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SUMMARY

FEATURES MANIFISTATION OF 

IMMUNOPATHOLOGICAL REACTIONS IN PATIENTS 
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INSULIN RESISTENCE
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Ilnytska M.R.
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Matherials and Methods. We examined 107 pts with 
chronic heart failure (CHF) II-IV NYHA class without diabe-
tes with ventricular systolic dysfunction, and 15  healthy 
donors. All pts were divided into 2 groups depending on 
presence of  insulin resistance (IR) (index HOMA  2,77). 
Levels of insulin, leptin, adiponectin in blood serum, levels 

of tumor necrosis factor (TNF)-, interleukin (IL)-6, IL-10 
in blood serum and supernatants of blood mononuclears 
were determine by IFA-methods.We studed the levels of 
autoantibody and degree of sensibilization of lymphocytes 
to antigens pancreas tissues.

Results. It has been found active of immunoinflam-
matory reaction which was expressed   intensification 
TNF-, IL-6 in of blood mononuclear cells in pts with CHF, 
irrespective of the IR.  It was directed reliable connection 
between the levels of TNF-, IL-6  in blood serum and the 
degree of autosensibilization of  lymphocytes,  autoanti-
bodyes to antigens pancreas tissues in IR-pts with CHF. 
Also, in this pts we observed significantly higher levels of 
leptin and relation leptin/adiponectin in comparison with 
donors. 

Conclusions. In patients with CHF and IR  reliable ex-
press of  autoimmunization both on cells type and both of 
humorals type was established.

Key words: chronic heart failure, insulin resistence, 
immunopathological reactions, adipokines, autoimmuni-
zation, cell autosensebilization.

Хронічні запалення пародонту, пародонти, 
викликають не тільки місцеві, але і  системні імун-
ні реакції організму. Переважна більшість клітин-
них утворень пародонту, фібробластів тканин 
ясен, секретують простагландини, інтерлейкін-
1, інтерлейкін-6, інтерлейкін-8, фактор некрозу 
пухлини, і  гама- інтерферон [9]. 

Щільна кореляція між хронічними пародон-
титами і патогенезом захворювань організму 
терапевтичного профілю пояснюється впливом 
мікробіоти порожнини рота і продуктів її життє-
діяльності, зокрема, на патогенез атероскле-
розних бляшок при інфаркті міокарду. Встанов-
лений вплив медіаторів, які викликають хронічні 
пародонтити, зв’язаних з патогенезом атеро-
склерозу, цукрового діабету та іньшої полімор-
бідної патології [6].    

Згадані внутрішні хвороби, зазвичай вини-
кають, як наслідок хронічних захворювань паро-
донту.     

У теперішній час, коли  кількість пацієнтів, які  
потребують  лікування незнімними конструкція-
ми  протезів знаходиться у межах  70-80%  ви-
падків всіх звернень  населення у клініку ортопе-

дичної стоматології. При цьому сучасна клінічна 
практика ортопедичної стоматології віддає пе-
ревагу незнімним суцільнолитим мостоподіб-
ним  конструкціям (НСМК) зубних протезів з ке-
рамічним облицюванням (КО) [1,2]. 

Дослідження віддалених результатів ортопе-
дичного лікування пацієнтів, що користуються 
НСМК з КО зубними протезами, довели наяв-
ність порушення мікроциркуляції в тканинах па-
родонту опорних зубів у 100% пацієнтів. А саме, 
зменшення кількості капілярів, збільшення їх ді-
аметрів, змінами форм, а також уповільненням 
кровообігу. Порушення мікроциркуляторного 
русла пародонту опорних зубів, які спостеріга-
лися,  підтверджує наявність в пародонті опо-
рних зубів  хронічного уповільненого запалення, 
тобто протетичного пародонтиту (ПП),  який не 
виявляється клінічно на початковій  стадії па-
тологічного процесу (В.Н. Трезубов і співавт., 
1999; 2003; В .Н. Трезубов і співавт., 2005) [16]. 

