколько этапов: общую оценку состояния полости 
рта с акцентом на выраженную потерю зубов нетравматического генеза в возрасте 50 лет и старше; исследование ротовой 
полости на присутствие патологического микробного обсеменения; определение состояния ядер буккальной цитограммы 
и уровней содержания белка S100В, Aβ и тау-белка в ротовой жидкости. Данный алгоритм может оказаться удобным и легко‑
выполнимым скрининг-методом ранней диагностики когнитивного дефицита.

Ключевые слова: ротовая полость, зубы, нейродегенеративный процесс, когнитивные расстройства, алгоритм иссле-
дования состояния полости рта
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ASSESSMENT OF THE CONDITION OF THE ORAL CAVITY IN 
EARLY DIAGNOSIS OF COGNITIVE DEFICITS

Myakotnykh V. S., Kharitonova M. P., Sidenkova A. P., Meshchaninov V. N.
	 Ural State Medical University, Yekaterinburg, Russia

Annotation
The subject of the study was a comparison of a comprehensive assessment of the state of the oral cavity with the presence or 

probability of the formation of cognitive deficits – based on literature data and the results of their own observations. The aim of the 
study is to conduct a comparative analysis of non-traumatic tooth loss in people of different ages without signs of cognitive deficit 
and at the age of 60 years and older with signs of dementia and, on this basis, to determine the possibility of using data on the state 
of the dentition as a “reference point” for further predicting cognitive decline. At the 1st stage of the study, the age dynamics of the 
dental condition was studied in 110 patients aged 24–89 years, at the 2nd stage – counting the number of missing teeth in 93 patients 
of a psychogeriatric hospital aged 60 years and older suffering from dementia. The discussion of the results obtained when compared 
with the literature data showed that the absence of a significant number of teeth in older people as a result of their non-traumatic loss 
can serve as a “reference point” for further in-depth, comprehensive examination of the buccal epithelium, oral fluid as surrogate tis‑
sues, the condition of which may indicate brain pathology. A possible algorithm of this kind of research is presented, including several 
stages: a general assessment of the condition of the oral cavity with an emphasis on pronounced tooth loss of non-traumatic genesis at 
the age of 50 years and older; examination of the oral cavity for the presence of pathological microbial contamination; determination 
of the state of buccal cytogram nuclei and levels of protein S100B, Aβ and tau protein in the oral fluid. This algorithm may prove to 
be a convenient and easily feasible screening method for early diagnosis of cognitive deficits.

Keywords: oral cavity, teeth, neurodegenerative process, cognitive disorders, algorithm for the study of the state of the oral cavity
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Проблема диагностики и прогнозирования воз‑
раст-ассоциированных когнитивных расстройств 
становится все более актуальной. Ежегодно увели‑
чивается число случаев выявления нейродегенера‑
тивной патологии, в частности болезни Альцгеймера 
(БА), и считается даже, что к 2050 году каждый 85-й 
человек в мире будет страдать нейродегенеративным 
заболеванием, сопровождающимся когнитивным сни‑
жением [1, 2]. Все это создает необходимость поиска 
новых, ранних, малоинвазивных, доступных методов 
диагностики хотя бы на этапе так называемого мяг‑
кого когнитивного снижения (МКС), когда повсед‑
невная деятельность все еще сохранна, но уже име‑
ется «деликатное» снижение познавательной функции 
[3]. В этом плане исследователей привлекают работы 
последних лет, основанные на изучении состояния 
буккального эпителия, ротовой жидкости и ротовой 
полости в целом, включая разрушение зубного ряда, 
у пациентов с различными клиническими вариан‑
тами когнитивного снижения [4–7]. Уровень тау-
белка, являющегося патогенетическим маркером БА, 
в эпителии ротовой полости показал значительную 
положительную корреляцию с таковым в спинномоз‑
говой жидкости. Подобные же корреляции обнару‑
жены и в отношении содержания бета-амилоида (Aβ) 
в буккальном эпителии и спинномозговой жидкости 
[5]. Таким образом, тау-белок и Aβ в ротовом эпи‑
телии отражают те же патологические изменения, 
что  и  тау-белок, Aβ в  спинномозговой жидкости. 
Более того, лица, у которых развивается БА, могут 
иметь высокий уровень тау-белка в эпителии слизи‑
стой оболочки полости рта с раннего детства. По‑
этому определение уровня тау-белка и Aβ в эпителии 
полости рта может быть полезным в  диагностике 
БА [5, 9, 10]. Установлены корреляционные связи 
между амнезией, нарушением речи, праксиса, гно‑
зиса и патологией ротовой жидкости и буккального 
эпителия, в особенности с выраженностью кариопик‑
ноза и кариорексиса, что свидетельствует об отчет‑
ливой патогенетической связи между нейродегене‑
ративным процессом, связанным с БА, системным 
воспалением и дегенерацией буккального эпителия 
[4]. Предлагается использование результатов иссле‑
дования буккальных клеток в качестве биомаркеров 
риска БА [10].

