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У больных хроническим генерализованным пародонтитом в сочетании с железодефицитной анемией выяв-
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Пародонтит – заболевание опорно-удержи-
вающего аппарата зуба, вызванное микробным 
налетом (бляшкой). В большинстве случаев 
пародонтит развивается из хронического ката-
рального гингивита, и в отсутствие лечения забо-
левание прогрессирует. Заболевание характери-
зуется прогрессирующей деструкцией опорного 
аппарата зуба, включающего поверхностные тка-
ни десны, пародонтальные связки, цемент корня 
и кость альвеолы [2]. Воспалительный процесс в 
пародонте возникает в ответ на воздействие пов-
реждающих агентов, наиболее часто – патоген-
ных микроорганизмов [6], инвазии которых спо-
собствуют сбои в иммунной системе организма, 
в частности дисфункция нейтрофильных лейко-
цитов.

Функциональные возможности нейтрофилов 
крови и воспалительного очага зависят от состо-
яния их антибактериальных систем, компоненты 
которых содержатся в цитоплазматической зер-
нистости. Миелопероксидаза, НАДФН-оксидаза 
и катионный белок лактоферрин являются важ-
нейшими компонентами антибактериальных сис-
тем нейтрофильных лейкоцитов, содержащими 
в своём составе железо. В физиологических ус-
ловиях подавляющее большинство нейтрофилов 
находится в состоянии функционального покоя. 
Они не имеют морфологических признаков акти-
вации на светооптическом и электронно-микро-
скопическом уровнях [3]. Однако в ответ на стиму-
лирующие факторы клетка в течение нескольких 
секунд способна переходить в активированное 
состояние. Это проявляется изменением метабо-
лической активности фагоцитов и развитием рес-
пираторного взрыва [1]. Большая часть (или весь) 
кислород, потребляемый клеткой во время респи-
раторного взрыва, расходуется на образование 
супероксидного аниона. Супероксидный анион 
быстро подвергается дисмутации с образовани-
ем перекиси водорода – известного бактерицид-
ного вещества, эффективного против широкого 
спектра микроорганизмов [5].

Установлено, что фермент, катализирующий 
респираторный взрыв, – это мембрано-ассоцииро-
ванная пиридиннуклеотид-оксидаза или НАДФН-
оксидаза. НАДФН-оксидаза – мультиферментный 
комплекс, состоящий из мембранных и цитозоль-
ных компонентов. В неактивизированном состоя-
нии мембранные компоненты представлены фла-
вопротеидом и цитохромом b558. Мембранные 
компоненты НАДФН-оксидазного комплекса лока-

лизованы в популяции специфических гранул ней-
трофильных лейкоцитов [4]. Механизм действия 
фермента связан с восстановлением молекуляр-
ного кислорода до супероксидного аниона за счет 
переноса электронов цитохромом b558, который 
относится к гемопротеидам. Функционирование 
НАДФН-оксидазы в активированных фагоцитах 
приводит к генерации активных форм кислорода, 
которые, накапливаясь в фагоцитарной вакуоли, 
способствуют умерщвлению микроорганизмов. 
В работе H. Rosen с соавторами (2002) при ис-
следовании химических реакций, протекающих в 
фаголизосоме нейтрофила, показано, что нитро-
вание и хлорирование белков бактерий требуют 
присутствия НАДФН-оксидазы и не происходят в 
клетках с дефицитом этого фермента [7].

Многочисленные исследования показали тес-
ную взаимосвязь патологии пародонта с заболе-
ваниями крови, в частности железодефицитной 
анемией (ЖДА). При железодефицитных состо-
яниях снижается резистентность организма к ин-
фекционно-воспалительным заболеваниям, в том 
числе заболеваниям пародонта, что может быть 
обусловлено нарушением фагоцитарной и бакте-
рицидной функций нейтрофильных лейкоцитов в 
условиях дефицита железа.

Цель исследования – сравнение показателей 
активности НАДФН-оксидазы у больных хрони-
ческим генерализованным пародонтитом с желе-
зодефицитной анемией и с нормальным уровнем 
гемоглобина крови до и после лечения.