Зважаючи на імуномодулючі  та імуноза-
хисні властистивості водних розчинів іонного 
срібла, дія яких  порівнюються із стероїдними 
гормонами, та значущість запальних процесів 
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у пародонті щодо впливу на системне здоров’я 
пацієнтів, метою дослідження було профілакти-
ка  хронічних уповільнених запальних процесів в 
пародонті у пацієнтів, яким проведено ортопе-
дичне лікування із використанням НСМК з КО 
зубних протезів. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Під спостереженням знахлдилось 22 паці-
єнти, які зверталися до Харківської обласної 
стоматологічної поліклініки і потребували  орто-
педичного лікування НСМК з КО зубними проте-
зами. 

У пацієнтів досліджували імунологічні показ-
ники рідини ясеневих борозенок. Спостережен-
ня проводили до препарування, через три доби 
після препарування і після фіксації НСМК з КО: 
через 6 місяців, а також для оцінювання віддале-
них результатів ортопедичного лікування через 
12 місяців. Препарували тверді тканини опорних 
зубів (ТТЗ) з вітальною пульпою під опорні еле-
менти  НСМК з КО повні суцільнолиті металеві 
коронки під місцевою анестезією. 

Після препарування ТТЗ, видаляли змаще-
ний шар, оброблянням  поверхонь кукс зубів 
травільним гелем:  аплікували гель  на поверхні 
кукс і витримували протягом 20-30 с. Видаля-
ли  гель струменем води, підсушували поверхні  
кукс  зубів струмінем повітря протягом 7-10 с. 

У залежності від захисту операційних повер-
хонь кукс пацієнтів поділили на дві групи. Пода-
ли,  на кукси зубів 12  пацієнтів основної групи 
(ОГ) по краплях наносили водний  розчин іонно-
го срібла, з канюлі шприця, розподіляли розчин 
аплікатором  по поверхням кукс одночасно ви-
сушуючи  водну складову розчину протягом 10 
– 15 с.

На висушену поверхню кукс наносили роз-
чин адгезиву, розподіляючи його струмінем по-
вітря по поверхням кукс. Засвічували  поверхні 
кукс зубів локально спрямованим світлом лампи 
для полімерізації протягом 7-10 с. У 10 пацієн-
тів контрольної (КГ)  після видалення змащеного 
шару і висушування на поверхні кукс зубів нано-
сили десенсітайзер. В обох групах пацієнтів на 
період  виготовлення  НСМК з КО  захищали кук-
си  зубів тимчасовими коронками. Фіксували їх 
на куксах на тимчасовий цемент, який не містив 
у евгенолу.  Виготовлені НСМК з КО фіксували 
на куксах зубів композитним цементом подвій-
ного твердіння (КЦПТ), хімічного і світлового. 
У пацієнтів ОГ фіксували  НСМК з КО після по-
переднього модулювання вичавлених надлиш-
ків КЦПТ відносно утворень зовнішнього паро-
донту  і ініціювали полімеризацію з вичавлених 
надлишків спрямовуючи на них світло лампи 
для фотополімеризації. У пацієнтів КГ фіксува-
ли НСМК з КО на КЦПТ у звичайний спосіб, ви-
користовуючи хімічний спосіб полімерізації  Для 

