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Введение. 

В современной стоматологии одной из ведущих и сложных проблем в 

структуре заболеваний полости рта является патология пародонта. 

По данным ВОЗ, здоровый пародонт встречается лишь у 2-10% 

населения, особое место принадлежит хроническому генерализованному 

пародонтиту [Кулаков А.А. с соавт.,2010; Дмитриева Л.А., 2013; Грудянов 

А.И., 2014]. Его распространенность высока среди всех патологических 

процессов полости рта, причем на территории России болезни пародонта 

выявляются у 98% обследованных [Адмакин О.И., Мамедов А.А., 2004; 

Дмитриева Л.А, 2014]. В настоящее время стоматологическая практика 

располагает широким выбором методов и средств диагностики и лечения 

заболеваний пародонта, однако, их применение не всегда приводит к 

ожидаемому результату [Максимовский Ю.М., Митронин А.В.,2004; Borreil 

L.N.,Papapanou P.N.,2007; Плескановская Н.В.,2013;  R. Martin-Cabezas et all., 

2016].  

Особый интерес у специалистов вызывает взаимосвязь пародонтальной 

патологии с системными нарушениями организма, координирующими его 

основные физиологические функции. Выявляются новые данные о 

механизмах развития и особенностях течения заболеваний пародонта при 

функциональных нарушениях гемодинамики как на макро-, так и 

микроуровнях, эндокринной патологии, дефицитных состояниях организма 

[Шварц Г. Я.; 2009]. 

По-новому интерпретируется и роль, казалось бы, изученных 

витаминов и их метаболизма в организме человека, например, витамина Д. 

Исследования демонстрируют значимую связь между состоянием пародонта 

и потреблением витамина Д.  Новая гипотеза состоит в том, что витамин Д не 

только координирует костный метаболизм, но и способен функционировать в 

качестве противовоспалительного средства и стимулировать выработку 

антимикробных пептидов [Zasloff М., 2006;. Ginde А.А. et all., 2009].  



5 
 

Очевидно, что эффективность лечения заболеваний пародонта будет 

зависеть от того, учтены ли все факторы, влияющие на развитие 

патологического процесса. 

Таким образом, углубленный подход к диагностике и лечению 

болезней пародонта приобретает вполне обоснованный характер.  

Целью настоящего исследования стало повышение эффективности 

лечения хронического генерализованного пародонтита у лиц с 

недостаточностью витамина Д.  

Задачи: 1. Изучить распространенность и структуру воспалительных 

заболеваний пародонта среди пациентов с гиповитаминозом Д, 

проживающих в городе Волгограде.  

2. Определить характер и выраженность воспалительных изменений в 

пародонте у пациентов с недостаточностью витамина Д. 

3. Оценить динамику клинико-лабораторных показателей состояния 

пародонта в комплексном лечении пациентов с/без медикаментозной 

коррекции недостаточности витамина Д.  

4. Изучить с помощью лазерной допплеровской флоуметрии состояние 

гемодинамики тканей пародонта при/без медикаментозной коррекции 

недостаточности витамина Д в комплексной терапии больных хроническим 

генерализованным пародонтитом. 

5. На основании компаративного анализа определить эффективность лечения 

пародонтита у больных с использованием медикаментозной коррекции 

недостаточности витамина Д и без неё. 

Личный вклад автора в проведенное исследование: автор определил 

цель, задачи и методы исследования, осуществил аналитический обзор 

отечественной и иностранной литературы по теме диссертационного 

исследования. 

Автор лично провел клиническое обследование, консервативное и 

хирургическое лечение генерализованного пародонтита, исследование 
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микроциркуляции тканей пародонта, статистическую обработку результатов, 

на основании которых представил результаты собственных исследований и 

их обсуждение в виде диссертационной работы, сформулировал выводы и 

дал практические рекомендации. 

Новизна исследования. В работе впервые: 

• получены и изучены данные о распространенности и структуре 

воспалительных заболеваний пародонта среди пациентов с 

гиповитаминозом Д, проживающих в городе Волгограде; 

• выявлена взаимосвязь между степенью воспалительно-деструктивных 

процессов в пародонте и статусом витамина Д в организме 

обследуемых лиц; 

• дана клиническая оценка эффективности лечения пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом на фоне 

медикаментозной коррекции статуса витамина Д. 

Практическая значимость:  

Доказана необходимость индивидуального подхода и комплексного 

обследования пациентов с ХГП с гиповитаминозом Д при определении плана 

общего и местного лечения. 

Обоснована необходимость и эффективность коррекции статуса 

витамина Д в качестве компонента патогенетической терапии хронического 

генерализованного пародонтита у лиц с гиповитаминозом Д.  

Результаты клинических исследований свидетельствуют об улучшении 

состояния пародонта у лиц с недостаточностью витамина Д на фоне 

медикаментозной коррекции гиповитаминоза. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Снижение уровня содержания в сыворотке крови маркёра витамина Д-

25(ОН) ниже 50 нмоль/л является одним из факторов риска развития 

воспалительных заболеваний пародонта. 
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2. Медикаментозная коррекция недостаточности витамина Д у пациентов 

с ХГП в качестве компоненты комплексного лечения позволяет 

повысить эффективность терапевтических мероприятий. 

3. Длительный и стабильный эффект пародонтологического лечения 

обосновывает необходимость фармакотерапии при недостаточности 

витамина Д у пациентов с ХГП.  

Внедрение в практику: 

Разработанный алгоритм лечения больных генерализованным 

пародонтитом на фоне гиповитаминоза Д внедрен в практику работы ГАУЗ 

«Стоматологическая поликлиника № 10 » (г. Волгоград), стоматологической 

поликлиники Волгоградского государственного медицинского университета 

(г. Волгоград), в учебный процесс кафедры терапевтической стоматологии 

ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» 

Минздрава России. По результатам исследования разработаны 

методические рекомендации для врачей-стоматологов «Роль витамина Д в 

комплексном лечении пародонтита». 

Апробация работы: Основные результаты исследования доложены и 

обсуждены на научно-практических конференциях (Тамбов,2015; 

Стерлитамак,2015; Волгоград, 2015;Уфа, 2016). Апробация диссертации 

проведена на расширенном межкафедральном заседании с участием 

сотрудников кафедр терапевтической, ортопедической, хирургической 

стоматологии, пропедевтики стоматологических заболеваний , стоматологии 

детского возраста и ФГУ НИИ Клинической и экспериментальной 

ревматологии, (г.Волгоград). 

         Публикации: По теме диссертации опубликовано 11 работ, в том числе 

7 - в журналах из перечня изданий, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ 

для публикации результатов диссертационных исследований 

         Объем и структура диссертации. 

Диссертация изложена на 110 страницах машинописного текста, 

состоит из 4 глав: аналитический обзор литературы, материалы и методы 
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исследования, распространённость и структура воспалительных заболеваний 

пародонта среди пациентов с гиповитаминозом Д, эффективность лечения 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом на фоне 

медикаментозной коррекции недостаточности витамина Д, их обсуждений и 

заключения, выводов, практических рекомендаций, указателя литературы, 

содержащего 217 работ: 142 работы отечественных авторов, 75-зарубежных. 

Диссертация иллюстрирована 23 таблицами, 11 рисунками. 
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ГЛАВА 1.АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. 

 

1.1. Роль системных заболеваний организма в развитии патологии 

пародонта. 

Хронический генерализованный пародонтит является причиной потери 

зубов, в том числе, в молодом возрасте, и приводит к изменениям в 

жевательном аппарате, нарушению эстетики лица, функции речи, 

отрицательному влиянию на функцию пищеварительной и других систем 

организма. Установлена тесная связь патологии пародонта с общими 

заболеваниями организма, что подтверждается высокой частотой (74%) 

патологии других органов и систем у больных пародонтитом [Ван Дер Бийль 

Петер,2014; Cullinan M. P., Ford P. J., Seymour G. J.,2009; Scannapieco F. A., 

Dasanayake A. P., Chhun N,2010; Hofmann B. M; Stein S. H., Tipton D. A, 

2011].  

Ключевая роль микробного фактора в этиологии заболеваний 

пародонта в современной стоматологии не вызывает сомнений [Герасимович 

И.С., 2000; Загант В.Ф., 2002; Боровский Е.В., 2004; Царев В.Н., 2011; 

SyrjenenJ.et al.,2005]. Однако многие общие заболевания могут являться 

фоном для развития и хронизации патологических процессов в пародонте. 

Особое место среди заболеваний, ассоциированных с пародонтитом, 

занимают сердечно-сосудистые, эндокринные, желудочно-кишечные 

заболевания, а также скелетные поражения.  

За последние годы выявлены многочисленные факторы и 

патогенетические механизмы развития генерализованного пародонтита. 

Исследования, проведенные ещё в 1999 году R. Ross подтвердили 

воспалительную природу атеросклероза коронарных сосудов. Верность этой 

гипотезы признается многими учеными как доминирующей [Полторак, Н. 

А.,2007; Пасечник А. В., Моисеева Е. Г., Фролов В. А, Дроздова Г. А.,2011; 

Accardini R., Al-Zahrani M. S.,2006].  
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Ряд авторов видит сходство патогенетических механизмов развития 

пародонтита и заболеваний сердечно-сосудистой системы именно в 

способности микроорганизмов и их эндотоксинов вызывать иммуно- 

воспалительные реакции в интиме сосудов, гемодинамические нарушения и 

метаболические поражения тканей [Spahr A. et al., 2006; Buhlin K. et al.,2009].  

Количество людей, страдающих сердечно – сосудистыми заболеваниями 

(ССЗ), также велико во всем мире. По наблюдениям Л.Ю. Ореховой (2005г.), 

отмечена ассоциация воспалительного процесса в пародонте с патологией 

внутренних органов. Так, по данным автора, гипертоническая болезнь 

наблюдалась в 26% случаев, ИБС – в 10,6%. Атеросклеротические изменения 

коронарных сосудов отягощают течение хронического генерализованного 

пародонтита, а он усугубляет тяжесть поражения сосудов сердца, что имеет 

патогенетическое значение. 

В настоящее время существуют данные о роли иммунных нарушений в 

патогенезе пародонтита, способствующих хроническому рецидивирующему 

течению заболевания. В последние годы появились публикации об 

иммунопатологических механизмах формирования заболеваний пародонта. 

Многие исследователи единогласны во мнении, что иммунопатологические 

процессы играют ведущую роль в возникновении и развитии 

генерализованных форм заболеваний пародонта. Выявлены изменения 

общего и местного иммунитета при воспалительных заболеваниях пародонта. 

Нарушение иммунного гомеостаза, наблюдаемое при пародонтите, 

проявляется в количественных и качественных изменениях состояния Т- и В-

лимфоцитов, а также усилением синтеза аутоантител, что инициирует и 

поддерживает воспаление. [Воложин А.И. и др., 2008; Мирсаева Ф.З., 2008; 

Цепов Н.М. и соавт., 2010; Behi Y. et al., 2008; Zhang X. et al.,2010].  

Влияние эндокринной патологии на стоматологические заболевания 

отражены в ряде научных исследований и установлена тесная взаимосвязь 

между состоянием пародонта и эндокринной системы [Zella, J. B.,2003; Ilgüy, 

M.,2007; Janket S.J.,2008]. В этиопатогенезе хронического пародонтита 
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выявлена роль сахарного диабета, включая бактериальную инвазию, 

репаративные процессы, кровообращение, метаболизм в тканях пародонта. 

По данным Л.М.Михалевой (2002) важную роль в патогенезе патологии 

пародонта играет диабетическая микроангиопатия, приводящая к гипоксии 

тканей пародонта и поражению их микроорганизмами. По мнению ряда 

авторов, пародонтит у больных сахарным диабетом встречается в 100% 

случаев.  

В настоящее время все большее число публикаций свидетельствует о 

взаимосвязи между СД и заболеваниями пародонта, что позволяет 

стоматологам специализированно подходить к лечению, учитывая обе 

патологии. Воспалительные заболевания пародонта, согласно сообщениям, 

являются шестым осложнением СД, наряду с нейропатией, нефропатией, 

ретинопатией и микро- и макрососудистыми заболеваниями [Горбачева И.А., 

2009; Богомолов М.В., 2011]. В ряде исследований была продемонстрирована 

более высокая распространенность заболеваний пародонта среди пациентов с 

СД, чем среди здоровых людей. В обширном поперечном исследовании 

Grossi S . и др. (2001) показали, что у больных СД в два раза чаще, чем у не 

страдающих диабетом, происходит потеря зубодесневого прикрепления. 

Исследователь Firatli (1997) в течение 5 лет проводил наблюдения за 

пациентами с СД 1-го типа и контрольной группой здоровых лиц. У 

пациентов с диабетом потеря зубодесневого прикрепления была значительно 

больше, чем в контрольной группе. В другом исследовании поперечного 

Bridges и др. обнаружили, что диабет оказывает поражающее влияние на 

ткани пародонта по всем параметрам, включая степень кровоточивости, 

глубину пародонтальных карманов, потерю прикрепления и утраченные 

зубы. По сути, эти исследования показали, что у пациентов с сахарным 

диабетом в 5 раз выше вероятность развития частичной вторичной адентии, 

чем у лиц, не страдающих диабетом. 

Одним из самых распространенных заболеваний эндокринной системы 

является гипотиреоз. Ряд авторов свидетельствует о высокой 
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распространенности хронического генерализованного пародонтита у 

пациентов с гипотиреозом [Kinane, D. F ,2001]. 

В работе Шнейдер О.Л (2008) выявлено, что глубина пародонтальных 

карманов достоверно меньше у пациентов с субклинической формой 

первичного гипотиреоза у всех групп зубов верхней и нижней челюстей 

относительно значений таковых у пациентов с клиническими проявлениями. 

Анализ показателей рецессии показал достоверно более высокие значения по 

всем группам зубов верхней и нижней челюстей у пациентов с 

субклинической и манифестной формами гипотиреоза относительно 

значений рецессии у пациентов группы сравнения. Показатели клинической 

потери прикрепления были достоверно выше у пациентов с манифестной 

формой гипотиреоза у всех групп зубов верхней и нижней челюстей 

относительно таковых у пациентов группы сравнения. 