Предиктором нейродегенеративного процесса, 
в  частности БА, может послужить также концен‑
трация белка S100В, который принадлежит к группе 
кальций-связывающих белков S100 и производится 
в  глиальных клетках мозга, преимущественно 
в астроцитах. Уровни содержания этого белка в био‑
логических жидкостях (ликворе, крови, моче, слюне, 
амниотической жидкости) признаны надежным био‑
маркером активного неврального дистресса. Хотя 
весьма широкий спектр заболеваний, в  развитии 
которых участвует белок S100В, снижает его спец‑

ифичность, тем не менее, показатели его содержания 
в биологическом материале остаются важным под‑
спорьем в определении вероятных тенденций к фор‑
мированию ряда патологий, сопровождающихся ког‑
нитивным снижением. Сложность использования 
показателя содержания белка S100В в ротовой жид‑
кости заключается в  том, что  данный показатель 
достаточно неспецифичен в диагностике нейродеге‑
неративных заболеваний и встречается при многих 
состояниях, но все же повышение его концентрации 
довольно отчетливо свидетельствует о присутствии 
нейровоспалительного процесса [11].

Особое место занимает обнаружение в  слюне, 
в  эпителии полости рта различных возбудителей, 
которые, как уже доказано, усугубляют нейродеге‑
неративные процессы, например, порфиромонада 
(Porphyromonas gingivalis) [12, 13].

С учетом того, что ткани ротовой полости могут 
являться своего рода суррогатными показателями 
состояния центральной нервной системы, предлага‑
ются методы раннего, пусть и косвенного, прогно‑
зирования вероятного когнитивного дефицита, осно‑
ванные на обнаружении тех или иных отклонений 
в состоянии ротовой полости [4, 10, 14, 15]. Но суще‑
ствует две проблемы в данном направлении: 1) прак‑
тически все проводимые исследования отталкиваются 
не от состояния полости рта, а от уже имеющегося 
когнитивного дефицита у обследуемого контингента; 
2) практически невозможно обследование всей попу‑
ляции лиц в возрасте старше 50–60 лет, которые явля‑
ются основной «мишенью» когнитивного снижения. 
Отсюда возникает необходимость поиска некоей 
«точки отсчета» ранней диагностики и / или прогно‑
зирования когнитивного снижения, то есть выделения 
той группы лиц, которая, на основании тех или иных 
клинических, социальных признаков, может быть 
определена в  качестве неблагополучной в  плане 
дальнейшего формирования и развития когнитивного 
дефицита и подвергнута дальнейшему целенаправ‑
ленному комплексному исследованию.

В этом плане наше внимание привлекли иссле‑
дования состояния зубного ряда у представителей 
пожилого и старческого возраста с уже имеющимися 
когнитивными расстройствами той или иной степени 
выраженности.

Поперечные исследования показали связь между 
когнитивными нарушениями, плохим состоянием 
полости рта, включая кариес, отсутствием зубов и забо‑
леваниями пародонта [16–19]. Когортные же исследо‑
вания показали, что снижение когнитивных функций 
также приводит к ухудшению здоровья полости рта 
— накоплению зубного налета, прогрессированию 
заболеваний пародонта и к потере зубов [20]. С другой 
стороны, подобные же когортные исследования отчет‑
ливо определили потерю зубов в качестве фактора риска 
снижения когнитивных функций [21, 22]. Исследования 
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«случай — контроль» показали, что история потери 
зубов в  раннем возрасте является фактором риска 
развития деменции [23]. Оказалось, что  женщины, 
пожилые субъекты и  лица с  меньшим количеством 
зубов имели относительно более высокую распростра‑
ненность БА. В частности, 16,4 % пациентов в возрасте 
85 лет и старше и 6,9 % пациентов с «остаточным» нали‑
чием 1–9 зубов страдали БА. Также у 13,0 % субъектов 
в возрасте 85 лет и старше и 8,7 % пациентов с 28 отсут‑
ствующими зубами диагностирована БА [24]. С другой 
стороны, результаты японского национального иссле‑
дования показали, что у пациентов стоматологических 
кабинетов в возрасте старше 60 лет с диагнозом «пери‑
одонтит» и  отсутствием зубов распространенность 
БА варьировала от 3,0 % и 3,7 % в сравнении с 10,4 % 
в общей популяции сопоставимого возраста [25].