забору ясеневої рідини в обох групах пацієнтів 
використовували смужки фільтрувального па-
перу «Ф» ГОСТ 12026-76 (10.4 мм). Їх вводили 
в ясеневі борозни  до їх повного просочування 
ясеневою рідиною. Просочені  смужки  паперу 
поміщали в пробірки типу «Епендорф», які міс-
тили 1 мл 0,155 М розчину хлориду натрію, і 
струшували за допомогою центрифуги-вортекс 
СМ 70М-07 протягом 10 хв. В результаті отри-
мували зразки ясеневої рідини з розведенням 
1:200, які заморожували при - 40 ° С і зберігали 
до проведення аналізу. Збирали рідину у ділян-
ках шийок кукс опорних зубів. Кількість ясеневої 
рідини визначалося шляхом зважування папе-
рових смужок за допомогою торсіонних ваг ці-
ною поділу 0,05 мг, потім вимірювали площину 
просочування за методом Harzer (1978). Для ви-
явлення зони просочування рідини застосовува-
ли забарвлення 0,2%-ним спиртовим розчином 
нінгідрину, який забарвлював її в блакитний або 
пурпурний колір [14].Імунологічні дослідження 
містили оцінку вмісту у ясеневій рідині пацієнтів 
ОГ та КГ інтерлейкінового профілю: інтерлейкіну 
1  (ІЛ-1), фактора некрозу пухлини  (ФНП-), 
інтерлейкіну 4 (ІЛ-4), інтерферону  (ІНФ-); іму-
ноглобуліну класу G (IgG ) і секреторного імуно-
глобуліну А (sIgA) [17]. Для статистичної оброб-
ки результатів досліджень використовували на-
бір програм «Statistica v6.0». Результати імуно-
логічних досліджень рідини ясеневих борозенок 

Результати дослідження. Вихідні значен-
ня концентрацій протизапальних цитокінінів в 
рідині ясеневих борозенок у пацієнтів, що вхо-
дили до ОГ та КГ показали не відрізнялися.  А 
саме: співідношення ІЛ-1/ІЛ-4 знаходилося в 
межах 8,21 ±0,93-8,22±0,96 пкг мл; ІЛ-1 у меж-
ах 118,24±13,54- 119,20±13,64 пк/мл. ФНО-, 
ІЛ-4, ІФН- у межах 72,44 ±10,01-71,40±10,03; 
14,41±1,21-14,50±1,32; 26,54±4,86-25,46±5,96 
пкг/мл відповідно. Тобто вміст про- і протиза-
пальних цитокінів був збалансованим та відпові-
дав як значенням, так і співвідношенням, що спо-
стерігаються у пацієнтів при наявності здорових 
тканин пародонту. На третю добу після препару-
вання твердих тканин зубів у пацієнтів, що вхо-
дили до ОГ спостерігали достовірно збільшен-
ня ІЛ-1/ІЛ-4 з 8,22±0,96 до 22,72±4,62 пкг/мл 
(р <0,001). У той же проміжок часу концентрації 
ІЛ-1, ФНО-, ІФН- істотно збільшилися в КГ 
з 119,20±13,64 до 128,14±10,22, з 71,40 ±10,03
до 384,46±54,62; з 25,46±5,96 до 286,42±
38,68 пкг/мл відповідно вихідних значень. При 
цьому концентрація ІЛ-4 істотно зменшилася 
з 14,50±1,32 до 5,64±1,82 пкг/мл відносно до 
вихідних значень (р <0,001). Спостерігали, що 
після препарування ТТЗ  у пацієнтів ОГ співвід-
ношення ІЛ-1/ІЛ-4 збільшилося з 8,21±0,93 до 
18,83±1,64 пкг / мл ( р <0,001). При цьому кон-
центрації ІЛ-1, ФНО- та ІФН- збільшилися ОГ 
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з 118,24±13,54 до 143,12±12,34, з 72,44 ±10,01 
до 146,22±18,26 з 26,54±4,86 до 38,62±6,52 пкг/
мл, відносно до вихідних значень ( р <0,001). В 
той же проміжок часу концентрація ІЛ-4 у паці-
єнтів ОГ достовірно зменшилася з 14,41±1,21 
до 7,6±2,24 пкг/мл відносно вихідних значень. 
Зменшення співвідношення відбувалося за раху-
нок достовірного зниження концентрації ІЛ-1 з 
143,12±12,34 до 125,32±10,42 пкг/мл. Крім того, 
достовірного збільшилась концентрація ІЛ-4 з 
7,6±2,24 до 10,54±1,14 пкг/мл ( р <0,001) [18]. 