Одна из наиболее частых причин резистентности генерализованного 

пародонтита к местному лечению – наличие у больного не 

диагностированной сопутствующей патологии, что значительно снижает 

эффективность пародонтологического лечения. 

Важную роль отводят нарушению микроциркуляции в тканях 

пародонта [Белоусов А.В., 2005; Кречина Е.К., 2010]. Особое место в 

отношении к хроническому генерализованному пародонтиту занимает 

нейроциркуляторная дистония, которая при обследовании выявляется в 32-

50% случаев [Mutschelknauss R.E.,2000] и имеет тенденцию к росту. Частота 

поражений хроническим генерализованным пародонтитом у пациентов с 

нейроциркуляторной дистонией по гипертоническому типу составляет 33,1%, 

по гипотоническому – 34,8%. Нередко стоматологи встречаются с 

воспалительными заболеваниями пародонта у больных нейроциркуляторной 

астенией (НЦА). Данная патология обнаруживается у 25 − 80% взрослого 

населения и у 25% подростков [Пузин М.Н, 2001]. 

Ряд авторов выдвигает гипотезу  генетической предрасположенности к 

развитию патологии пародонта [Новикова В.С., 2004; Царев В.Н., 2007; 
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Nibail L.et al, 2010; Kornmann K.S., 2011]. Доказана взаимосвязь между 

стрессом и тяжестью пародонтита [Fedi P.F., Grey J.L., 2007; Renz A.N., 

2009].  

В современном представлении об этиологии и патогенезе хронического 

генерализованного пародонтита важное значение придают cистемному 

поражению костной ткани - остеопорозу [Арутюнов С.Д. с соавт., 2008; 

Сафонова А.В. с соавт., 2010; Кутушева Д.Р., 2010; Swooda J.R. et al.,2008; 

Zhang X. Et al., 2010]. Работы J.Wactawski-Wende (1985-2008гг.) и соавторы 

доказали клинические и патогенетические взаимосвязи генерализованного 

пародонтита и остеопороза. Галикеева А.Ш. (2001г) установила 

корреляционную связь между степенью минерализации челюстных костей и 

тяжестью генерализованного пародонтита. Чем тяжелее процесс 

пародонтита, тем ниже показатели плотности костных структур челюстно-

лицевой области.  

Эпидемиологические исследования установили половые различия в 

уровне снижения минеральной плотности костной ткани. В работах Л.И. 

Беневольской (2005г.) сообщается, что риск снижения минеральной 

плотности костной ткани у мужчин после 50 лет значительно ниже, чем у 

женщин. Для мужчин более характерна остеопения, а для женщин в 

аналогичном возрасте-изменения, характерные для остеопороза. 

Выявлена роль антиоксидантов в развитии пародонтальной патологии 

[Chapple I. L. et al, 2007; Linden G. J.,2009; Staudte H.,2010].  

Исследования последних лет позволили расширить и дополнить 

современное представление о роли витамина Д в регуляции многих 

физиологических процессов организма. Доказано, что дефицит витамина Д 

способствует развитию не только скелетных, но и некоторых внескелетных 

заболеваний. Широкий спектр биологических эффектов активных 

метаболитов витамина Д и публикации о взаимосвязи состояния полости рта 

и статуса витамина Д в организме позволяют по-новому оценить его роль в 

развитии стоматологической патологии, а также разработать наиболее 
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эффективные подходы к их диагностике и лечению [Moedano D. E,2011; 

Garcia M. H.,2011; Bashutski J. D,2011]. 

1.2.Современные представления о биологических эффектах 

витамина Д. 

Термином «витамин Д » объединяют группу сходных по химическому 

строению (секостероиды) и существующих в природе нескольких форм 

витамина Д: 

• Витамин Д1 (открытое в 1913 году E.V. McCollum вещество из 

жира печени трески, представляющее собой соединение 

эргокальциферола и люмистерола ); 

• Витамин Д2 – эргокальциферол, который образуется из 

эргостерола, в основном, в растениях, под действием солнечного 

света. Это одна из наиболее распространённых природных форм;  

• Витамин Д3 – холекальциферол, образующийся в организме 

животных и человека под действием солнечного света  из 7-

дегидрохолестерина; 

• Витамин Д4 – дигидротахистерол или 22,23- 

дигидроэргокальциферол; 

• Витамин Д5 – ситокальциферол (образуется из 7-

дегидроситостерола). 

Витамин Д является жирорастворимым витамином, который в 

организме человека вырабатывается только при определённых условиях, 

когда ультрафиолетовые лучи солнечного света попадают на кожу человека. 

В организм человека витамин Д поступает в ограниченном количестве  20-

30% от потребности , в таких  продуктах питания как: лосось(200-800 МЕ на 

100 г), сметана-50 МЕ, печень говяжья-45МЕ, масло сливочное-10-150 МЕ, 

молоко, обогащённое витамином Д, желтки яиц-45 МЕ. Обогащённые 

витамином Д продукты питания уже не редкость в развитых странах, 

например, в США всё молоко обогащено витамином Д из расчёта 100 МЕ 

/200 мл, в Канаде- 35-40 МЕ/100 мл [Dawson-Hughes B.,2010.]. 
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Ультрафиолетовое излучение бета – излучение с длиной волны 290-320 

нм проникает в кожу и преобразует 7-дегидрохолестерин в провитамин Д3, 

который превращается в витамин Д3. Витамин Д, который синтезировался 

под действием солнечного света, может храниться в печени и жировой ткани. 

Такие факторы, как время суток, сезон, уровень инсоляции, наличие 

облачности, ношение национальной одежды, пользование солнцезащитными 

кремами, влияют на выработку витамина Д и уровень его в организме. УФ-

излучение не проникает через стекло, поэтому воздействие солнечного света 

через окно не приводит к синтезу витамина Д, полная облачность уменьшает 

УФ на 50%, а тень на 60%. Исходя из этого, вполне очевидно, что наличие 

большого количества факторов, влияющих на солнечное излучение, не 

позволяет выработать рекомендации по пребыванию на солнце для 

поддержания оптимального уровня витамина Д в организме [Misra M.,2008; 

Holick M.F., 2008] . 

Витамину Д для активации в организме необходимо пройти два 

процесса гидроксилирования. Первый из них происходит в печени (до 90%) и 

превращает витамин Д в 25-гидроксивитамин Д–25(ОН)Д или кальцидиол. 

Второй этап происходит в почках(10%), в результате чего синтезируется 

активный 1,25 –дигидроксивитамин Д или кальцитриол. Уровень 

образования Д-гормона в организме взрослого человека составляет около 

0,3—1,0 мкг/сут. 

Гидроксилирование витамина Д3 в печени является 

субстратзависимым процессом. Реакция 25-гидроксилирования протекает 

достаточно быстро и ведёт к повышению уровня 25(ОН)Д в сыворотке крови. 

Уровень этого вещества отражает образование витамина Д в коже и его 

поступление с пищей, поэтому он  используется как маркер статуса витамина 

Д. Частично транспортная форма 25(ОН )Д поступает в жировую и 

мышечную ткани. 

Последующая реакция 1а—гидроксилирования 25(ОН)Д протекает в  

клетках проксимальных отделов почек при участи фермента 1а-
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гидроксилазы(25-гидроксивитамин Д -1-а-гдроксилаза) .В меньшем, чем в 

почках, объёме 1а-гидроксилирование осуществляется и клетками 

лимфогеопоэтической системы, в костной ткани.25-гидроксилаза и 1а-

гидроксилаза представляют собой митохондриальные и микросомальные 

оксидазы со смешанными функциями и участвуют в переносе электронов от 

НАДФ через флавопротеины и ферродоксин в цитохром Р450. 

Образование в почках 1,25-дигидроксивитамина Д3 строго 

регулируется рядом эндогенных и экзогенных факторов. Регуляция синтеза 

1а,25(ОН)2Д3 в почках является функцией паратиреоидного гормона, а также 

половых гормонов – эстрогенов и андрогенов. На метаболизм витамина Д 

оказывают влияние и некоторые лекарственные средства 

(противоэпилептические средства). 

Все компоненты метаболизма витамина Д и тканевые рецепторы к 

1а,25-дигидроксивитамин Д3,получившие название рецепторы к витамину Д, 

объединяют  в эндокринную систему витамина Д. Её функция –генерировать 

биологические реакции более, чем в 40 тканях-мишенях. За счёт геномных и 

внегеномных механизмов Д-эндокринная система осуществляет реакции 

поддержания минеральной плотности костей, метаболизме липидов, 

регуляции уровня АД, роста волос, стимуляции дифференцировки клеток, 

ингибировании клеточной пролиферации, реализации иммунологических 

реакций (иммунодепрессивное действие). 

Важнейшая реакция, в которой участвует витамин Д – абсорбция 

кальция в кишечнике и его реабсорбция в почках, поддержание 

необходимого уровня кальция и фосфатов в крови, он необходим для роста 

костей и процессов костного ремоделирования. Достаточный уровень 

витамина Д предотвращает развитие рахита у детей и остеомаляции у 

взрослых. Д-гормон усиливает кишечную абсорбцию кальция в тонком 

кишечнике за счёт взаимодействия со специфическими PBD, 

представляющими собой Х-рецепторный комплекс ретиноевой кислоты, 

ведущий к экспрессии в кишечном эпителии кальциевых каналов. В 
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кишечных энтероцитах активация PBD сопровождается анаболическим 

эффектом-повышением синтеза кальбидина 9К-кальций-связывающего 

белка,который выходит в просвет кишечника,связывает Са2+  

транспортирует их через кишечную стенку в лимфатические сосуды и затем 

в сосудистую систему. Без участия витамина Д лишь 10-15%  пищевого 

кальция и 60% фосфора абсорбируется в кишечнике. Взаимодействие между 

1а,25-дигидроксивитамином Д3 и PBD повышает эффективность кишечной 

абсорбции Са2+ до 30-40%,а фосфора до 80%. 

Но функция витамина Д  не ограничивается только контролем кальций-

фосфорного обмена, он также влияет на многие другие важные 

физиологические процессы в организме. Важно отметить, открытие, 

сделанное в 80-х гг. американскими исследователями: необходимым 

условием для осуществления функций витамина Д является превращение его  

в гормонально активную форму-1,25 дигидроксивитамин Д. В дальнейшем, 

важным открытием стало открытие специфических рецепторов гормонально 

активной формы витамина Д. Сначала они были обнаружены в кишечнике, 

костях,  почках. Далее было установлено, что рецепторы витамина Д 

имеются как минимум в 38 органах и тканях организма. 

Таким образом, действуя через рецептор, витамин Д оказывает 

множество биологическх эффектов, тем самым, принципиально отличаясь от 

других витаминов. Поэтому, в какой – то степени, его можно назвать 

прогормоном. В последнее время стало ясно, что рецепторы витамина Д 

присутствуют в самых разных клетках и что этот гормон имеет 

биологические эффекты, выходящие за пределы только контроля 

минерального обмена.  

В физиологических условиях потребность в витамине Д варьирует от 

200 МЕ (у взрослых) до 400 МЕ  (у детей) в сутки. Недостаточность 

витамина Д, по мнению многих экспертов, имеет место тогда, когда уровень 

25(ОН)Д ниже 50 нмоль/л, а дефицит, когда уровень ниже 25 нмоль/л. 
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Дефицит витамина Д существует двух основных типов или синдром Д-

недостаточности. Первый обусловлен дефицитом природной 

прогормональной формы, из которой образуются активные метаболиты. Этот 

тип  дефицита витамина Д связывают с недостаточным пребыванием на 

солнце, а также с недостаточным  поступлением этого витамина  с пищей, 

постоянным ношением  закрывающей тело одежды, что снижает образование 

природного витамина Д в коже и ведёт к снижению уровня витамина Д в 

коже. 

Дефицит витамина Д также обнаруживается при синдроме 

мальабсорбции, болезни Крона, после гастроэктомии, при операциях на 

кишечнике, хроническом панкреатите, циррозе печени, атрезии желчного 

протока, длительном применении противосудорожных, 

противоэпилептических препаратов, заболеваниях почек. 

Проведенные в последние годы масштабные исследования позволили 

выявить данные о достаточно выраженной взаимосвязи между D-дефицитом 

и онкологическими заболеваниями. Так, описано 16 различных видов 

злокачественных опухолей, развитие которых коррелирует с низкой 

инсоляцией/УФ-облучением, а их распространенность повышается при D-

дефиците/недостаточности. Среди них: рак молочной железы, толстой и 

прямой кишки, матки, пищевода, яичника, ходжкинская и неходжкинская 

лимфома, рак мочевого пузыря, желчного пузыря, желудка, поджелудочной 

и предстательной железы, почки, яичка и влагалища. [Торшин И.Ю., Громова 

О.А.,2009; Lappe J.M. et al.,2007; Garland C.F., Gorham E.D. et al.,2009;Yin L. 

et al.,2009]. 

Исследование когорты пациентов с раком эндометрия, почек, 

поджелудочной железы, верхних отделов пищеварительного тракта,  

установило, что низкий уровень витамина Д в плазме крови соответствует 

более высокому риску развития рака [Фридман Д.М., 2008; Спиричев В.Б., 

Громова О.А.,2012; Goram ED et al., 2009]. 
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Второй тип дефицита витамина Д характеризуется снижением его 

рецепции в тканях, что рассматривается как функция возраста. Снижение 

уровня витамина Д при старении отмечается в возрасте 65 лет, часто 

наблюдается при заболеваниях почек, при дефиците половых гормонов, при 

опухолях, гипопаратиреозе, сахарном диабете, под действием лекарственных 

средств (глюкокортикостероидных препаратов). 

Однако, в последнее время стало ясно, что рецепторы витамина Д 

присутствуют в самых разных клетках и что этот гормон имеет 

биологические эффекты, выходящие за пределы только контроля 

минерального обмена. Дефицит витамина Д может быть основным фактором 

риска для таких хронических заболеваний как пародонтит, некоторые виды 

рака, сердечно-сосудистые заболевания, некоторые аутоиммунные 

заболевания, метаболический синдром (увеличение веса, диабет 2 типа, 

высокий уровень холестерина ЛПНП, высокий уровень триглицеридов) [Tenn 

. J Dent; 2011;J.Drake,2008]. 