Цель нашего исследования — проведение срав‑
нительного анализа нетравматической потери зубов 
у лиц разного возраста без признаков когнитивного 
дефицита и в возрасте 60 лет и старше с признаками 
деменции и на этом основании — определение воз‑
можности использования данных о состоянии зубного 
ряда в качестве «точки отсчета» для дальнейшего 
прогнозирования когнитивного снижения.

Материалы и методы
Собственные материалы получены на  основе 

исследования 203 пациентов разного возраста, 
у  которых подсчитывалось количество утерянных 
зубов в разные возрастные периоды. При этом про‑
водился сравнительный анализ сохранности зубного 
ряда у лиц в возрасте от 24 до 89 лет без клинических 
признаков когнитивных нарушений (n = 110) и паци‑
ентов психогериатрического стационара в возрасте 
60  лет и  старше, страдающих деменцией (n = 93). 
Статистическая обработка полученных результатов 
производилась методами вариационной статистики 
с применением программ «Biostatistica» и MS Excel. 
Для сравнения двух независимых групп по количе‑
ственному признаку использован критерий Стью‑
дента. Для сравнения выделенных подгрупп пациентов 
между собой по количественным признакам исполь‑
зовался непараметрический дисперсионный анализ 
по Крускалу–Уоллису. В случаях выявления статисти‑
чески значимых различий между группами проводился 
дополнительный анализ множественных сравнений 
Z Крускала–Уоллиса для  определения того, какие 
именно группы статистически значимо отличаются 
от других. Для  сравнения групп по  качественному 
признаку использовался критерий χ-квадрат. Различия 
считались статистически достоверными при p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Широко известно, что  с  возрастом происходит 

нарастающая потеря зубов, в особенности у мужчин. 

Но вот полная потеря зубов среди представителей 
пожилого и старческого возраста, наоборот, досто‑
верно чаще встречается у женщин [26]. И это вполне 
соотносится с тем, что именно среди женщин ука‑
занного возраста значительно чаще наблюдаются 
случаи выраженной деменции [1]. Учитывая именно 
эти моменты, мы решили провести сопоставление 
возраст-ассоциированной потери зубов у предста‑
вителей разного возраста и пола с  таковой у лиц, 
страдающих отчетливо выраженной деменцией.

На первом этапе было обследовано 110 предста‑
вителей разного возраста и пола, среди которых 46 
мужчин и 64 женщины без клинических признаков 
когнитивного снижения. В возрасте 24–40 лет — 31 
пациент, 41–50  лет — 25, 51–60  лет — 25, после 
60 лет — 29. Результаты представлены на рис. 1.

Действительно, в  возрасте 51–60  лет и  старше 
60 лет количество потерянных зубов в значительной 
степени возрастает (р < 0,05) по отношению к более 
молодому возрасту, особенно среди женщин. При этом 
существенно возрастает относительное количество 
потерянных передних зубов — резцов и  клыков: 
до 31 % в возрасте 51–60 лет и до 37 % в возрасте 
старше 60  лет. Общий относительный показатель 
потери зубов в возрасте 51–60 лет составил 43,8 % 
(у мужчин 40,9 %, у женщин 46,9 %), в возрасте после 
60 лет — 55,3 % (у мужчин 45,9 %, у женщин 58,4 %). 
Известно, что ведущей причиной потери зубов в этом 
возрасте является патология пародонта, в частности 
пародонтит с исходом в пародонтоз, часто на фоне 
прогрессирующего остеопороза, в основном постме‑
нопаузального у женщин, сенильного — у мужчин. 
Указанные варианты патологии пародонта присутство‑
вали у всех наблюдавшихся нами пациентов в возрасте 
старше 50 лет. Известно также, что остеопонин плазмы 
крови — важный фактор ремоделирования кости — 
может выступать еще  и  в  качестве одного из  био‑
маркеров БА и сосудистых когнитивных нарушений, 
что в очередной раз указывает на патогенетическую 