У той же самий проміжок часу після фіксації  
НСМК з КО  зубних протезів у пацієнтів КГ спо-
стерігали достовірне збільшення співвідношен-
ня ІЛ-1/ІЛ-4 з 22,72±4,62 до 39,08±3,24 пкг/мл 
(р <0,001). У пацієнтів ОГ через 6 місяців після фік-
сації спостерігали достовірне зменшення спів-
відношення ІЛ-1/ІЛ-4 відносно третьої доби піс-
ля втручання з 18,83±1,64 до 11,88±1,26 пкг/мл. 
Зменшення відбувалося за рахунок достовірно-
го збільшення концентрації ІЛ-1 з 128,14±10,22 
до 188,36±9,84 пкг/мл і достовірного змен-
шення концентрації ІЛ-4 з 5,64±1,82 до 4,82±
1,64 пкг/мл ( р <0,001). В той же час, спостеріга-
ли достовірне та істотне збільшення концентра-
ції інтерлейкінів у пацієнтів  КГ: ФНО-та ІФН- з 
384,46±54,62 до 464,24±56,24 та з 286,42±38,68 
до 325,62±42,46 пкг/мл відповідно. З плином 
часу у 12 місяців після фіксації  НСМК з КО  про-
тезів у пацієнтів ОГ спостерігали достовірне 
істотне зменшення співвідношення концентра-
ції ІЛ-1/ІЛ-4 відносно третього тижня після 
фіксації з 11,88±1,26 до 7,57±1,24 пкг/мл ( р 
<0,001).  При цьому зменшення співвідношення 
відбу валося за рахунок стабілізації концентрації 
ІЛ-1 показник яких знаходився в меж-
ах125,32±10,26 – 124,34±10,26 пкг/мл і досто-
вірного істотного збільшення концентрації ІЛ-4 
з 10,54±1,14 до 14,50±1,32 пкг/мл (р <0,001). 
В ОГ пацієнтів за той же проміжок часу спосте-
рігали достовірне та істотне зменшення концен-
трації інтерлейкінів: ФНО- та ІФН- з 86,54±
9,26 до 80,26±12,46 і з 31,24±5,56 до 28,62±
5,44 пкг/мл ( р <0,001). 

У пацієнтів КГ за цей період спостерігали 
достовірне та істотне збільшення співвідно-
шення 1/ІЛ-4 відносно значення плину часу у 
6 місяців з 39,08±3,24 до 53,134±2,82 пкг / мл.  
Збільшення співвідношення відбувалося за ра-
хунок істотного збільшення концентрації ІЛ-1 з 
188,36±9,84 до 223,68,50±16,25 пкг / мл та не-
значного достовірного зменшення концентрації 
ІЛ-4 з 4,82±1,64 до 4,21±1,6 пкг / мл. 

Обговорення. Препарування ТТЗ відкор-
ковує просвіти великої кількости трубочок ден-
тину, які мають властивості фізичних капілярів. 
Зважаючи на те, що вони пронизують всю товщу  
дентину починаючи від пульпи, доходять до ден-
тиново-емалевої межі. Створює величезну кіль-

кість зруйнованих вщент тканин на поверхнях 
кукс зубів у вигляді змазаного шару. Він являє 
собою живильне середовище, насамперед, для 
патогенної мікрофлори, порушуючи рівновагу 
мікробіоти у біотопі порожнини рота [8]. 

Наявність навіть незначної кількості пато-
генної мікрофлори у біотопі ясеневої борозни с 
плином часу та із природньою рухливістю зубів 
викликає мікроруйнування  фіксуючих цементів у 
ділянках шийок кукс опорних зубів, що створює 
нові біотопи для мікробіоти ротової порожнини. 
Цей,  невідворотній процес, може викликати руй-
нування поверхневого шару дентину кукс, також 
хронічних запальних процесів в пародонті - паро-
донтитів [12,13,18]. 