Возможные причины дефицита витамина Д: 

1.Снижение синтеза витамина Д в коже вследствие: 

• использования солнцезащитных кремов; 

• пигментации кожи; 

• времени года, времени дня; 

• пересаженной кожи. 

Последствием при воздействии вышеперечисленных факторов может 

явиться снижение синтеза витамина Д от 75 до 99%. У лиц, проживающих на 

территории, расположенной севернее 35 градусов северной широты (Страны 

Центральной и Северной Европы), образование витамина Д в период с 

ноября по февраль резко снижается или полностью прекращается 

2.Снижение биодоступности витамина Д по причине: 

• мальабсорбции при муковисцидозе, 

• болезни Крона, Уиппла, резекции желудка  
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• ожирения. 

Все это приводит к нарушению способности организма абсорбировать 

витамин Д из пищевых продуктов и снижению доступности витамина Д для 

дальнейшего метаболизма. 

3.Повышение катаболизма витамина Д при приёме противосудорожных  

препаратов, глюкокортикостероидных препаратов. 

4.Грудное вскармливание. 

5.Снижение биосинтеза витамина Д при заболеваниях печени и почек. 

6.Наследуемые заболевания–рахиты.  

7.Приобретённые заболевания, такие как гиперпаратиреоидизм, саркоидоз,  

туберкулёз, гипертиреоидизм. 

Низкий уровень витамина Д является фактором риска развития 

гипертонической болезни. Антигипертонический эффект его связан с такими 

механизмами как уменьшение секреции ренина, ренопротективное, 

противовоспалительное и сосудисто-протективное действие. 

Рандомизированные исследования показали, что добавки витамина Д 

способствуют снижению систолического артериального давления на 2-6 

мм.рт.ст. [В.Б. Спиричев , О.А. Громова , 2012; Dobnig H, Pilz S, Scharnagl H, 

2008]. 

Выявлена взаимосвязь между дефицитом витамина Д и риском 

развития кардио-васкулярных поражений. Ряд исследований свидетельствует 

об ассоциации причин смертности от сердечно-сосудистых заболеваний с 

низким сывороточным уровнем 25-гидроксивитамина D и уровней 1,25 

дигидроксивитамина D. [Dobnig H.,2008; Pilz S, 2008; Giovannucci E,2008]. 

Открытие рецепторов к кальцитриолу во многих клетках иммунной 

системы (на Т-лимфацитах, макрофагах, на незрелых лимфацитах тимуса и 

зрелых CD8-клетках), а также способность мононуклеарных фагоцитов к 

продукции 1,25-дигидроксивитамина D3 доказали участие витамина D в 

функционировании иммунной системы. Витамин D влияет на функцию 

врожденного и приобретенного иммунитета: он снижает активность 
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приобретенного иммунитета и усиливает активность врожденного. Показано, 

что в клетках, находящихся в очаге воспаления, по сравнению со здоровыми 

клетками этого же органа отмечается локальное повышение концентрации 

активных метаболитов витамина D, что имеет выраженный защитный 

характер [Коровина Н.А. с соавт.,2008; Смирнова Г.Е. с соавт.,2010; Cantorna 

M.T.,2006].  

 Согласно недавно выдвинутой гипотезе, эпидемии гриппа и других 

острых респираторных заболеваний, обусловлены сезонным дефицитом 

витамина D. В пользу этой гипотезы высказывают мнение о том, что вирусы 

гриппа определяют у населения круглый год, но эпидемии распространяются 

только в зимнее время, когда уровень витамина D в крови снижается. С 

одной стороны, витамин D обеспечивает организм природными 

антибиотиками широкого спектра действия – каталицидин и дефензин-β2, а с 

другой – предупреждает излишнюю воспалительную реакцию путем 

снижения выработки цитокинов [Cannell JJ et al.,2006; Miller DW., 2008]. 

Тем не менее, данные, подтверждающие защитный эффект витамина Д, 

помимо заболеваний костной ткани, рахита, остеопороза, остеомаляции, не 

обладают высокой достоверностью, поэтому необходимо проведение 

крупных контролируемых клинических исследований [Plescheva 

A.V.,Pigarova E.A.,Dzeranova L.K.,2012]. 

1.3. Эпидемиология и влияние гиповитаминоза Д на развитие 

заболеваний пародонта. 

Анализ литературных данных показывает, что проблема дефицита 

витамина Д актуальна для разных стран, независимо от географических, 

экономических и этнических особенностей [Holick M.F. et al., 2012]. 

Привычное представление об оптимальных дозах, получаемых организмом в 

виде «солнечных ванн», рациональном питании оказывается ошибочным и не 

подтверждает гипотезу о достаточности этих мер по предотвращению 

дефицита витамина Д в организме. Процесс урбанизации, загрязнение 

окружающей среды, несбалансированный режим труда, привычки питания – 
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все это может рассматриваться как фактор риска для развития 

недостаточности/дефицита витамина Д в организме. Даже в районах с 

жарким климатом стабильно выявляются случаи дефицита витамина Д среди 

населения. Поэтому все больше ученых склоняются к генетическим 

механизмам, обеспечивающим метаболизм витамина Д в организме человека 

[Martelli F. S..2011]. 

Недостаточность витамина D, определяемая уровнями 25(OH)D менее 

30, так и менее 20 нг/мл, высоко распространена во всем мире [Mithal A., 

2014]. Например, распространённость уровня 25(ОН)D менее 30 нг/мл у 

женщин в постменопаузе составляет 50% в Тайланде и Малазии, ,более 75% 

в США, 74-83,2% в России, 90% в Японии и Южной Корее [Плещева А.В., 

Пигарова Е.А., Дзеранова Л.К., 2011; Каронова Т.Л. с соавт., 2013].  

Выраженный дефицит витамина D, определяемый уровнем менее 10 

нг/мл, широко распространен на Ближнем Востоке и Южной Азии, где 

средние уровни колеблются от 4 до 12 нг/мл. Так, в рандомизированных 

исследованиях в Турции около 60% сельского и городского населения 

страдало от средней и сильной степени тяжести дефицита витамина Д 

[Sataman et al., 2012]. Согласно данным исследований, проведенных в Индии, 

существует распространенность в той или иной степени (50-90%) дефицита 

витамина Д [Londhey, 2011]. А в Иране подверженность тяжелой степени 

гиповитаминоза Д была диагностирована у 54% среди взрослого населения в 

рамках многоцентровых исследований [Heshmat et al., 2008].  

В настоящее время недостаточность и по большей части дефицит 

25(OH)D представляет собой пандемию, при этом в группу риска включены 

дети и подростки, беременные и кормящие женщины, взрослые, женщины в 

менопаузе, пожилые люди . 

Такая же ситуация происходит в Российской Федерации, что 

подтверждается различными исследованиями, проведенными в стране среди 

разных возрастных группах [Богосьян А.Б. с соавт.,2011; Маркова Т.Н. с 

соавт., 2012; Вербовой А.Ф. с соавт,2012; Pigarova E. Et al., 2013]. 
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Низкое содержание витамина D в большинстве продуктов питания, 

само по себе представляет риск дефицита данного витамина, развитие 

которого становится еще более вероятным при аллергии на молочный белок, 

непереносимости лактозы, строгом вегетарианстве. Таким образом, 

основным источником витамина D становится солнечное облучение, но 

мировые тенденции по уменьшению времени пребывания на солнце и 

применению солнцезащитных кремов, которые снижают синтез витамина D в 

коже на 95-98% [Springbett P. et al., 2010; Diehl JW et al., 2010], делают его 

малоэффективным.  

Рахит больше распространен среди выходцев из Азии, Африки и 

Ближнего Востока, возможно, из-за генетических различий в метаболизме 

витамина D или культурных особенностей, которые уменьшают воздействие 

солнечных лучей на кожу [Sneve M, Figenschau Y, Jorde R.,2008].  

Обследование подростков в США выявило, что 52% 

латиноамериканских и афро-американских юношей и девушек в Бостоне и 

48% белых девочек младшего подросткового возраста в Майне имели 

уровень 25(ОН)-D3 ниже 20 нг/мл. В странах Европы, где редко пищевые 

продукты обогащаются витамином D, дети и взрослые подвержены особенно 

высокому риску дефицита витамина Д [Семин С.Г., Волкова Л.В., Моисеев 

А.Б,. Никитина Н.В., 2012]. 

В последние годы особую роль отводят – изучению уровню кальция и 

витамина Д в организме и их влиянию на развитие хронического 

генерализованного пародонтита. В течение последних 2 десятилетий имеется 

тенденция к нарастанию интереса в этой области, накоплению научного 

материала. До этого времени известной ролью витамина Д было участие в 

костном метаболизме и в поддержании кальциево-фосфорного гомеостаза 

[Holik M.F., 2007; Koli JA, Lacroix AZ, Wu L, et al., 2008].  

Дефицит витамина Д не может обособленно протекать на фоне 

хронического генерализованного пародонтита. В.Г. Атрушкевич, А.В 

Поляков, А.И. Зиновьева и др.(2012 г.), особую роль отводят 
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наследственному характеру и генетической предрасположенности к 

патологии пародонта. Ген рецептора витамина Д (ген VDR) является 

наиболее изученным из всех генов, определяющих минеральную плотность 

костной ткани. В полученных результатах их исследования выявлено, что у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в 100% случаев 

обнаружен ген риска развития заболевания, сопровождающегося снижением 

минеральной плотности костной ткани. 

Ген рецептора витамина Д выявлен среди иммунных клеток (Т-клетки, 

В-клетки). Он активирует деятельность клеток-киллеров и увеличивает 

фагоцитарную активность макрофагов. Таким образом, витамин Д участвует 

в иммунитете полости рта. Выяснено, что ген витамина Д, активированный 

1,25(ОН)2Д3, индуцирует экспрессию цАМФ и bеtta-defensin 4,обладающую 

противомикробной активностью в отношении патогенных микроорганизмов, 

таких как Actinobacilus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 

Fusobacterium nucleatum, Candida и папилломавирус [В.Г. Атрушкевич, 

М.С.Зяблицкая,2011 г.]. 

Ещё в 1999 г. Henning B.J. опубликовал результаты исследования  о 

взаимосвязи между пародонтитом и полиморфизмом Tagl гена VDR (ген 

витамина Д). Был исследован полиморфизм длины фрагмента рестрикции 

(RFLP) для Tagl в 9 экзоне из гена витамина Д с помощью полимеразной 

цепной реакции, сопровождаемой вывариванием ограничения с Tagl  

электрофорезом в геле. Проанализированы генотипы 69 пациентов с ранним 

началом пародонтита. Распределение генотипа в группе с ранним 

пародонтитом было 35%, 25%, 40% и в контрольной группе - 43,1%, 50%, 

6,9% для TT, Tt, tt соответственно(t,T -аллеи с и без Tagl RFLP 

соответственно). Анализ показал, что распределение генотипов между 2 

группами было достаточно различно. Частоты аллели составляли 47,5% и 

52,55 для T и t в группе с ранним пародонтитом и 68,1% , 31,9% в 

контрольной группе, показывая существенную ассоциацию  между 

распространённостью менее частой аллели-t и l-EOP. Эти данные 
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показывают, что присутствие менее частой аллели в гене VDR-Tagl RFLP(t) 

значительно увеличивает риск развития L-EOP. 

Наличие рецепторов витамина Д в одонтобластах и амелобластах 

приводит к выводу, что они являются классическими клетками-мишенями 

[D.Feldman,J. Wesley Pike, John S.Adams,2011]. В связи с этим 

перспективным остаётся изучение клеток корня зуба, где витамин Д, как 

ожидается, играет важную роль. 

В работе E.N. Alshouibi, E.K. Kaye, H.J. Cabral, C.W.Leone (2013 г.) 

было определено, что потребление добавок витамина Д 800 МЕ уменьшало 

риск возникновения хронического генерализованного пародонтита и снижало 

прогрессирование пародонтита лёгкой и средней степени тяжести. Можно 

предположить, что витамин Д является потенциальным фактором для 

профилактики пародонтита.  

Y.Zhan, S.Samietz, B.Holtfreter и др.( 2014 г.) в своём исследовании 

показали, что при увеличении в сыворотке крови уровня витамина Д на 10 

мг/л, риск потери зубов уменьшается на 13%.  

Исследования связи дефицита витамина Д и заболеваний пародонта 

немногочисленны, что доказывает необходимость детального изучения этой 

проблемы. Интерес отечественных авторов к проблеме дефицита витамина Д 

и его влияния на состояние челюстно-лицевой области проявился  

сравнительно недавно. Большинство из них сосредоточены на изучении 

взаимосвязи между метаболитами витамина Д и потерей костной ткани при 

хроническом генерализованном пародонтите. Выявлены эффекты витамина 

Д, которые тесно связаны с поддержанием костного гомеостаза. В 

исследованиях на различных трансгенных линиях мышей была 

проанализирована чувствительность альвеолярной кости к витамину Д. 

Данные показали, что 25(ОН)D оказывает анаболический эффект в 

трабекулярной кости нижней челюсти, тем не менее, вторичный 

гиперпаратиреоидизм имеет место преимущественно в длинных костях, а не 

в нижней челюсти. Основываясь на данных исследованиях, можно 
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предположить, что недостаточность витамина Д является фактором риска для 

остеонекроза челюстных костей. Однако, ни одно экспериментальное 

исследование не было посвящено изучению этого факта[Khanna-Jain R., 

Vuorinen A., Sandor G., 2010; Berdal A.,Molla V., Descroix V., 2011].  

Выяснение роли витамина Д в патогенезе генерализованного 

пародонтита может явиться важным критерием для разработки эффективных 

методов лечения и профилактики воспалительных заболеваний пародонта. 
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Глава 2. Материалы и методы исследования. 

2.1 Контингент обследованных лиц.  

Стоматологическое обследование и лечение пациенты проходили на 

базе кафедры терапевтической стоматологии ГБОУ ВПО «Волгоградский 

государственный медицинский университет» Минздрава России и ФГУ НИИ 

Клинической и экспериментальной ревматологии г. Волгограда в период с 

2013-2016 гг. Всего было обследовано 415 пациентов в возрасте от 20 до 45 

лет, постоянно проживающих в городе Волгограде. Профессиональная 

деятельность пациентов, в основном, связана с пребыванием в офисе (60%), 

работой на дому (10%), работой вне помещения (30%).  