Материалы и методы исследования
Было обследовано 35 больных с генерализо-

ванным пародонтитом на кафедре пропедевтики 
и профилактики стоматологических заболеваний 
Кубанского государственного медицинского уни-
верситета и в стоматологической поликлинике 
№ 3 г. Краснодара. Всех пациентов разделили 
на 2 группы: 1-я группа – 19 больных с хрони-
ческим генерализованным пародонтитом легкой 
и средней степени тяжести и нормальным уров-
нем гемоглобина крови; 2-я группа – 16 больных 
с хроническим генерализованным пародонтитом 
легкой и средней степени тяжести и железодефи-
цитной анемией. Для сравнения цитохимических 
показателей исследованы нейтрофильные лей-
коциты 42 здоровых людей без признаков пато-
логии пародонта (контрольная группа). Актив-
ность НАДФН-оксидазы определяли посредством  
НСТ-теста. Для компьютерного анализа изоб-

In patients with chronic generalized periodontitis in aggregate with iron-deficiency anemia revealed dysfunction of 
neutrophilic leukocytes caused by decreased activity of iron-containing components of antibacterial systems, in particular 
of NADPH-oxidase. Dental treatment of these patients is ineffective without the use of iron preparations.

Key words: periodontitis, iron-deficiency anemia, neutrophiliс leukocytes, NADPH-oxidase.
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ражения применяли телевизионную систему 
«MagiScop» с программными пакетами «Magisoft» 
и «ВидеоТест». Измеряемые параметры изобра-
жения – площадь и оптическая плотность. Для 
оценки результатов компьютерной морфомет-
рии изображения нами использован вычисляе-
мый критерий – интегральный цитохимический 
показатель (ИЦП). Он представляет собой про-
изведение суммарной площади продукта цито-
химической реакции в клетке на его оптическую 
плотность, определяемую методом сканирования 
изображения. Этот критерий учитывает как интен-
сивность цитохимической реакции, так и распро-
страненность ее продукта в клетке. ИЦП является 
выражением строго количественной характерис-
тики интенсивности цитохимической реакции на 
основе высокочувствительного оптико-структур-
ного компьютерного анализа. Он характеризует 
общую активность фермента или общее содер-
жание вещества в клетке.

Результаты исследования и их обсуждение
У здоровых людей активность НАДФН-окси-

дазы имела ИЦП 6,17±0,07 отн. ед., оптическую 
плотность 0,27±0,01 отн. ед. при суммарной пло-
щади 22,86±0,26 мкм2 (табл. 1).

В крови больных хроническим генерализо-
ванным пародонтитом без железодефицитной 
анемии до лечения активность НАДФН-оксида-
зы была повышена в 2,5 раза (p<0,001): ИЦП –  
15,40±0,25 отн. ед., оптическая плотность – 
0,31±0,01 отн. ед. при суммарной площади 
49,68±0,99 мм2. Через месяц после начала ком-
плексного пародонтологического лечения ак-
тивность НАДФН-оксидазы снизилась в 2,0 раза 
(p<0,001), ИЦП – 7,76±0,18 отн. ед., оптическая 
плотность – 0,28±0,01 отн. ед. при суммарной 
площади 27,73±0,66 мкм2.

Тем не менее полной нормализации показате-
лей мы не наблюдали, активность фермента ста-
тистически значимо отличалась от нормальной (у 
лиц контрольной группы): в 1,3 раза выше (p<0,01).

У больных хроническим генерализованным 
пародонтитом с железодефицитной анемией был 

обнаружен значительно изменённый уровень по-
казателей функционально-метаболической ак-
тивности нейтрофильных лейкоцитов. Уровень 
активности НАДФН-оксидазы в этой группе был 
снижен (p<0,001) в 2,6 раза и имел следующие 
значения: ИЦП – 2,35±0,08 отн. ед., оптическая 
плотность – 0,19±0,01 отн. ед., при суммарной 
площади 12,36±0,18 мкм2.