Взаємини країв опорних елементів у вигляді 
повних коронок у ділянках клінічних шийок кукс 
опорних зубів не формуються у відповідності з  
утвореннями крайового пародонту, не врахову-
ється процес виділення періодонтальної рідини 
під час функціональних навантажень на кон-
струкції у відомому способі фіксації [3]. 

Через певний термін часу після постійної 
фіксації незнімних суцільнолитих та з естетич-
ним облицюванням конструкцій зубних протезів 
на між краями коронок у ділянках клінічних ши-
йок кукс зубів утворюються зони ретенції для за-
лишків їжі, ротової рідини - своєрідні екологічні 
ніші, біотопи існування патогенної мікробіоти, 
у ділянках яких відсутня перманентна проти-
мікробна дія. Склад композитних цементів для 
постійної фіксації незнімних  конструкцій зубних 
протезів не містить  лікарських речовин, які  пе-
решкоджають дисбіотичним процесам у крайо-
вому пародонті. Ці фактори сприяють виникнен-
ню вогнищ запалення в пародонті, руйнуванню 
поверхонь кукс опорних зубів, розцементуван-
ню після постійної фіксації незнімних конструк-
цій зубних протезів [11,15]. 

Атоми і іони в незвичайних і нестійких станах 
окислення, що утворюються на початковому ета-
пі відновлення іонів металів у водних розчинах, є 
джерелом формування наночастинок. Розміри 
наночастинок іонного срібла у водних розчинах 
знаходяться в межах 2-30 нм. Встановлено, що 
атоми AgО виникають у реакції одноелектронно-
го переносу, подалі в результаті послідовних пе-
ретворень створюють родину  «магічних» класте-
рів : Ag2 + ? Ag32 + ? Ag42 + ? Ag82 + ….[4].

При впливі спрямованого світла фотополі-
меризатора на водний розчин іонного срібла 
виникає ряд деструктивних процесів, осно-
вними із яких є: по-перше, зменшення відстані 
між сусідніми частинками іонного срібла, через 
виникнення на них електричних зарядів, який 
викликає світло, по-друге, стиснення адсорб-
ційного шару наночастинок, утворених іонним 
сріблом і внаслідок, цього зменшення сил вза-
ємного відштовхування [20].
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При цьому процесі стимульоване світлом 
окислення частинок іонного срібла киснем по-
вітря виражається наступною реакцією: Agn + 
1/4n O

2
 + hn ® ( Ag

2
O ) 1/2n

Завдяки цієї реакції в устях і по всій довжині 
трубочок дентину одночасно відбуваються осад 
металевого срібла і полімерізація адгезиву. 
Отримане у такий спосіб сполучення срібла та 
адгезив на поверхнях кукс зубів виявляє високу 
імуномоделюючу, бактеріоцидну активність від-
носно як до аеробної, так анаеробної мікробіот  
у тому числі до антибіотикорезистентної мікро-
біоти, високу вірусоцідну і фунгіцидну актив-
ність [5,7].

Срібні корки утворюються на поверхнях кукс  
і в трубочках дентину та їх розгалуженнях. У та-
кий спосіб створюють сприятливі умови для по-
переджання запалень пародонту у ділянках опо-
рних зубів. Активується здатність одонтобластів 
до утворення вторинного дентину у вітальній 
пульпи кукс опорних зубів [10]. 