Из общего числа пациентов в дальнейшем исследовании приняли 

участие 60 человек с хроническим генерализованным пародонтитом и 

нормальным статусом витамина Д, а также 120 человек с хроническим 

генерализованным пародонтитом на фоне недостаточности витамина Д в 

организме. Лица этого возраста согласно классификации ВОЗ входят в 

молодую возрастную группу.  

Методом простой рандомизации пациенты, принявшие участие в 

исследовании, были разделены на группы, в зависимости от назначенного 

лечения: 

I группа(контрольная) – 30 пациентов   с хроническим 

генерализованным пародонтитом легкой степени и нормальным уровнем 

25(ОН) Д, которым проводилось традиционное лечение пародонта.  

II группа – 30 пациентов   с хроническим генерализованным 

пародонтитом легкой степени с уровнем 25(ОН)Д˂ 50 нмоль/л в сыворотке 

крови, которым проводилось традиционное лечение пародонта без 

медикаментозной  коррекции статуса витамина Д. 

III группа – 30 пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом легкой степени с уровнем 25(ОН)Д˂ 50 нмоль/л в сыворотке 

крови, которым проводилось традиционное лечение пародонта и 
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медикаментозная  коррекция статуса витамина Д (препарат витамина Д3+ 

кальций). 

IА группа (контрольная) – 30 пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени и нормальным уровнем 

25(ОН) Д, которым проводилось традиционное лечение пародонта. 

IIA группа – 30 пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом средней степени и уровнем 25(ОН)Д˂ 50 нмоль/л в сыворотке 

крови,  которым проводилось традиционное лечение пародонта без 

коррекции статуса витамина Д. 

IIIA группа – 30 пациентов   с хроническим генерализованным 

пародонтитом средней степени и уровнем 25(ОН)Д˂ 50 нмоль/л, которым 

проводилось традиционное лечение пародонта и медикаментозная  

коррекция статуса витамина Д (препарат витамина Д3+ кальций).  

Критериями включения пациентов в исследование были:  

• возраст от 20 до 45 лет с верифицированным диагнозом по МКБ-

10 К05.3 Хронический пародонтит; 

• недостаточность витамина Д в организме (25(ОН)<50 нмоль/л); 

• наличие информированного согласия пациента.  

Критериями исключения из исследования:  

• инфаркт миокарда в анамнезе, острые и хронические заболевания 

почек, приём противосудорожных препаратов, заболевания 

кишечника и печени; 

•  беременность и лактация; 

•  непереносимость препаратов витамина Д и кальция. 

• отсутствие информированного согласия пациента на участие в 

исследовании. 

Дизайн исследования: рандомизированное, открытое, проспективное, 

сравнительное клиническое исследование. 
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В соответствии с поставленными задачами были определены 

содержание и объем исследования (табл. 2.1.1). 

Таблица 2.1.1 

Структура проводимых  исследований. 

Этапы Содержание Методы  Количество 

пациентов 

1 этап Определение 
распространенности 
заболеваний пародонта у 
лиц с недостаточностью 
витамина Д. 
 

Клиническое 
стоматологическое 
обследование. 
Иммуноферментный 
тест для 
количественного 
определения 25(ОН)Д. 
 
 

 
 
 
 

415 чел. 

2 этап   
Изучение 
пародонтологического 
статуса пациентов с 
недостаточностью 
витамина Д. 
 
 

Клиническое 
стоматологическое 
обследование. 
 
Лазерная допплеровская 
флоуметрия. 
 
Рентгенологический. 
 

 
180 чел. 

 
 

180 чел. 
 
 

180 чел. 

3 этап Оценка эффективности 
лечения пациентов с ХПГ  

Клиническое 
стоматологическое 
обследование. 
Иммуноферментный 
тест для 
количественного 
определения 25(ОН)Д. 
Лазерная допплеровская 
флоуметрия. 
Рентгенологический. 
Статистический. 
 

   180 чел. 
 

    
 
   120 чел. 
 
 
   120 чел. 
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Использовалась классификация заболеваний пародонта, принятая на 

Пленуме Всесоюзного Общества стоматологов (1983г.) и МКБ-10 (2010г). 

Анамнез, данные объективного осмотра, этапы лечения регистрировались в 

амбулаторную карту формы 043/у и специально разработанную нами 

индивидуальную карту обследования пациента. 

2.2 Клинические методы исследования. 

При первичном приёме пациента проводился опрос для выяснения 

жалоб, анамнеза заболевания и анамнеза жизни. При внешнем осмотре лица 

оценивалось состояние кожных покровов лица, регионарных лимфатических 

узлов. Клинический осмотр полости рта включал оценку состояния 

слизистой оболочки полости рта, губ, уздечек верхней и нижней губ, языка, 

определение прикуса. Отмечалась зубная формула, состояние твёрдых тканей 

зубов и десны, изменения цвета слизистой оболочки десны, наличие  

кровоточивости десны, патологической подвижности зубов, над- и 

поддесневых зубных отложений. 

Оценка пародонтологического статуса проводилась в соответствии с 

рекомендациями национального руководства «Пародонтология» (2013г.) под 

редакцией профессора Л.А. Дмитриевой. 

Клиническое обследование включало в себя:  

1.Оценку уровня гигиены полости рта у пациента (индекс Грин-
Вермильона(OHI-S)). 
 
Количество баллов Зубной налет Зубной камень 
0 отсутствует отсутствует 
1 Покрывает 1/3 коронки 

зуба 
Наддесневой камень 
покрывает 1/3 коронки 
зуба 

2 Покрывает от1/3 до 2/3 
коронки зуба 

Наддесневой камень 
покрывает от 1/3 до 2/3 
коронки зуба 

3 Покрывает более 2/3 
коронки зуба 

Наддесневой/поддесневой  
камень покрывает до 2/3 
коронки и/или 
циркулярно охватывает 
шейку зуба. 
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Результаты для оценки индекса: 

0 – 1,2 балл: низкий, хорошая гигиена 

1,3 – 3,0 балл: средний, неудовлетворительная гигиена 

3,1 – 6,0 балл: высокий, плохая гигиена 

2.Интенсивность кровоточивости десны определялась зондовой пробой с 

помощью индекса Мюллемана. Индекс кровоточивости рассчитывали в 

баллах. Кровоточивость оценивали путем зондирования вершины межзубных 

сосочков:  

1 балл – кровоточащая точка в области вершины сосочка; 

2 балла – кровоточивость по линии контакта десневого сосочка с твердыми 

тканями зуба; 

3 балла – заполнение межзубного промежутка геморрагическим экссудатом; 

4 балла – профузное кровотечение из десневого сосочка и края десны, 

заполнение экссудатом 2-3 промежутков. 

3. Уровень потери зубодесневого соединения, который позволяет учитывать  

глубину пародонтального кармана и уровень рецессии десны. (Hu-Friedy 

Mfg. Co. Inc., USA). 

4. Пародонтальный индекс (A.Russel, 1967) – состояние пародонта каждого 

зуба определяют оценкой от 0 до 8 следующим образом: 

0 – воспаления нет; 

1 – легкий гингивит (воспалена часть зуба); 

2 – гингивит (воспаление полностью захватывает зуб, однако повреждения 

эпителиального прикрепления нет); 

6 – гингивит с образованием пародонтального кармана; 

8 – выраженная деструкция тканей пародонта с потерей жевательной 

функции, зуб легко подвижен, может быть смещен. 

ПИ = Сумма оценок каждого зуба / Число зубов. 

Значения индекса следующие: 

0,1 – 1,0 – начальная и легкая степень патологии пародонта. 

1,5 – 4,0 – среднетяжелая степень патологии пародонта. 
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4,0 – 8,0 – тяжелая степень патологии пародонта. 

5.Определение патологической подвижности зубов по шкале Миллера 

(Miller) в модификации Флезаpa  (Flesar T. J. еt al., 1980): 

0 – зуб устойчивый, имеется только его физиологическая подвижность; 

1 – смещение зуба относительно вертикальной оси несколько больше, но не 

превышает 1 мм; 

2 – зуб смещается на 1-2 мм в щечно-язычном направлении, фуркация не 

нарушена; 

3 – подвижность резко выражена, при этом зуб движется не только в щечно- 

язычном направлении, но и по вертикали, функция его нарушена. 

6. Папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс, модифицированный 

Parma C. (1960) определяли с целью  учета воспаления в разных зонах десны: 

межзубных сосочков, маргинальной и альвеолярной десне. 

1 – воспаление на уровне межзубного сосочка; 

2 – воспаление захватывает краевую десну; 

3 – воспаление распространено на прикрепленную десну. 

Полученная сумма баллов делится на количество обследованных зубов и 

умножается на 100%. 

7.Значение йодного числа Свракова. С помощью раствора Шиллера –

Писарева  окрашивают десну. Окраска межзубных сосочков оценивается в 2 

балла, маргинальной десны – в 4 балла, альвеолярной – 8 баллов. 

Рассчитывают по формуле ЙЧ= сумма оценок у каждого зуба/количество 

зубов.  

Слабовыраженный процесс – до 2,3; умеренно выраженный процесс – до 2,6; 

интенсивный процесс от 5,3 до 8,0. 

 2.3 Лабораторные методы исследования. 

Биохимический анализ крови. 

В лабораторном исследовании изучалось содержание в сыворотке крови 

маркера витамина Д-25(ОН)- статуса витамина Д. Сывороточный уровень 

25(ОН) Д является лучшим индикатором поступления витамина Д в организм 
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человека, так как из всех метаболитов в крови хранит больше всего витамина 

Д. Использовался иммуноферментный тест для количественного определения 

25(ОН)Д. Для этого была проведена работа с набором для 

иммуноферментного анализа 25(ОН)Д ELISA (IDS, США, Cat №  AC-57F1), 

который предназначен для количественного in vitro определения маркера 

витамина Д в сыворотке крови.  

В отличие от других тестов, в этом используются недавно полученные 

моноклональные антитела, которые одинаково специфичны  к 

эргокальциферолу (витамин Д2), и к холекальциферолу (витамин Д3). В 

набор включены 8 луночных стрип, разделенных на отдельные лунки, с 

иммобилизованными моноклональными антителами к 25(ОН) витамину Д.    

На первой стадии реакции в лунках инкубировали калибраторы и 

исследуемые образцы, разведённые 25(ОН) витамином Д, меченным 

биотином. В течение инкубации  количество маркера витамина Д из образца 

исследуемого пациента и меченный биотином витамин Д конкурировали за 

ограниченное число сайтов связывания с иммобилизованными антителами. 

Далее проводилась вторая реакция для выявления связавшегося меченного 

биотином 25 (ОН) витамина Д. Для этого использовался стрептавидин, 

меченный пероксидазой. Связавшаяся пероксидаза вызывала цветное 

окрашивание во время третьей реакции с субстратом тетраметилбензидином. 

Интенсивность окрашивания была обратно пропорциональна концентрации 

маркера витамина Д-25(ОН) витамина Д в образце.  

Результаты рассчитывались с помощью стандартной калибровочной 

кривой, которая строится методом «от точки к точке». На графике 

откладывались величины ОП-оптическая плотность по оси Y и по оси X- 

концетрация 25(ОН) витаминаД. Полученные точки соединялись. Уровень 

витамина Д- 50 нмоль /л и ниже рассматривался как Д- витаминная 

недостаточность, а уровень 25 нмоль /л как Д –дефицит.   

Для контроля над эффективностью терапии кальциевого обмена 

препаратами кальция и витамина D проводили исследование на уровень 
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общего кальция в крови. Референсные  значения для пациентов возрастной 

категории от 18 до 60 лет 2,15–2,55 ммоль/л. 

Все пациенты участвовали в исследовании добровольно, что было 

зафиксировано в информированном согласии и одобрено Этическим 

комитетом ВолгГМУ(протокол №  198-2014 от 25 апреля 2014 года). 

Лазерная допплеровская флоуметрия. 

Состояние капиллярного кровотока в слизистой оболочке десны 

изучали с помощью лазерной допплеровской флоуметрии. Метод основан на 

лазерной допплеровской низкочастотной спектроскопии с использованием 

излучения гелий-неонового лазера малой мощности и длиной волны 632,8 

нм. Для регистрации кровотока в слизистой оболочке десны применялся 

отечественный прибор ЛАКК-ОП, лазерный анализатор капиллярного 

кровотока, серийно изготавливаемый научно-производственным 

предприятием «ЛАЗМА» (рис 2.1). 

 
Рисунок 2.1. Прибор ЛАКК – ОП – лазерный анализатор капиллярного 

кровотока 

Исследование проводилось при одинаковой температуре в помещении 

– около 24С. В течение 15 минут до начала диагностики пациент находился в 

спокойном состоянии. Перед исследованиями пациент не принимал пищу 

или напитки, изменяющие состояние микроциркуляции, не курил. 

Диагностика проводилась также в одинаковое время суток. ЛДФ – метрию 

пациентов проводили в стоматологическом кресле, в положении сидя. 

Процедура регистрации кровотока заключалась в следующем. Пациент 

находился в положении сидя в стоматологическом кресле (угол наклона 
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спины 90–100°), голова фиксирована на подголовнике при горизонтальном 

расположении трагеорбитальной линии. Датчик прибора устанавливался на 

исследуемом участке. Необходимые факторы обследования: отсутствие 

какого-либо воздействия на твердые ткани зубов, слизистую оболочку рта и 

десны (чистка зубов, прием жесткой пищи, использование жевательной 

резинки и т.д.) и психоэмоциональной нагрузки не менее, чем за 1 час до 

обследования.  

Измерения капиллярного кровотока методом ЛДФ проводили в группе 

I (традиционное лечение – 30 человек) с нормальным содержанием витамина 

Д, II группа (30 человек) - традиционное лечение 25(ОН)D <50нмоль/л; III 

группа (30 человек) - традиционное лечение + витамин Д3+ кальций 25(ОН)D 

<50нмоль/л. Контролем служили собственные данные, полученные в 

результате обследования 30 здоровых лиц (IV группа) с интактным 

пародонтом. 