 

Рис. 1. Среднее количество потерянных зубов 
у  представителей разного возраста и пола

Fig. 1. The average number of lost teeth in  people 
of different ages and genders
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связь двух возраст-ассоциированных патологий — 
остеопороза, в нашем случае челюстных образований, 
и нейродегенеративных процессов [27–30]. Еще одной 
из ведущих причин заболеваний пародонта является 
микробное обсеменение полости рта, в частности при‑
сутствие уже упомянутой порфиромонады, наряду 
с другими видами патогенных микроорганизмов, таких 
как Prevotella intermedia, Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Treponema denticola, Bacteroides forsythus 
и некоторые другие [31]. Но именно у порфиромо‑
нады имеется высочайшая способность к генерали‑
зации обсеменения организма человека с проникно‑
вением в структуры головного мозга, и участие этого 
микроорганизма в патогенезе БА доказано [33, 34]. 
С учетом сопоставления названных моментов можно 
построить гипотезу о  возможности использования 
фактора выраженной нетравматической потери зубов 
в возрасте после 50 лет в качестве дополнительного 
прогностического маркера формирования когнитив‑
ного дефицита.

Высказанная гипотеза нашла свое подтверж‑
дение при проведении второго этапа исследований, 
а именно при обследовании полости рта у 93 паци‑
ентов (24 мужчины, 69 женщин) психогериатриче‑
ского стационара, страдающих деменцией. Полная 
потеря зубов отмечалась у  11 (11,8 %) из  них 
(3  мужчин и 8 женщин), а среднее количество поте‑
рянных зубов достигало 22,6, что отчетливо выше 
(р < 0,05), чем  среднее количество потерянных 
зубов у лиц в возрасте старше 60 лет, но без кли‑
нических признаков деменции (n = 17,7). Средний 
относительный показатель потери резцов и клыков 
достигал 78,1 % (436 из 558), что значительно выше 
аналогичного показателя у  пациентов в  возрасте 
старше 60 лет, но без признаков деменции — 37 % 
(р < 0,05). При этом абсолютное среднее количество 
отсутствующих зубов у женщин и мужчин оказалось 
сопоставимым — соответственно 22,7 и 22,1.

У всех обследованных лиц наиболее выраженная 
потеря зубов происходила, начиная с  50-летнего 
возраста, еще до возникновения каких-либо явных 
клинических признаков когнитивного снижения.  
Поэтому связать имевшую место потерю зубов с уже 
формирующейся деменцией и  вследствие этого 
с несоблюдением гигиены полости рта не представ‑
лялось возможным. Можно предположить, что у этих 
пациентов патологические процессы пародонта раз‑
вивались, в том числе, на основе микробного обсеме‑
нения ротовой полости с участием порфиромонады 
при сопутствующем остеопорозе костей челюстей. 
Отсюда повышенная вероятность развития нейроде‑
генеративных процессов, в частности БА, о чем сви‑
детельствуют современные литературные данные 
[27–30, 33].

Полученные нами результаты и представленная 
гипотеза в значительной степени совпадают с имею‑

щимися на сегодняшний день результатами исследо‑
ваний, описанных в научной литературе. Известно, 
например, что в развитии БА большое значение имеет 
хроническое воспаление, и при этом среди различных 
этиологических факторов оральная инфекция может 
быть одной из причин интенсивного когнитивного 
снижения [34]. Выявлено, что  концентрация вос‑
палительных маркеров в  сыворотке крови у  лиц 
с пародонтозом, повышенное количество бактерий 
Porphyromonas gingivalis в  ротовой полости этих 
пациентов коррелируют с присутствием когнитивных 
нарушений [35, 36]. Выявлено также, что разрушение 
сенсорных рецепторов, окружающих зубы, связано 
с дегенерацией отдельных нейронов, и это запускает 
каскад неспецифических иммунных реакций, что, 
в  свою очередь, ведет к  гибели нейронов и  даль‑
нейшему дефициту познавательных функций [37]. 
Обнаружена связь между системным воспалением 
и пародонтальными патогенами [38], осуществляемая 
через липополисахариды, образующиеся в результате 
локальной пародонтальной инфекции и воспаления, 
что  влияет на  прохождение регуляторных белков 
через гематоэнцефалический барьер и впоследствии 
приводит к  воспалению ряда структур головного 
мозга [39, 40].