Таким чином, існує певне число досліджень, 
які указують на існування зв’язків захворювань 
пародонту з деякими хворобами внутрішніх 
органів. Необхідне проведення подальших до-
сліджень, які могли б визначити, яким чином і 
по яких механізмах захворювання пародонту з 
незнімними протезами сприяють виникненню і 
прогресуванню патології внутрішніх органів.
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Мета: встановити зв’язок між хронічними паро-
донтитами з патогенезом захворювань внутрішніх 
органів і впливом мікробіоти порожнини рота і про-
дуктами її життєдіяльності на патогенез освіти ате-
росклерозних бляшок у хворих гострим інфарктом 
міокарду, встановити вплив медіаторів, які виклика-
ють хронічні пародонтиты.

Матеріал і методи: під спостереженням зна-
ходилося 22 хворих Харківської стоматологічної 
поліклініки, які вимагали ортопедичного лікування з 
незнімними керамічними протезами з визначенням 
концентрації прозапальних цитокінів з оцінкою їх  
вмісту в ділянках шийки кукс опорних зубів і з оцінкою 
ролі хронічних запалень пародонту, які виклика-
ють не тільки місцеві, але і системні імунні реакції 
організму з визначенням клітинних утворень паро-
донту і фібробластів тканин ясен, секретирующих 
простагландины, интерлейкин – 1- бети, интерлей-
кин-6, интерлейкин-8, чинник некрозу пухлини і гам-
ма інтерферон.

Імунологічні дослідження включали оцінку в 
основній групі -ОГ і контрольною контрольною –КГ 
визначення интерлейкина-1 (ІЛ-1), чинника некрозу 
пухлини (ФНО-альфа), імуноглобуліну класу G і се-
креторного імуноглобуліну А (sigA)

Результати досліджень: значення концентрацій 
протизапальних цитокінів в рідині ясенних боро-
зенок у хворих основної і контрольної групи не 
відрізнялися. На третю добу після препаруван-
ня твердої тканини зубів у хворих, що входили до 
основної групи (ОГ) наголошувалося достовірне 
збільшення ІЛ-1БЕТА/ИЛ-4. У той же проміжок часу 
концентрація ІЛ-1БЕТА, ФНО-альфа сушественно 
зменшилося в контрольній групі (КГ). Тверда ткани-
на опорних зубів (ТТЗ) після їх препарування у хворих 
основної групи характеризувалася збільшенням ІЛ-4 
і зниженням концентрації ІЛ-1БЕТА. Тим самим зміст 
про- і протизапальних цитокінів було збалансованим 
і відповідало як співвідношенням, що спостерігається 
у хворих за наявності здорових тканин пародота. На 
третю добу після препарування твердих тканин зубів 
у хворих, що входили до основної групи наголошу-
валося збільшення ІЛ-1 бетта/ИЛ-4. У цей же період 
в контрольній групі ІЛ-1БЕТА, ФНО-альфа істотно 
збільшувалися і при цьому концентрація ІЛ-4 істотно 
зменшувалася.

Результати обговорення: Наявність незначної 
чисельності патогенної мікрофлори в біотоп ясенної 
борозни через певний час викликає мікроруйнування 
фіксуючих цементов в області шийок кукс опор-

них зубів, що приводить до появи нових біотоп для 
мікробіоти ротової порожнини, а також приводять до 
хроничническим запальним процесам в пародонті – 
пародонтитам.

Через певний час після постійної фіксації метало-
керамической конструкції зубних протезів між краями 
коронок в місцях шийок кукс зубів утворюються зони 
ретенции для залишків їжі, ротовою жидкости-свео-
бразной екологічної ніші і біотоп існування патогенної 
мікрофлори, в ділянках яких відсутня протимікробна 
протидія. Все це сприяє виникненню вогнищ запа-
лення, які указують на існування зв’язку забоеваний 
пародонту з деякими захворюваннями внутрішніх 
органів.

Висновки: У статті представлені останні дані 
про роль хронічних запалень пародонтита, які викли-
кають не тільки місцеві, але і системні імунні реакції 
організму. Переважна більшість клітинних утворень і 
фібробластів тканини ясен секретують простагланди-
ны, интерлейкин-1бета, интерлейкин – 6, интерлей-
кин-8 чинник некрозу пухлини і гамма інтерферон.