После регистрации ЛДФ-грамм на монитор выводились средние 

статистические значения флоуметрии (амплитуд сигнала на выходе прибора): 

величина среднего потока перфузии крови – М в интервале времени 

регистрации, σ - среднее колебание перфузии относительно среднего 

значения потока крови М и интегральный показатель вариаций – Kv данного 

процесса, расчетные параметры которых позволяют проводить общую 

оценку состояния гемомикроциркуляции.  

Рентгенологическое обследование. 

Рентгенологическое исследование проводили с помощью 

ортопантомограмм, прицельных рентгеновских снимков. Оценивали тип 

резорбции костной ткани, высоту, форму и структуру межальвеолярных 

перегородок, состояние фуркаций зубов, наличие очагов деструкции костной 

ткани. Для оценки состояния костной ткани альвеолярных отростков 

использовали индекс Фукса. 4- нет убыли кости или зуб удален по поводу 

осложненного кариеса; 3- убыль кости до 1/3 длины корня; 2- убыль кости на 

2/3 длины корня; 1- убыль кости свыше 2/3 длины корня; 0- зуб вне кости. 
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F=N/1*4, где N- уровень костной ткани. При нулевом значении индекса 

резорбция доходит до верхушек корней; 0,25 – резорбция на 2/3 длины 

корней; 0,5 – резорбция от 1/3 до 2/3 длины корней; 0,75- резорбция на 1/3 

длины корней; 1- нормальное состояние костной ткани. Данный индекс 

позволяет оценить эффективность проводимых лечебных мероприятий в 

динамике.  

2.4 Методы лечения. 

Всем пациентам проводилось стоматологическое лечение, включавшее:  

Начальный этап: 

• профессиональную гигиену полости рта; 

• обучение пациента правилам ухода за зубами и контроль его 

исполнения; 

• выявление и устранение супраконтактов; 

• местная медикаментозная терапия пародонтальных карманов 0,2% 

раствором хлоргексидина биглюконата, повязки с метронидазолом; 

• санация полости рта; 

• по показаниям консультация и лечение у врача–стоматолога ортодонта, 

ортопеда, хирурга;  

Хирургическое лечение. Кюретаж пародонтальных карманов по способу 

Знаменского - Юнгера – Закса применялся нами при одиночных 

пародонтальных карманах глубиной не более 5 мм, отсутствии костных 

карманов, достаточной плотности десны.  

 При кюретаже проводились:   

• антисептическая медикаментозная обработка полости рта и 

операционного поля и местное обезболивание;  

• удаление наддесневых и поддесневых зубных отложений; 

•  выскабливание пародонтальных карманов со всех сторон, начиная 

с вестибулярной, и удаление грануляций;  
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• деэпителизация наружной стенки кармана с удалением тяжей 

эпителия со стенок и дна пародонтальных карманов;  

• полировка корня с целью удаления остатков камня и размягченного 

цемента;  

• антисептическая обработка кармана и гемостаз;  

• плотное прижатие десны к зубу и наложение десневой лечебной 

повязки на рану.  

В один сеанс проводилась обработка 2-6 зубов. Интервал между 

сеансами составлял 2-3 дня.  

Поддерживающая терапия включала профессиональную гигиену 

полости рта; устранение местных факторов; функциональное избирательное 

пришлифовывание.  

Общее лечение: пациентам II и IV групп назначался препарат витамина 

Д по 800 МЕ в день и кальция 500мг в день, курс 1 год. Медикаментозная 

коррекция недостаточности витамина Д у пациентов осуществлялась в 

период с ноября по март месяцы, с перерывом на апрель – октябрь, время 

высокой солнечной активности для региона Волгоградской области, для 

исключения возможной передозировки витамина Д в организме и получения 

недостоверных результатов исследования.  

 Пациентам, не принимавшим препарат витамина Д, рекомендовали 

включать в пищевой рацион продукты, содержащие витамин Д, а также 

прием солнечных «ванн» не менее 15 мин в день. 

Оценку эффективности комплексной терапии проводили после лечения 

через 14 дней, 3, 6 и 12 месяцев; отдаленные результаты оценивались через 

18 месяцев. 

 2.5 Статистические методы исследования.  

 Данные, полученные в результате исследований, обрабатывали 

вариационно-статистическим методом на IBM PC/AT «Pentium-IV» в среде 

Windows 2000 с использованием пакета прикладных программ Statistica 6. 
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Статистический анализ проводился методом вариационной статистики с 

определением средней величины (М), ее средней ошибки (±m), оценки 

достоверности различия по группам с помощью критерия Стьюдента (t). 

Различие между сравниваемыми показателями считалось достоверным при р 

< 0,05, t≥2. 

 Для оценки эффективности проведенных лечебных мероприятий 

хронического генерализованного пародонтита у пациентов с 

недостаточностью витамина Д использовалась методика расчета ЧБНЛ 

(Number needed to treat, NNT) – один из показателей эффективности лечения. 

Это число больных, которых необходимо лечить определенным методом в 

течение определенного времени, чтобы достичь определенного 

благоприятного исхода или предотвратить один неблагоприятный исход. 

Данный показатель позволяет выразить преимущества применяемого лечения 

по сравнению с его отсутствием (контрольная группа) [Максимов С.А. с 

соавт., 2010]. 
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Глава 3. 

Распространенность и структура воспалительных заболеваний 

пародонта среди пациентов с гиповитаминозом Д. 

3.1 Характеристика пародонтологического статуса пациентов с 

гиповитаминозом Д.  

Исследование проводилось на базе поликлиники ВолгГМУ и ФГБНУ 

НИИ КиЭР г. Волгограда с ноября 2013 по февраль 2016 года. Было 

обследовано 415 пациентов в возрасте от 20 до 45 лет, постоянно 

проживающих в городе Волгограде. 

Обследование пациентов, обратившихся за стоматологической 

помощью, выявило высокую распространенность (98,8%) воспалительно-

деструктивных поражений пародонта (табл.3.1.1). 

Таблица 3.1.1 

Распространенность заболеваний пародонта среди обследованных 

пациентов. 

Диагноз Возраст 

пациентов 

Количество пациентов 

N=415 

Абс. % 

Гингивит  26,2±0,2 45 10,8 

ХГП л 33,8±0,1 190 45,8 

ХГП с 35,7±0,2 141 34 

ХГП т 43,5±0,3 39 9,4 

 

В результате осмотра выявлено, что большинство пациентов имело 

клинические признаки пародонтита: 45,8% лиц с хроническим 

генерализованным пародонтитом легкой (ХГПл) и 34 % средней степени 

(ХГПс) тяжести в возрастной группе 33 – 35 лет. Лишь 10, 8% из общего 

числа обследованных составили лица с признаками гингивита (средний 

возраст пациентов – 26 лет) и 9,4% – с признаками хронического 

генерализованного пародонтита тяжелой степени (средний возраст – 43 года).  
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Клиническая оценка состояния пародонта пациентов на момент 

первичного обследования представлена в таблице 3.1.2. 

Таблица 3.1.2 

Пародонтологический статус обследованных пациентов. 

Диагноз 

 

Индекс 
Грин-

Вермильона 
(ед) 

РМА 

 

(%) 

Глубина 
пародонта

льного 
кармана 

(мм) 

Индекс 
Мюлеманна 

 
(ед) 

Число 
Свракова 

 
(ед) 

Гингивит 

(n=45) 

2,1±0,01 30,7±0,7 - 1,6±0,02 2,1±0,03 

ХГПл 

(n=190) 

2,1±0,3 49,7±0,4 3,7±0,4 1,8±1,2 2,7±0,1 

ХГПс 

(n=141) 

2,3±0,4 65,8±0,8 4,5±0,6 2,5±0,7 2,7±0,3 

ХГПт 

(n=39) 

2,6±0,2 87,4±1,2 6,7±0,7 2,5±1,2 3,2±0,2 

 

Для изучения статуса витамина Д среди больных с патологией 

пародонта все обратившиеся за стоматологической помощью прошли 

иммуноферментное исследование крови на содержание сывороточного 

25(ОН)Д – маркёра витамина Д в организме.  

Полученные данные представлены в таблице 3.1.3. Из общего 

количества больных с различной патологией пародонта у 133 пациентов 

(32%) выявлен низкий уровень 25(ОН)D, характеризующий содержание 

витамина Д в организме как недостаточное <50 нмоль/л (различия 

достоверны, χ2=17,654, р<0,001). 
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Таблица 3.1.3 

Распространенность заболеваний пародонта у пациентов в зависимости 

от статуса витамина Д. 

Диагноз Частота клинических проявлений у больных 

С уровнем 

25(ОН)Д<50нмоль/л 

С уровнем 

25(ОН)Д˃50нмоль/л 

Гингивит  5 40 

ХГПл 61 129 

ХГПс 59 82 

ХГПт 8 31 

Всего 133 чел 282 чел 

 

В группе лиц с недостаточным статусом витамина Д между степенью 

поражения пародонта и уровнем сывороточного 25(OH)D выявлена 

взаимосвязь. Так, в группе пациентов с ХГПл значение 25(OH)D (46,7 

нмоль/л) достоверно отличалось от аналогичных значений в группах ХГПс, 

ХГПт, (39,2 нмоль/л и 39,8 нмоль/л, соответственно). Если при индексных 

показателях, характерных для хронического генерализованного пародонтита 

легкой степени (ХГПл), отклонение от нормы 25(OH)D составило лишь 6%, то 

при хроническом генерализованном пародонтите средней и тяжелой степени, 

отклонение от нормы значения 25(OH)D составил уже более 22%. 

При дальнейшем обследовании лиц с недостаточностью витамина Д 

были выявлены признаки как начальных, так и прогрессирующих стадий 

заболеваний пародонта (табл.3.1.4). Данные таблицы свидетельствуют, что 

45,8% обследованных лиц с низким содержанием витамина Д в организме - 

это пациенты с хроническим генерализованным пародонтитом легкой 

степени, средний возраст которых составил 34 года; 44,4% – лица с 

хроническим генерализованным пародонтитом средней степени, средний 

возраст – 36 лет. 
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Таблица 3.1.4 

Структура воспалительных заболеваний пародонта у лиц с низкими 

значениями 25(ОН)D в зависимости от пола и возраста. 

 

Диагноз 

 

Возраст 

пациентов 

(M±m) 

  

Пол  Количество 

пациентов 

N=133 
Мужчины Женщины 

Гингивит  25,7±0,4 0 5 5 (3,8%) 

ХГПл 34,3±0,1 16 45 61(45,8%) 

ХГПс 36,2±0,2 23 35 59(44,4%) 

ХГП т 39,5±0,7 3 5 8(6%) 

 

У 6% пациентов выявлены признаки хронического генерализованного 

пародонтита тяжелой степени, средний возраст больных составил 39,5 лет, 

остальные 3,8% составили лица с клиническими признаками гингивита. 

На момент обследования большинство пациентов с признаками 

воспаления пародонта и недостаточностью витамина Д в разных возрастных 

группах составили женщины (рис. 3.1.1).   

 
Рисунок 3.1.1 Гендерное и возрастное распределение пациентов с 

воспалительными заболеваниями пародонта на фоне недостаточности 

витамина Д. 
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При опросе нами было выяснено, что профессиональная деятельность 

пациентов, в основном, была связана с пребыванием в офисе (служащие и 

учащиеся) и работой на дому. Только 30% обследованных лиц работали вне 

помещения. При сборе данных анамнеза у пациентов учитывалось: 

длительность заболевания, количество обострений, частота посещений 

стоматолога в год (табл.3.1.6). 

Таблица 3.1.6 

Длительность заболевания и частота обострений хронического 

пародонтита у пациентов с недостаточностью витамина Д. 

Показатель 

 

Степень хронического генерализованного 
пародонтита, (ХГП) 

легкая (n=61) средняя(n=59) тяжелая (n=8) 
Длительность заболевания, 
(год) 

4,7±0,4 6,3±0,3 7,5±0,2 

Частота обострения, (кол-
во/в год.) 

2,2±0,1 2,8±0,1 3,5±0,1 

Длительность ремиссии, 
(мес.) 

5,4±0,2 4,2±0,4 3,7±0,1 

Частота обращений к 
стоматологу, (раз/год) 

2,5 2,9 3,4 

 

У большинства опрошенных длительность заболевания составила в 

среднем от 4 до 7 лет, и, несмотря на регулярное посещение стоматолога, 

частота обострений заболевания составила в среднем от 2-х до 3-х раз в год. 

При этом ремиссия заболевания не превышала 5 месяцев при ХГПл и 3 

месяцев при ХПГт.  

3.2 Диагностика микроциркуляторных нарушений в тканях 

пародонта у лиц с различным статусом витамина Д. 

Измерения капиллярного кровотока методом ЛДФ проводили 

пациентам с ХГП в группе (30 человек) с нормальным содержанием 

витамина Д и в группе (30 человек) – с 25(ОН)D<50нмоль/л. Контролем 
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служили собственные данные, полученные в результате обследования 30 лиц 

с интактным пародонтом. 

В группе здоровых лиц ЛДФ – грамма позволила выявить нормативные 

параметры микроциркуляции в интактном пародонте. По данным ЛДФ, в 

группе здоровых лиц уровень капиллярного кровотока по параметру 

микроциркуляции (ПМ) составил 19,06±0,3 перф.ед. Среднее квадратичное 

отклонение колебаний кровотока (СКО) равнялось 3,12±0,2 перф. ед. 

Коэффициент вариации (Кv) составил 16,3±0,3% (рис.3.2.1). 

 
Рисунок3.2.1. Типичный вид ЛДФ – граммы здорового человека 

Состояние микроциркуляторного русла у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом отличалось от здоровых лиц, а 

расстройства микроциркуляции при патологии пародонта имели общую 

направленность. 

В начале заболевания изменения капиллярного кровотока выражаются 

в снижении его скорости и интенсивности: повышается посткапиллярное 

сопротивление, снижается число функционирующих капилляров, следствием 

чего является гипоксия и ишемия тканей. Данные сравнительной оценки 

показателей микроциркуляции в тканях пародонта у лиц с интактным 

пародонтом и пациентов с ХГП  представлены в таблице 3.1.7.  