Пациентам этой группы также был проведен 
курс комплексного пародонтологического лече-
ния, однако в нейтрофилах крови больных за 
время лечения активность железосодержащих 
НАДФН-оксидазы изменилась несущественно 
(табл. 2) и осталась в 2,3 раза ниже, чем у лиц 
контрольной группы (p<0,001). Все больные были 
направлены на лечение у врачей – терапевтов и 
гематологов с назначением препаратов железа и 
повторное стоматологическое лечение.

Через 4 месяца после лечения препаратами 
железа в крови больных выявлены выраженные 
изменения показателей функционально-метабо-
лической активности нейтрофильных лейкоцитов 
в направлении их нормализации. При сравнении 
с данными, полученными до начала лечения, ус-
тановлено, что активность НАДФН-оксидазы уве-
личилась в 3,1 раза (p<0,001). 

По сравнению с показателями контрольной 
группы здоровых людей активность НАДФН-окси-
дазы была снижена в 1,2 раза (p<0,01), что было 
схоже с показателями, которые были установ-
лены после лечения больных пародонтитом без 
ЖДА.

Таким образом, результаты исследования ука-
зывают на выраженное изменение показателей 
функционально-метаболической активности ней-
трофильных лейкоцитов крови при хроническом 
генерализованном пародонтите. У больных с нор-
мальным уровнем гемоглобина крови до лечения 
активность НАДФН-оксидазы была повышена в 
2,5 раза (p<0,001), а к концу лечения показатели 
нормализовались, хотя и оставались выше, чем в 
контрольной группе.

У больных хроническим генерализованным 
пародонтитом в сочетании с ЖДА активность 

Таблица 1

Активность НАДФН-оксидазы нейтрофильных лейкоцитов крови  
у больных хроническим генерализованным пародонтитом  

без железодефицитной анемии 

НАДФН-оксидаза n

Площадь 
суммарная 

(мкм2)

Оптическая 
плотность 
(отн. ед.)

ИЦП
(отн. ед.)

p

от КГX ±m X ±m X ±m
До лечения 19 49,68 0,99 0,31 0,01 15,40 0,25 < 0,001
После стоматологического 
лечения

19 27,73 0,66 0,28 0,01 7,76 0,18 < 0,001
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НАДФН-оксидазы обнаружила инверсию – сниже-
ние (вместо повышения) по сравнению с нейтро-
филами здоровых людей в 2,6 раза. Стоматологи-
ческое лечение никак не повлияло на активность 
фермента, результаты не показали статистически 
значимых изменений и остались на низком уров-
не. После лечения больных препаратами железа 
выявлено возрастание активности НАДФН-окси-
дазы – в 3,1 раза, которая достигла уровня ана-
логичных показателей у больных без ЖДА.

Эти данные указывают на выраженную дис-
функцию нейтрофильных лейкоцитов у больных 
железодефицитом и необходимость их комплекс-
ного лечения не только врачами-стоматологами, 
но и гематологами, терапевтами.
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Таблица 2

Активность НАДФН-оксидазы нейтрофильных лейкоцитов крови  
у больных хроническим генерализованным пародонтитом  

с железодефицитной анемией 

НАДФН-оксидаза n

Площадь 
суммарная 

(мкм2)

Оптическая 
плотность 
(отн. ед.)

ИЦП
(отн. ед.)

p

от КГX ±m X ±m X ±m
До лечения 16 12,36 0,18 0,19 0,01 2,35 0,08 < 0,001
После стоматологического 
лечения

16 12,67 0,19 0,21 0,01 2,66 0,08 < 0,001

После гематологического 
лечения

16 24,92 0,25 0,29 0,01 7,23 0,12 < 0,01

УД
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Статья посвящена анализу клинического исследования по действию пептидного биорегулятора «карталакс», 
выпускаемого Санкт-Петербургским институтом биорегуляции и геронтологии, на течение репаративного остеоге-
неза челюстей после хирургического лечения хронических периапикальных одонтогенных очагов инфекции у лю-
дей старших возрастных групп. С помощью клинических и рентгенологических методов исследования авторами 
доказана эффективность действия данного препарата на репаративный остеогенез у людей старших возрастных 
групп. Авторы делают вывод, что использование биорегулирующей терапии необходимо для нивелированиия 