Тісна кореляція між хронічними пародонтитами 
і патогенезом захворювань організму пояснюється 
впливом мікробіоти порожнини рота і продуктів її 
життєдіяльності на патогенез утворення атероскле-
розних бляшок у хворих інфарктом міокарду. Вста-
новлений вплив медіаторів, які викликають хронічні 
пародонтити, пов’язані з патогенезом атеросклерозу 
і цукрового діабету.

Таким чином, існує певне число досліджень, 
які указують на існування зв’язків захворювань па-
родонту з деякими хворобами внутрішніх органів. 
Необхідне проведення подальших досліджень, які 
могли б остаточно визначити, яким чином і по яких 
механізмах захворювання пародонту з незнімними 
протезами сприяють виникненню і прогресу захво-
рювань внутрішніх органів.

Ключові слова: хвороби пародонту, хвороби 
внутрішніх органів, незнімні металокерамические 
конструкції зубних протезів.
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Цель: установить связь между хроническим па-
родонтитом с патогенезом заболеваний внутренних 
органов и влиянием микробиоты полости рта и про-
дуктами ее жизнедеятельности на патогенез образо-
вания атеросклеротических бляшек у больных острым 
инфарктом миокарда, установить влияние медиато-
ров, которые вызывают хронические пародонтиты.
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Материал и методы: под наблюдением нахо-
дилось 22 больных Харьковской стоматологической 
поликлиники, которые требовали ортопедического 
лечения с несъемными керамическими протезами 
с определением концентрации провоспалительных 
цитокинов с оценкой их содержания в участках шей-
ки культей опорных зубов и с оценкой роли хрониче-
ских воспалений пародонта, которые вызывают не 
только местные, но и системные иммунные реакции 
организма с определением клеточных образований 
пародонта и фибробластов тканей десны, секретиру-
ющих простагландины, интерлейкин - 1- беты, интер-
лейкин-6, интерлейкин-8, фактор некроза опухоли и 
гамма интерферон.

Иммунологические исследования включали оцен-
ку в основной группе -ОГ и контрольной контрольной 
-КГ определения интерлейкина-1 (ИЛ-1), фактора не-
кроза опухоли (ФНО-альфа), иммуноглобулина класса 
G и секреторного иммуноглобулина А (sigA)

Результаты исследований: значения концен-
траций провоспалительных цитокинов в жидкости 
десневых бороздок у больных основной и контроль-
ной группы не отличались. На третьи сутки после 
препарирования твердых тканей зубов у больных, 
входивших в основную группу (ОГ) отмечалось до-
стоверное увеличение ИЛ-1бета / ИЛ-4. В тот же 
промежуток времени концентрация ИЛ-1бета, ФНО-
альфа сушественно уменьшилось в контрольной 
группе (КГ). Твердая ткань опорных зубов (ТТЗ) по-
сле их препарирования у больных основной группы 
характеризовалась увеличением ИЛ-4 и снижением 
концентрации ИЛ-1бета. Тем самым содержание 
про- и противовоспалительных цитокинов было сба-
лансированным и отвечало как соотношениям, на-
блюдается у больных при наличии здоровых тканей 
пародота. На третьи сутки после препарирования 
твердых тканей зубов у больных, входивших в основ-
ную группу отмечалось увеличение ИЛ-1 бетта / ИЛ-
4. В этот же период в контрольной группе ИЛ-1бета, 
ФНО-альфа существенно увеличивались и при этом 
концентрация ИЛ-4 существенно уменьшалась.

Результаты обсуждения: Наличие незначитель-
ного количества патогенной микрофлоры в биотоп 
десневой борозды через некоторое время вызывает 
микроразрушения фиксирующих цементов в области 
шеек культей опорных зубов, приводит к появлению 
новых биотоп для микробиоты ротовой полости, а 
также приводят к хроничническим воспалительные 
процессы в пародонте - пародонтит.