Так, значения показателя перфузии (М) у пациентов с ХГП 

25(ОН)Д<50нмоль/л и 25(ОН)Д>50нмоль/л достоверно (р<0,05) снижены по 
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сравнению со средним значением М в группе здоровых людей, что указывает 

на падение уровня перфузии тканей кровью. 

Таблица 3.1. 7 
Средние показатели состояния капиллярного кровотока в пародонте у 

обследованных пациентов. 
Показатель Здоровый 

пародонт  

(n=30) 

Диагноз, уровень витамина Д 
ХГП 

25(ОН)Д<50нмоль/л 

(n=30) 

 

ХГП 
25(ОН)Д˃50нмоль/л 

(n=30) 

 
М, (усл. ед.) 19,06±0,3 31,92±0,2* 30,40±0,4* 

σ, (усл. ед.) 3,12±0,2 2,04±0,1  2,23±0,1 

Kv (%) 16,3±0,3 6,4±0,2 7,3±0,3* 

 * - статистически значимые различия с соответствующим показателем в группе здоровых 
лиц,  p<0,05);  

Показатель среднеквадратичного отклонения (σ), характеризующий 

сохранность механизмов модуляции сосудистого просвета, в этих группах не 

имеет достоверной разницы. Но снижение показателей ЛДФ характерно для 

спастической и спастико-атонической форм расстройства микроциркуляции 

[Козлов В.И. с соавт., 2012]. 

Следует отметить, что статистически значимое снижение величины 

коэффициента вариаций (Kv), отражающее угнетение активных 

вазомоторных механизмов модуляции тканевого кровотока, наблюдалось у 

пациентов с ХГП. Проведенное диагностическое обследование состояния 

микроциркуляторного русла пародонта показало, что степень расстройства 

микроциркуляции в тканях пародонта у лиц, страдающих ХГП, находится в 

прямой связи от степени тяжести заболевания.  

*** 

Таким образом, в результате комплексного клинико–лабораторного 

обследования пациентов, обратившихся за пародонтологической помощью, 
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выявлено, что 32% лиц с различной патологией пародонта имели показатель 

25(OH)D в сыворотке крови ниже 50 нмоль/л, свидетельствующий о 

недостаточности витамина Д в организме. Изучение индексных показателей 

состояния пародонта, уровня 25(ОН)D и степень расстройства 

микроциркуляции в тканях пародонта у данной категории лиц показали 

наличие взаимосвязи между степенью воспалительно-деструктивных 

процессов в пародонте и статусом витамина Д в организме. 

 У пациентов с ХГПл снижение показателя 25(OH)D составило 6%, а у 

пациентов с ХГПс и ХГПт – уже более, чем в 22% случаев.  

С учетом полученных результатов обследования, считаем 

патогенетически оправданным и необходимым проведение комплексного 

лечения, соответствующего глубине патологических изменений в 

пародонтальном комплексе и включающего не только традиционные 

средства и методы, но и медикаментозную коррекцию недостаточности 

витамина Д . 
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Глава 4 

Эффективность лечения пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом на фоне медикаментозной коррекции недостаточности 

витамина Д. 

Для исследования были сформированы 6 групп пациентов, в 

зависимости от тяжести ХГП и проводимого лечения. Контрольные группы 

(30 человек с ХГП л и 30 чел с ХГП с.) составили пациенты с нормальным 

уровнем 25(ОН)D в сыворотке крови, которым проводилось традиционное 

лечение хронического генерализованного пародонтита. Группы сравнения 

составили пациенты с уровнем 25(ОН)D <50 нмоль/л (ХГПл и ХГПс), в 

комплексном лечении которых не назначалась медикаментозная коррекция 

статуса витамина Д, а также пациенты, традиционная терапия которых 

включала фармакотерапию недостаточности витамина Д. Медикаментозная 

коррекция недостаточности витамина Д состояла в назначении комбинации 

препарата витамина Д3 – 800 МЕ и кальция 500мг в день, курс 1 год, с 

перерывом на апрель – октябрь. Пациентам, не принимавшим препарат 

витамина Д, рекомендовали включать в пищевой рацион продукты, богатые 

содержанием витамина Д, а также прием солнечных «ванн». 

4.1 Клиническая оценка состояния пародонта при 

медикаментозной коррекции недостаточности витамина Д у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом легкой 

степени в динамике. 

Пациенты с хроническим генерализованным пародонтитом легкой 

степени по способу лечения были рандомизированы на три  группы: 1 группа 

– контрольная, с уровнем 25(ОН)D>50нмоль/л (традиционное лечение), 2 

группа (сравнения) с уровнем 25(ОН)D <50нмоль/л (традиционное лечение) и 

3 группа (сравнения) с уровнем 25(ОН)D <50нмоль/л (традиционное 

лечение+ витамин Д3+ кальций). 

Всем пациентам с ХГПл проводили комплексную терапию, 

включающую профессиональную гигиену полости рта, избирательное 
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пришлифовывание зубов, местную противовоспалительную и 

антисептическую терапию пародонтальных карманов 0,06% раствором 

хлоргексидина биглюконата и аппликации метранидазола. Пациентам были 

даны рекомендации по гигиеническому уходу за полостью рта, 

необходимости санационных мероприятий. После купирования 

воспалительных процессов в тканях пародонта пациенты находились под 

наблюдением в течение 18 месяцев.  

 Медикаментозная коррекция недостаточности витамина Д являлась 

компонентом комплексной терапии. Пациентам 3 группы назначался 

препарат витамина Д 800 МЕ и кальция 500мг в день в течение года. 

Пациентам, не принимавшим препарат витамина Д, рекомендовали включать 

в пищевой рацион продукты, содержащие витамин Д, а также прием 

солнечных «ванн». Мониторинг состояния пародонта и эффективности 

проводимых лечебных мероприятий осуществляли после проведенного 

пародонтологического лечения (14 дней) и в периоды диспансерного 

наблюдения: через 3, 6, 12 и 18 месяцев. Анализ клинических изменений 

проводили с помощью индексных показателей состояния пародонта с учетом 

различного статуса витамина Д у обследуемых пациентов. 

 Изучение уровня сывороточного содержания 25(ОН)D у пациентов с 

ХГПл проводили до пародонтологического лечения и через 12 месяцев, после 

лечения. У пациентов, которым назначался препарат витамина Д3+ кальций , 

после повторного исследования на содержание 25(ОН)D в сыворотке крови 

наблюдалось достоверное его повышение. Если на момент первичного 

обследования уровень 25(ОН)D  у пациентов 3 группы составлял в среднем 

44,6 нмоль/л, то через 12 месяцев он достиг 96,5 нмоль/л. У больных, не 

принимавших препарат витамина Д (2 группа) уровень 25(ОН)D за тот же 

период наблюдения, практически, не изменился (44,1нмоль/л и 46,5нмоль/л, 

соответственно). Пациенты с ХГПл и нормальным статусом витамина Д в 

организме (>50нмоль/л)  составляли контрольную группу (табл. 4.1.1) 
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Таблица 4.1.1 

Динамика показателей уровня сывороточного содержания 25(ОН)D у 

пациентов с ХГПл (нмоль/л). 

Сроки 
наблюдения 

1 группа n=30 
25(ОН)D 

>50нмоль/л 
традиционное 
лечение 

2 группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 

3группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 
лечение+ 
витамин Д3+ кальций 

До лечения 122,3±0,8* 44,2±0,7 44,6±0,7* 
Через 12 месяцев 128,6±0,7* 46,5±0,5* 96,5±1,0* 
*-статистически значимая разница между показателями 3 группы с 1 и 2групп, p<0,05 

Изменения показателя индекса кровоточивости Мюлеманна на 

протяжении всего периода курации пациентов с ХГПл были не равнозначны 

в группах (табл.4.1.2).  

Таблица 4.1.2 

Изменение индекса Мюлеманна у пациентов с ХГПл с различным 
статусом витамина Д в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1 группа n=30 
25(ОН)D 

>50нмоль/л 
традиционное 

лечение 
(усл.ед) 

2 группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 
(усл.ед) 

3группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций(усл.ед) 

До лечения 2,1 ±0,08*** 2,2±0,08 2,4±0,08*** 

Через 14 дней 0,3±0,07*,** 0,8±0,08*,**,*** 0,5±0,07*,*** 

Через 3 месяца 0,5±0,07* 1,2±0,07* 0,7±0,06* 

Через 6 
месяцев 

0,7±0,08*,** 1,8±0,09*,**,*** 0,9±0,03*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

0,7±0,07*,** 2,2±0,06**,*** 0,8±0,02*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

0,8±0,1*,** 2,3±0,1**,*** 0,9±0,01*,** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 
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Так, при, практически, одинаковых исходных данных индекс 

Мюлеманна, после проведенного местного лечения, достоверно снизился во 

всех группах. Уже к 14 суткам наблюдения в первой (контрольной) и третьей 

группах (сравнения) пациентов этот показатель достоверно отличался не 

только от результатов, отмеченных до лечения, но и от соответствующих 

показателей между группами. Спустя 3 месяца после проведенного лечения, 

индекс кровоточивости оставался в пределах достоверной разницы с 

результатами до лечения.  

Дальнейшее исследование показало, что при общей тенденции к 

увеличению кровоточивости десны у пациентов всех 3-х групп, наиболее 

активно этот процесс проявлялся во второй группе, и к 18 месяцам значение 

индекса кровоточивости вернулся к исходному уровню. В третьей и 

контрольной группах пациентов с ХГПл темпы роста индекса Мюлеманна 

были достоверно ниже, чем во второй, а спустя 18 месяцев его значение 

оставалось достаточно стабильным и соответствовало стадии клинической 

стабилизации хронического пародонтита (рис.4.1.1). 

 
Рисунок 4.1.1. Показатель индекса Мюлеманна у пациентов ХГПл в 

динамике. 

Значение пародонтального индекса (ПИ) у пациентов с ХГПл в 

контрольной и группах сравнения на разных сроках наблюдения 

представлены в таблице 4.1.3. Показатель ПИ после проведенного 
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пародонтологического лечения до 3 месяцев наблюдения достоверно 

изменился только в первой и во второй группах пациентов. Спустя 6 месяцев 

после лечения в первой и третьей группах пациентов достоверная разница 

наблюдалась не только с исходными показателями пародонтального индекса 

внутри групп, но и с соответствующими значениями второй группы. 

В дальнейшем положительная динамика ПИ сохранилась в 1-ой и 3-й 

группах и оставалась стабильной до 18 месяцев наблюдения. Во 2 группе 

после 6 месяцев выявлена отрицательная динамика, и к 18 месяцу 

наблюдения значение ПИ было значительно выше, чем в 1 и 3 группах, но 

все же достоверно ниже по сравнению с данными на начало лечения 

(рис.4.1.2). 

Таблица 4.1.3 

Изменение пародонтального индекса у пациентов с ХГП л в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1 группа n=30 
25(ОН)D>50нмоль/л 

традиционное 
лечение 
(усл.ед) 

2 группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 
(усл.ед) 

3группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций(усл.ед) 

До лечения 4,0±0,07 4,1±0,1 3,7±0,05 
Через 14 дней 3,7±0,06 4,0±0,2 3,5±0,1 
Через 3 месяца 3,4±0,1* 3,5±0,1* 3,0±0,06 
Через 6 
месяцев 

2,5±0,05*,** 2,8±0,1*,**,*** 2,4±0,1*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

2,4±0,1*,**,*** 3,0±0,1*,**,*** 2,2±0,1*,*** 

Через 18 
месяцев 

2,3±0,06*,** 3,4±0,1*,**,*** 2,2±0,08*,*** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**, *** статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 
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Рисунок 4.1.2 Показатель пародонтального индекса у пациентов ХГПл 

в динамике. 

Одним из важных показателей состояния пародонта у пациентов с ХГП 

является индекс РМА (папиллярно–маргинально–альвеолярный) и число 

Свракова, отражающие интенсивность воспалительного процесса, динамика 

которых представлена в таблицах 4.1.4 и 4.1.5. 

Таблица 4.1.4 

Изменение папиллярно-маргинально - альвеолярного индекса у 

пациентов с ХГП л в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1 группа n=30 
25(ОН)D>50нмоль/л 

традиционное 
лечение 

2 группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 

3группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций 

До лечения 42,5±1,1 44,5±1,5 41,3±1,0 
Через 14 дней 10,7±0,5*,** 17,4±0,6*,**,*** 11,2±0,4*,**,*** 
Через 3 месяца 11,5±0,5*,** 20,7±0,6*,**.*** 11,7±0,4*,**,*** 
Через 6 
месяцев 

12,0±0,4*,** 28,9±1,5*,**,*** 13,0±0,5*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

12,2±0,4*,**,*** 24,7±1,3*,**,*** 15,3±0,5*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

14,1±0,5*,**,*** 30,2±0,9*,**,*** 18,0±0,6*,**,*** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 
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После комплексной терапии к 14 суткам индекс РМА снизился в 2,5 

раза во второй группе пациентов и в 4 раза в первой и третьей группах. 

Достоверная разница наблюдалась не только между показателями внутри 

групп, но и с соответствующими значениями между группами. Однако уже к 

третьему месяцу  наблюдения отмечается различный темп роста показателей 

РМА. На фоне прогрессирующего ухудшения числовых значений индекса 

РМА во 2 группе пациентов, в 1 и 3 группах эти значения остаются 

достоверно ниже на всех сроках наблюдения.  