Оригинальное кросс-секционное исследование 
было проведено в Японии [41]. Связи числа присут‑
ствующих и отсутствующих зубов с вероятностью 
развития БА были проанализированы в поперечном 
разрезе с  использованием Национальной базы 
данных заявлений о  страховании здоровья и  кон‑
кретных медицинских осмотров. Для  получения 
информации использовались данные обращений 
за стоматологической помощью пациентов в возрасте 
60 лет и старше с диагнозом «пародонтит» (n = 4 
009 345) или отсутствием зубов (n = 662 182). Выяв‑
лено отчетливое нарастание распространенности БА 
по мере нарастания количества отсутствующих зубов. 
И наоборот, степень отсутствия зубов у пациентов 
с установленным диагнозом БА существенно пре‑
вышала таковую среди психически здоровых лиц. 
Модели логистической регрессии с использованием 
неоспоримого факта лечения БА в  качестве пере‑
менной результата и поправкой на возраст и пол пока‑
зали, что отношение шансов (95 % доверительные 
интервалы) для  пациентов с  10–19 и  1–9 зубами 
(контроль: 20–28 зубов) составляло 1,11 (1,10–1,13) 
и 1,34 (1,32–1,37) соответственно (p < 0,001) у паци‑
ентов с диагнозом «пародонтит», а отношение шансов 
для пациентов с отсутствующими 14–27 зубами и 28 
отсутствующими зубами (контроль: отсутствующие 
1–13 зубов) составляло 1,40 (1,36–1,44) и 1,81 (1,74–
1,89) соответственно (p < 0,001) у пациентов с диа‑
гнозом «отсутствие зубов».

В свою очередь, плохая гигиена полости рта ведет 
к  дисбактериозу ротовой полости, заболеванию 



178178

Проблемы стоматологии 
2022, том 18, № 2, стр. 173-180
© 2022, Екатеринбург, УГМУ 

Диагностика стоматологических заболеваний 
Оригинальные исследования 
Diagnosis of dental diseases / Original research papers

десен с дальнейшим воспалением и патологическим 
каскадом нейровоспаления, запускающим амилоидо‑
генез, патогенетически облигатный для БА и других 
вариантов нейродегенераций, сопровождающихся 
развитием когнитивного дефицита. Заболевание 
десен возникает в результате инфицирования тканей 
полости рта, удерживающих зубы на месте. Крово‑
точивость десен, расшатанные зубы и потеря зубов 
являются основными последствиями этого патологи‑
ческого процесса. Бактерии и воспалительные моле‑
кулы, которые они производят, могут перемещаться 
от инфекции во рту через кровоток и гематоэнцефа‑
лический барьер в мозг. Это один из механизмов, вли‑
яющих на каскад событий, приводящих к деменции. 
И результаты перекрестного исследования 4,7 мил‑
лиона человек показали, что пациенты с большим 
количеством отсутствующих зубов, посещающие 
стоматолога, с большей вероятностью страдают БА 
после поправки на пол и возраст [42]. В метаана‑
лизе 14 крупных исследований, посвященных связи 
между потерей зубов и риском когнитивных нару‑
шений с участием 34 074 пациентов, из которых 4 689 
имели когнитивные нарушения или деменцию, ука‑
зано, что пожилые люди с потерей зубов имеют более 
высокий риск когнитивных нарушений и деменции, 
причем риск увеличивается с каждым отсутствующим 
зубом. Исследователи обнаружили, что  у  участ‑
ников с большим количеством отсутствующих зубов 
в  среднем на  48 % выше риск когнитивных нару‑
шений и на 28 % — риск слабоумия. Связь между 
потерей зубов и снижением когнитивных функций 
оказалась «дозозависимой»: каждый потерянный 
зуб был связан с увеличением риска когнитивных 
нарушений на 1,4 % и увеличением риска деменции 
на 1,1 %. У тех участников исследования, у которых 
отсутствовало 20 и более зубов, риск когнитивных 
нарушений был на 31 % выше, а у потерявших все 
зубы — на 54 % выше при более высоком, на 40 %, 
риске слабоумия [43–45].