Через некоторое время после постоянной фик-
сации металокерамической конструкции зубных про-
тезов между краями коронок в местах шеек культей 
зубов образуются зоны ретенции для остатков пищи, 
ротовой жидкости-свеобразной экологической ниши 
и биотоп существования патогенной микрофлоры, 
в участках которых отсутствует противомикробное 
противодействие. Все это способствует возникнове-
нию очагов воспаления, которые указывают на суще-
ствование связи забоеваний пародонта с некоторы-
ми заболеваниями внутренних органов.

Выводы: В статье представлены последние дан-
ные о роли хронических воспалений пародонтита, ко-

торые вызывают не только местные, но и системные 
иммунные реакции организма. Подавляющее боль-
шинство клеточных образований и фибробластов 
ткани десен секретируют простагландины, интерлей-
кин-1бета, интерлейкин - 6, интерлейкин-8 фактор 
некроза опухоли и гамма интерферон.

Тесная корреляция между хроническими паро-
донтита и патогенезом заболеваний организма объ-
ясняется влиянием микробиоты полости рта и продук-
тов ее жизнедеятельности на патогенез образования 
атеросклеротических бляшек у больных инфарктом 
миокарда. Установлено влияние медиаторов, которые 
вызывают хронические пародонтиты, связанные с па-
тогенезом атеросклероза и сахарного диабета.

Таким образом, существует определенное число 
исследований, которые указывают на существование 
связей заболеваний пародонта с некоторыми забо-
леваниями внутренних органов. Необходимо прове-
дение дальнейших исследований, которые могли бы 
окончательно определить, каким образом и по каким 
механизмах заболевания пародонта с несъемными 
протезами способствуют возникновению и прогрес-
сированию заболеваний внутренних органов.

Ключевые слова: болезни пародонта, болезни 
внутренних органов, несъемные металокерамиче-
ские конструкции зубных протезов. 

SUMMARY

IMMUNOLOGICAL ASPECTS OF PROPHYLAXIS 

OF PROTETICHNESS PARADENTITES FOR PATIENTS 

WITH SOME DISEASES OF INTERNALSS 

WITH THE UNREMOVABLE CERAMET  

CONSTRUCTIONS OF DENTURES 

Grishanin G.G., Shushlyapin O.I., Martynov F.V., 
Grizodubov V.I., Dyudina I.L., Litvishko I.V., Dobrovol’ska I.N., 

Zolotaykina V.I., Lasareva S.A.

In the articles the presented last information is about 
the role  of chronic inflammations of paradontium, which 
cause not only local but also system immunoreactions 
of organism. Swingeing majority of cellular formations 
of paradontium, fibroblastes of fabrics of gums, prosta-
glandides secrete, interleyines-1в, interleyines-6, inter-
leyines-8, factor of necrosis of tumour and  gamut is an 
interferon. Close correlation  between chronic parodon-
tites and pathogeny of diseases of organism is explained 
influence of microbiota of cavity of mouth and products 
of its vital functions on pathogeny of atherosclerotic 
name-plates at the heart attack of myocardium. Influ-
ence of neurohumors which cause chronic parodontites 
is set, related to pathogeny of atherosclerosis, saccha-
rine diabetes. Mentioned some splanchnopathies, arise 
up usually, as a result of chronic diseases of paradon-
tium. Authors are develop such method of connection of 
silver with the adgesive surfaces of basis of teeth which 
find out high immunomodeling, bacteriosides activity, 
relatively as to the aerobic, so anaerobic microbiota,  in-
cluding to the antibioticalresistanse microbiota, and also 
shows high viral and fungicide activity

Keywords: illnesses of paradontes, diseases of 
internalss, unremovable ceramet constructions of den-
tures.
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