Таблица 4.1.5 

Изменение показателя числа Свракова у пациентов с ХГП л в 

динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1 группа n=30 
25(ОН)D˃50нмоль/л 

традиционное 
лечение 

2 группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 

3группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций 

До лечения 2,5±0,09** 2,9±0,1** 2,7±0,1 
Через 14 дней 0,5 ±0,05*,**,*** 1,4±0,06*,**,*** 1,2±0,04*,**,*** 

Через 3 месяца 0,7±0,05*,**,*** 1,5±0,1*,**.*** 1,1±0,06*,**,*** 
Через 6 
месяцев 

0,7±0,04*,**,*** 1,5±0,09*,**,*** 0,9±0,05*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

0,6±0,04*,** 1,7±0,1*,**,*** 0,7±0,09*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

0,7±0,05*,**,*** 1,9±0,09*,**,*** 1,0±0,06*,**,*** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 

 

На момент обследования пациентов с ХГПл значение числа Свракова 

достоверно отличалось только в контрольной группе и второй группе 

сравнения. На 14 день после проведенного пародонтологического лечения 

показатель Свракова достоверно снизился во всех группах, как по сравнению 
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с показателем до лечения, так и с соответствующими значениями между 

группами. Однако, если в контрольной группе пациентов значение индекса 

оставалось стабильным в последующие сроки наблюдения, то в группах 

сравнения тот же показатель достоверно повышался. Хотя на фоне 

медикаментозной коррекции статуса витамина Д у пациентов выявлено 

достоверное различие числа Свракова по сравнению с группой пациентов, не 

принимавших препарат витамина Д.  

Индексные показатели были достоверно лучше по сравнению с 

предыдущими значениями как внутри группы, так и с соответствующими 

показателями у пациентов 2 группы (рис.4.1.3). 

 
Рисунок 4.1.3 Показатель индекса РМА у пациентов ХГПл в динамике. 

Анализ динамики изменения уровня базального кровотока в 

микроциркуляторном русле десны пациентов в исследуемых клинических 

группах проводили с помощью метода ЛДФ (табл. 4.1.6). В группе 

здоровых лиц ЛДФ – грамма позволила выявить нормативные параметры 

микроциркуляции в интактном пародонте. По данным ЛДФ, в группе 

здоровых лиц уровень капиллярного кровотока по параметру 

микроциркуляции (ПМ) составил 19,06±0,3 перф.ед. Среднее квадратичное 

отклонение колебаний кровотока (СКО) равнялось 3,12±0,2 перф. ед. 

Коэффициент вариации (Кv) составил 16,3±0,3% (рис 4.1.4).  
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Таблица 4.1.6 

Динамика изменений параметров микроциркуляции у пациентов ХГП 
легкой степени в динамике. 

Сроки наблюдения М, (усл. ед.) σ, (усл. ед.) Kv (%) 
1-я группа традиционное лечение 25(ОН)D >50нмоль/л 

До лечения 30,40±0,4* 2,23±0,1* 7,3±0,3* 

Через 3 месяца 29,96±0,3* 2,56±0,1* 8,5±0,2* 

Через 6 месяцев 28,9±0,2* 2,85±0,3 9,8±0,2* 

Через 12 месяцев 26,3±0,2* 3,11±0,2 11,82±0,3* 

Через 18 месяцев 27,5±0,2* 3,75±0,1 13,6±0,2 
2-я группа традиционное лечение 25(ОН)D <50нмоль/л 

До лечения 31,92±0,2* 2,04±0,1* 6,4±0,2* 

Через 3 месяца 31,85±0,3* 2,03±0,1* 6,4±0,2* 

Через 6 мес. 31,89±0,3* 2,45±0,4 7,6±0,2* 

Через 12 мес. 29,87±0,2* 2,61±0,2 8,7±0,2* 

Через 18 мес. 30,53±0,2* 2,73±0,1 8,9±0,1* 
3 группа традиционное лечение + витамин Д3+ кальций 25(ОН)D <50нмоль/л 
До лечения 31,92±0,2* 2,04±0,1* 6,4±0,2* 

Через 3 месяца 29,07±0,3* 2,58±0,1* 8,9±0,1* 

Через 6 мес. 30,05±0,2* 3,07±0,1 10,2±0,1* 

Через 12 мес. 29,79±0,2* 3,19±0,1 10,72±0,2* 

Через 18 мес. 28,5±0,1* 3,68±0,2 12,9±0,1* 

Здоровый пародонт, 
(n=30) 

19,06±0,3* 3,12±0,1* 16,3±0,3* 

* - достоверность различий в группах сравнений по отношению к 

контрольной группе р<0,01 
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Рисунок 4.1.4. Типичный вид ЛДФ – граммы здорового человека 

Состояние микроциркуляторного русла у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом легкой и средней степени тяжести  

отличалось от здоровых лиц, а расстройства микроциркуляции при патологии 

пародонта имели общую направленность. 

Как видно из таблицы, у всех пациентов до лечения средние 

диагностические показатели тканевого кровотока статистически отличались 

от аналогичных показателей, полученных при обследовании здоровых лиц, 

что свидетельствовало о застое крови в микроциркуляторном русле десны.  

При исследовании капиллярного кровотока пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом легкой степени тяжести до лечения  

отмечались выраженные микроциркуляторные расстройства, причем данные 

ЛДФ – граммы практически во всех группах были одинаковы. Показатель 

микроциркуляции составил в среднем 31,4±0,3. Среднее колебание перфузии 

относительно среднего потока крови (СКО)  - 2,1±0,1; коэффициент вариации 

равнялся 6,6±0,3%.  

Из таблицы следует, уровень ЛДФ – сигнала претерпевает 

значительные изменения между группами сравнения по отношению к 

контрольной группе. Статистический анализ данных ЛДФ – метрии не 

выявил достоверных отличий между I и III группами сравнения (р>0,05). 

Следует отметить, что при оценке всех показателей достоверность отличий 
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была выявлена как по отношению I группы ко II, так и по отношению III 

группы ко II. 

ЛДФ – сигнал повышается в группе наиболее выраженных 

воспалительных изменений в пародонте по сравнению с группой контроля 

(рис 4.1.5).  

 
Рисунок 4.1.5.  3D изображение разреза по определенному времени от 

начала времени регистрации ЛДФ – граммы ХГП легкой степени тяжести. 

Через 3 месяца после начала лечения средние арифметические 

значения показателя М составили: в 1-й группе 29,96±0,3, во 2-й группе – 

31,85±0,3, в третьей – 29,07±0,3 - величины были статистически различны по 

отношению  к показателю, полученному при обследовании здоровых лиц 

(р<0,05). Но следует отметить, что увеличение М может быть связано как с 

ослаблением артериального сосудистого тонуса, которое приводит к 

увеличению объема крови в артериолах, так и с явлениями застоя крови в 

венулярном звене.  

Следовательно, однозначно объяснить увеличение М без 

дополнительных данных не представляется возможным. Что касается уровня 

«флакса», следует отметить, что чем больше составляет его значение, тем 

происходит более глубокая модуляция микрокровотока. Повышение σ  

может быть обусловлено как более интенсивным функционированием 

механизмов активного контроля микроциркуляции, так и результатом 

повышения сердечных и дыхательных ритмов. Увеличение данного 
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показателя также нельзя однозначно интерпретировать. Средние значения 

показателя σ в 1-й, 2-й  и 3 –ей группах составили 2,56±0,1; 2,03±0,1 и 

2,58±0,1 соответственно. Данные значения были статистически различимы, 

как по отношению к контрольной группе, так и по отношению I и III групп 

ко II.  

Увеличение величины Kv отражает улучшение состояния 

микроциркуляции, так как увеличение этого коэффициента связано с 

повышением «флакса» в результате активации эндотелиальной секреции, 

нейрогенного и миогенного механизмов контроля при практически не 

изменяющейся величине М. Статистически значимое различие между 

значениями Kv говорит о том, что во II группе  происходит нарастание 

капиллярного стаза более активными темпами, и это привело к накоплению 

в тканях вазоактивных веществ, усугубивших гемодинамический сдвиг.  

Следует отметить, что разница в значениях коэффициента вариации 

прослеживается между группами сравнения по отношению к контрольной 

группе и между I и II и между II и III группами соответственно, что 

свидетельствует о более выраженных воспалительных изменениях ткани 

пародонта на фоне дефицита витамина Д без применения вышеуказанного 

витамина в схему лечения.  

При дальнейшем динамическом наблюдении через 6,12 и 18 месяцев у 

пациентов 1-ой и 3-й группы показатели М, σ и Kv оставались близкими к 

показателям в норме (р>0,05). В то время, как у пациентов 2-й группы 

наблюдалась устойчивая тенденция снижения всех показателей 

микроциркуляции к значениям до лечения. В I и III группах коэффициент 

вариации увеличился в 1,5 – 2 раза по сравнению с исходными значениями, 

что говорит об уменьшении застойных явлений в тканях пародонта и об 

улучшении микроциркуляции. Данный показатель во II группе также 

увеличивался, но более медленными темпами по сравнению с группами 

сравнения. По всей видимости, у больных ХГП легкой степени возможности 
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компенсаторно-приспособительных механизмов системы микроциркуляции 

еще не исчерпаны. 

Анализ полученных данных показал, что средние показатели значения 

изменения перфузии в ЛДФ-грамме объективно отражают состояние 

гемодинамики в микроциркуляторном русле у больных хроническим 

генерализованным пародонтитом легкой степени тяжести. Большая степень 

выраженности расстройств микроциркуляции наблюдается в области 

воспаления пародонта, что свидетельствует о структурно – функциональных 

нарушениях микрососудов.  

4.2 Клиническая оценка состояния пародонта при 

медикаментозной коррекции недостаточности витамина Д у пациентов 

с хроническим генерализованным пародонтитом средней степени в 

динамике. 

Обязательным этапом комплексного лечения пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени, кроме профессиональной 

гигиены полости рта, избирательного пришлифовывания зубов, местной 

противовоспалительной терапии пародонтальных карманов, является 

хирургическое лечение. Пациентам с ХГП средней степени проводили 

кюретаж пародонтальных карманов.  

В дооперационном периоде 60 пациентов с ХГП средней степени были 

рандомизированы на 3 группы по 30 человек. 1А группа – контрольная, с 

уровнем 25(ОН)D>50нмоль/л (традиционное лечение), 2А группа (сравнения) 

с уровнем 25(ОН)D <50нмоль/л (традиционное лечение) и 3А группа 

(сравнения) с уровнем 25(ОН)D <50нмоль/л (традиционное лечение+ 

витамин Д3+ кальций). 

Больным проводили традиционную местную терапию и хирургическое 

лечение пародонтальных карманов. В 3А группе уже на этапе 

предоперационной подготовки пациентам в качестве компонента терапии 

назначался препарат витамина Д3 и кальций. Оценку состояния пародонта 

проводили с помощь индексных показателей состояния пародонта через 14 
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дней, 3, 6, 12 и 18 месяцев. Изучение уровня сывороточного содержания 

25(ОН)D у пациентов с ХГПс проводили до пародонтологического лечения и 

через 12 месяцев, после лечения. У пациентов, которым назначался препарат 

витамина Д3+ кальций , после повторного исследования на содержание 25(ОН)D 

в сыворотке крови наблюдалось достоверное его повышение (табл.4.2.1). 

Таблица 4.2.1 

Динамика показателей уровня сывороточного содержания 25(ОН)D у 

пациентов с ХГПс 

Сроки 
наблюдения 

1А группа n=30 
25(ОН)D 

˃50нмоль/л 
традиционное 
лечение 

2А группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 

3Агруппа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 
лечение+ 
витамин Д3+ кальций 

До лечения 112,3±1,0* 37,2±0,5 39,8±0,8* 
Через 12 месяцев 118,6±0,9* 42,6±0,6* 93,7±0,7* 
*-статистически значимая разница между показателями 3 группы с 1 и 2групп, p<0,05 

 

Если на момент первичного обследования уровень 25(ОН)D  у 

пациентов 3А группы составлял в среднем 39,8 нмоль/л, то через 12 месяцев 

он достиг 93,7 нмоль/л. У больных, не принимавших препарат витамина Д, 

(2А группа) уровень 25(ОН)D за тот же период наблюдения практически не 

изменился (37,2нмоль/л и 42,6нмоль/л, соответственно) Пациенты с ХГПл и 

нормальным статусом витамина Д в организме (˃50нмоль/л)  составляли 

контрольную группу (табл. 4.2.2). 

 После проведения основных мероприятий пародонтологического 

лечения пациентов с ХГПс к 14 суткам индекс кровоточивости снизился в 

контрольной группе в 3 раза, во 2А группе – в 2,2 раза и в 3А – в 3,7 раза. 

Через 3 месяца значение индекса Мюлеманна не имело статистической 

разницы между аналогичными показателями исследуемых групп пациентов. 
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Таблица 4.2.2 

Изменение индекса Мюлеманна у пациентов с ХГПс с различным 
статусом витамина Д в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1А группа n=30 
25(ОН)D 

˃50нмоль/л 
традиционное 

лечение 

2А группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 

3Агруппа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций 

До лечения 2,4 ±0,07 2,2±0,08 2,6±0,08 
Через 14 дней 0,8±0,08*,**,*** 1,0±0,08*,**,*** 0,7±0,07*,*** 

Через 3 месяца 1,0±0,07* 1,5±0,07* 1,2±0,06* 

Через 6 
месяцев 

1,2±0,05*,** 1,8±0,09*,**,*** 1,2±0,03*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

1,4±0,06*,** 2,2±0,06**,*** 1,3±0,02*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

1,5 ±0,06*,** 2,3±0,1**,*** 1,6±0,01*,** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 

Спустя 6 месяцев после проведенного лечения в 1А и 3А группах 

выявлена достоверная разница не только с показателями до лечения внутри  

группы, но между группами. Достигнутые результаты оставались, 

практически, неизменными через 12 и 18 месяцев наблюдения (рис. 4.2.1). 

 
Рисунок 4.2.1 Показатель индекса Мюлеманна у пациентов ХГПс в 

динамике. 
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 Изучение динамики пародонтального индекса проводили на 

основании данных, представленных в таблице 4.2.3.  

Таблица 4.2.3 

Показатели пародонтального индекса у пациентов с ХГПс в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1А группа n=30 
25(ОН)D>50нмоль/л 

традиционное 
лечение 
(усл.ед) 

2А группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 
(усл.ед) 

3Агруппа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций(усл.ед) 

До лечения 5,0±0,05 5,3±0,07 5,2±0,05 
Через 14 дней 4,7±0,06*,** 4,9±0,03*,** 4,8±0,07* 

Через 3 месяца 4,4±0,04*,** 4,8±0,06*,**,*** 4,5±0,05*,*** 

Через 6 
месяцев 

4,0 ±0,1*,**,*** 4,6±0,05*,**,*** 4,3±0,1*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

3,5±0,1*,** 4,6 ±0,1*,**,*** 3,6±0,1*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

3,0±0,05*,**,*** 4,8±0,07*,**,*** 3,4±0,08*,**,**** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**, *** статистически значимая разница с соответствующими показателями 
между группами, p<0,05. 