Выявленная взаимосвязь «доза-реакция» между 
количеством отсутствующих зубов и  риском сни‑
жения когнитивной функции существенно усиливает 
доказательства связи потери зубов с когнитивными 
нарушениями и дает основание для гипотезы о том, 
что  потеря зубов может фактически прогнозиро‑
вать снижение когнитивных функций [42]. При этом 
использование зубных протезов в незначительной 
степени коррелирует с общепопуляционным риском 
развития деменции [43, 45].

Безусловно, такие факторы, как, например, 
уровень образования, дохода, курение и сахарный 
диабет, также увеличивают риск как потери зубов, 
так и  БА [35, 46]. Тем  не  менее люди со  значи‑
тельной потерей зубов имеют более высокий риск 
развития деменции, нежели люди без потери зубов 
[47]. С этой точки зрения необходимо поддерживать 

гигиену полости рта, а политика здравоохранения 
должна облегчать доступ к уходу за полостью рта 
для  тех, кому трудно поддерживать гигиену соб‑
ственными силами. А раннему выявлению патоло‑
гических процессов, приводящих к деменции, может 
помочь всесторонняя оценка состояния буккального 
эпителия, ротовой жидкости в сочетании с проведе‑
нием нейропсихологических тестирований когни‑
тивных функций у пациентов с обширной потерей 
зубов [45]. Именно данная категория лиц может, 
по  нашему мнению, послужить некоей «точкой 
отсчета» в  проведении дальнейших целенаправ‑
ленных прогностических исследований.

Разумеется, для полного подтверждения нашей 
гипотезы требуется тщательный анализ катамнести‑
ческих данных с подсчетом количества лиц, у которых 
после значительной потери зубов в возрасте 50–60 
и более лет в отдаленной перспективе диагности‑
рована деменция. Но провести такое исследование 
представляется очень сложным в силу необходимости 
приглашения на обследование к специалисту-психи‑
атру всех лиц, наблюдавшихся когда-то у стомато‑
лога, но не имевших отношения к психиатрической 
клинике. Неизбежно возникнут этические про‑
блемы, связанные, в том числе, с широко известными 
положениями Закона о  психиатрической помощи. 
Тем не менее нельзя полностью исключить возмож‑
ность проведения такого исследования в перспективе, 
и весьма интересно было бы его организовать.

Заключение
Таким образом, к настоящему времени выявлен 

целый ряд факторов, построены теории и выска‑
заны гипотезы, направленные на возможность наи‑
более ранней диагностики и прогнозирования воз‑
раст-ассоциированных когнитивных нарушений. 
Важное место в  этом списке занимают диагно‑
стические и прогностические критерии на основе 
исследования состояния полости рта на присутствие 
некоторых маркеров, указывающих на  высокую 
вероятность возникновения и  прогрессирования 
нейродегенеративной патологии, сопровождаю‑
щейся когнитивным дефицитом, в особенности БА. 
Но практическое использование той или иной мето‑
дики в отдельности, вероятнее всего, не даст пол‑
ного представления о наличии предикторов или наи‑
более ранних, в том числе доклинических признаков 
дементирующего процесса. Поэтому видится необ‑
ходимость построения некоего алгоритма прове‑
дения диагностического и / или прогностического 
поиска на основе использования нескольких методов 
оценки состояния полости рта, например, «от про‑
стого к сложному», «от общего к конкретному». Воз‑
можные примерные этапы клинико-лабораторных 
исследований данного алгоритма представляются 
такими:
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на  возникшую в  возрасте 50  лет и  старше выра‑
женную потерю зубов нетравматического генеза.

Исследование ротовой полости на присутствие 
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Исследование состояния буккального эпителия 
с  определением состояния ядер буккальной цито‑
граммы.

Определение уровней содержания белка S100В, 
Aβ и тау-белка в ротовой жидкости.
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Разумеется, потеря зубов процесс многофакторный, 
но с учетом полученных, в том числе литературных 

данных, его можно гипотетически представить 
в  качестве определенного предиктора вероятного 
нейродегенеративного процесса. Так как невозможно 
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для лабораторных исследований материалов может 
производиться непосредственно в стоматологическом 
кабинете, что значительно упрощает маршрутиазцию 
конкретного пациента.
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