Уже через 14 дней после лечения значение индекса достоверно 

снизилось по сравнению с исходным во всех группах. Увеличение ПИ 

отмечалось только в 2А группе пациентов и к 18 месяцам наблюдения его 

значение практически приблизилось к исходному. В контрольной и 3А 

группах показатель ПИ оставался достоверно ниже как в группах, так и с 

соответствующими значениями между исследуемыми группами. Спустя 18 

месяцев курации пациентов он имел стабильно низкие показатели (рис.4.2.2).  
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Рисунок 4.2.2. Показатель пародонтального индекса у пациентов ХГПс 

в динамике. 

Индексные значения, отражающие наличие и степень воспаления 

пародонта оценивали по показателям РМА. Нужно отметить, что уже к 14 

дню наблюдений за динамикой воспалительного процесса в пародонте 

индекс РМА значительно снизился, что свидетельствует об адекватности 

проведенной терапии. Постепенное и достоверное снижение этого показателя 

продолжалось на протяжении всего периода наблюдений, демонстрируя 

выраженную положительную динамику, в основном, у пациентов 

контрольной и 3А групп. Во 2А группе через 6 месяцев после лечения 

регистрировалось увеличение значение индекса РМА, и к 18 месяцам 

наблюдения он превышал аналогичные показатели контрольной и 3А группы 

в 2,6 и 1,8 раза, соответственно (табл.4.2.4 и рис. 4.2.3). 
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Таблица 4.2.4 

Показатели папиллярно-маргинально - альвеолярного индекса у 

пациентов с ХГПс в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1А группа n=30 
25(ОН)D>50нмоль/л 

традиционное 
лечение 

(%) 

2А группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 
(%) 

3Агруппа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций(%) 

До лечения 48,5±0,09 54,5±0,05 50,3±1,0 
Через 14 дней 20,7±0,07*,**,*** 37,4±0,08*,**,*** 30,2±0,04*,**,*** 
Через 3 месяца 21,5±0,05*,**,*** 28,7±0,1*,**.*** 24,7±0,07*,**,*** 
Через 6 
месяцев 

17,0±0,04*,**,*** 29,9±1,0*,**,*** 22,9±0,1*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

17,2±0,08*,**,*** 34,7±1,1 *,**,*** 22,7±0,09*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

14,1±0,06 *,**,*** 37,2±0,09*,**,*** 20,5±0,05***,***  

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями 
между группами, p<0,05. 

 

  
Рисунок 4.2.3 Показатель индекса РМА у пациентов ХГПс в динамике. 

Анализ изменения показателя числа Свракова представлен в таблице 

4.2.5. На момент обследования пациентов с ХГПс значение числа Свракова 
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достоверно отличалось только в контрольной группе и 3А группе сравнения. 

На 14 день после проведенного пародонтологического лечения показатель 

Свракова достоверно снизился во всех группах, как по сравнению с 

показателем до лечения, так и с соответствующими значениями между 

группами. В контрольной группе пациентов значение индекса оставалось 

стабильным в последующие сроки наблюдения, а в группах сравнения 

выявлена тенденция к достоверному повышению этого показателя в ходе 

наблюдения. На фоне медикаментозной коррекции статуса витамина Д у 

пациентов 3А группы отмечалась достоверная разница числа Свракова по 

сравнению с группой пациентов, не принимавших препарат витамина Д.  

Таблица 4.2.5 

Изменение показателя числа Свракова у пациентов с ХГП с в 

динамике. 

Сроки 
наблюдения 

1А группа n=30 
25(ОН)D>50нмоль/л 

традиционное 
лечение 
(усл.ед) 

2А группа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

 лечение 
(усл.ед) 

3Агруппа n=30 
25(ОН)D 

<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций (усл.ед) 

До лечения 2,8±0,1*** 3,0±0,1 3,2±0,09*** 
Через 14 дней 0,7 ±0,06*,**,*** 1,2±0,08*,**,*** 1,0±0,06*,**,*** 

Через 3 месяца 0,8±0,05*,**,*** 1,5±0,1*,**.*** 1,1±0,09*,**,*** 
Через 6 
месяцев 

0,9±0,08*,**,*** 1,5±0,07*,**,*** 1,2±0,06*,**,*** 

Через 12 
месяцев 

0,9±0,04*,**,*** 1,7±0,08*,**,*** 1,3±0,09*,**,*** 

Через 18 
месяцев 

1,0±0,06*,**,*** 2,2±0,1*,**,*** 1,3±0,09*,**,*** 

*-статистически значимая разница с показателями до лечения, p<0,05; 
**,***- статистически значимая разница с соответствующими показателями между 
группами, p<0,05. 

Индексные показатели были достоверно лучше как по сравнению с 

началом лечения, так и с соответствующими показателями у пациентов 2А 

группы. 
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Изучение динамики изменения уровня базального кровотока в 

микроциркуляторном русле десны пациентов клинических групп 

проводили с помощью метода ЛДФ (табл. 4.2.6). 

Таблица 4.2.6 
Динамика изменений параметров микроциркуляции у пациентов ХГП 

средней степени в процессе лечения 

Сроки наблюдения М, (усл. ед.) σ, (усл. ед.) Kv (%) 
1А-я группа традиционное лечение 25(ОН)D >50нмоль/л  

До лечения 33,15±0,2* 1,87±0,1* 5,66±0,1* 
Через 3 месяца 35,44±0,1* 2,05±0,2* 5,79±0,1* 
Через 6 месяцев 30,40±0,2* 2,43±0,1* 7,99±0,3* 
Через 12 месяцев 30,95±0,2* 2,97±0,1 9,6±0,2* 
Через 18 месяцев 31,89±0,2* 3,54±0,1 11,11±0,1* 

2А-я группа традиционное лечение 25(ОН)D <50нмоль/л 
До лечения 33,56±0,1* 1,83±0,1* 5,45±0,2* 
Через 3 месяца 35,38±0,3* 2,07±0,2* 5,84±0,2* 
Через 6 мес. 34,02±0,2* 2,1±0,1* 6,17±0,1* 
Через 12 мес. 31,92±0,1* 2,04±0,1* 6,40±0,1* 
Через 18 мес. 33,55±0,2* 2,17±0,3* 6,46±0,3* 

3А-я группа традиционное лечение + витамин Д3+ кальций 

25(ОН)D <50нмоль/л 
До лечения 33,56±0,1* 1,83±0,1* 5,45±0,2* 
Через 3 месяца 31,93±0,2* 2,05±0,2* 6,4±0,2* 
Через 6 мес. 30,05±0,3* 2,72±0,2 8,76±0,3* 
Через 12 мес. 31,90±0,2* 3,07±0,1 9,64±0,1* 
Через 18 мес. 30,26±0,2* 3,45±0,1 11,40±0,1* 
Здоровый пародонт, 
(n=30) 

19,06±0,3* 3,12±0,1* 16,3±0,3* 

* - достоверность различий в группах сравнений по отношению к контрольной 

группе р<0,01 
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Как видно из таблицы, у пациентов обеих групп до лечения средние 

диагностические показатели тканевого кровотока были статистически 

значимо ниже аналогичных показателей, полученных при обследовании 

здоровых лиц, что свидетельствовало о застое крови в микроциркуляторном 

русле десны. Показатель микроциркуляции повышен, индекс «флакса» и 

коэффициент вариации статистически ниже контрольной группы. Также 

статистически достоверная разница наблюдалась у пациентов 1А и 3А 

групп по отношению ко 2А группе на всех сроках наблюдений. В 91% 

случаев имеет место повышение уровня ЛДФ сигнала в 1,5 – 2 раза по 

сравнению с группой контроля, и в 100% случаев изменение его 

ритмической структуры.  

Повышение уровня ЛДФ – сигнала было тем более выражено, чем в 

большей мере наблюдались расстройства кровообращения. В отдельных 

случаях также имело место повышение показателя микроциркуляции, что 

связано с нарастанием застойных явлений в тканях пародонта. Через 6 

месяцев в тканях пародонта отмечались некоторые сдвиги в сторону 

улучшения гемодинамики. В частности, коэффициент вариации в  группе 

1А вырос на 42%, а во второй – на 12%, , в третьей – 60%, данная разница 

является статистически достоверной (р<0.05) относительно 1А и 2А, 2А и 

3А группами, что свидетельствовало о некотором улучшении перфузии 

тканей кровью. Также наблюдалось небольшое повышение показателя 

среднеквадратичного отклонения (σ), что характерно при активизации 

тканевого кровотока. 

Через 12 месяцев после начала лечения средние арифметические 

значения показателя М составили: в 1А-й группе 30,95±0,2, во 2А-й группе – 

31,92±0,1., в 3 А– ей - 30,26±0,2. Индекс «флакса» составил 2,97±0,1; 

2,04±0,1; 3,07±0,1 между тремя группами соответственно. Разница в данном 

показателе 1А и 3А групп была статистически достоверна по отношению к 

группе 2А (р<0,01). Коэффициент вариации существенно вырос по 
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отношению к началу лечения, что свидетельствовало об улучшении 

микроциркуляции в пародонте.  

При дальнейшем динамическом наблюдении через 18 месяцев у 

пациентов 1А-й и 3А - ей группы показатели М, σ и Kv оставались близкими 

к показателям в норме (р>0.05). В то же время у пациентов 2А-й группы 

наблюдалась устойчивая тенденция снижения всех показателей на фоне 

контрольной группы. Следует отметить, что статистически значимое 

снижение величины коэффициента вариаций (Kv), отражающее угнетение 

активных вазомоторных механизмов модуляции тканевого кровотока, 

наблюдалось у пациентов с ХГП средней степени тяжести во 2А-ой группе. 

Показатели микроциркуляции в данной группе отражают гиперермическую 

форму микроциркуляторных расстройств, характеризующуюся усилением 

притока крови в микроциркуляторное русло, повышением проницаемости 

сосудистой стенки, застойными явлениями в тканях пародонта. Все 

вышеперечисленное свидетельствует о воспалительном процессе в 

исследуемой ткани. При этом ПМ выше нормы; флакс и коэффициент 

вариации обычно снижены.  

Изменения в микроциркуляции при заболеваниях пародонта в полости 

рта целесообразно отслеживать с помощью лазерной допплеровской 

флоуметрии, которая в сочетании с клиническими данными позволяет 

получить полную картину состояния пораженной ткани. Использование ЛДФ 

позволяет оперативно обследовать состояние микроциркуляции, что крайне 

необходимо для коррекции проводимой терапии.  

Анализ данных рентгенологического обследования на момент 

обращения и через 18 месяцев после начала лечения пациентов основной и 

контрольной групп проводили на основании показателей индекса Fush (IF), 

характеризующего степень резорбции вершин межзубных перегородок (табл. 

4.2.7 и 4.2.8). 
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Таблица 4.2.7 

 Показатели индекса Fush пациентов с ХГПл в динамике. 

Срок 
наблюдения 

25(ОН)D>50нмоль/л 
традиционное 

лечение 

25(ОН)D<50нмоль/л 
традиционное 

лечение 

25(ОН)D<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций 

До лечения 0,40±0,02 0,41±0,03 0,42±0,03 
Через 18 
месяцев 

0,39±0,03 0,33±0,01 0,40±0,03 

 

Таблица 4.2.8 

Показатели индекса Fush у пациентов с ХГПс в динамике. 

Срок 
наблюдения 

25(ОН)D>50нмоль/л 
традиционное 

лечение 

25(ОН)D<50нмоль/л 
традиционное 

лечение 

25(ОН)D<50нмоль/л 
традиционное 

лечение+ витамин 
Д3+ кальций 

До лечения 0,65±0,02 0,68±0,1 0,67±0,03 
Через 18 
месяцев 

0,62±0,01 0,62±0,02 0,65±0,01 

 

Значение индекса резорбции (IF) через 18 месяцев после начала 

лечения пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

менялось неравномерно. Если в контрольных группах и группах, где 

проводилась медикаментозная коррекция гиповитаминоза Д, показатель 

снизился от 0,01 до 0,03 единицы по сравнению с исходными данными, то в 

группах, где пациенты не получали медикаментозную коррекцию статуса 

витамина Д, индекс резорбции (IF) снизился от 0,06 до 0,08 единицы. Таким 

образом, наблюдение пациентов в течение 18 месяцев после начала лечения, 

показало, что интенсивность резорбции костной ткани при хроническом 

генерализованном пародонтите у пациентов, принимавших препарат 

витамина Д3+кальций ниже, чем у пациентов, не использовавших данный 

препарат. 

Комплексная терапия пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом позволила продлить сроки ремиссии и сократить число 
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рецидивов заболевания в большинстве случаев (табл.4.2.9). Однако частота 

обострений ХГП в контрольных и основных группах была различной. Так, в 

группах пациентов, не получавших медикаментозную коррекцию 

гиповитаминоза Д, число обострений за весь период наблюдения 

регистрировалось в среднем от 2,6 до 3,0 раз в год. В группах сравнения, 

пациенты которых получали препарат витамина Д, рецидив заболевания 

выявлялся в среднем от 1,2 до 2,2 случаях.  

Регулярное применения пациентами с ХГП витамина Д3+кальций 

позволило продлить период ремиссии в среднем на 2,7 месяца дольше, чем в 

группах, не использовавших данный препарат.  

Таблица 4.2.9 

Частота обострений и длительность ремиссии ХГП у пациентов с 

недостаточностью витамина Д. 

Пациенты с ХГП  Частота обострений  

(в год) 

Длительность ремиссии 

(мес.) 

ХГПл(1 контрольная) 0,9 ±0,07 * 6,6±0,1* 

ХГПл (2) 2,6±0,06* 4,0±0,2* 

ХГПл (3) 1,2±0,1* 6,9±0,3* 

ХГПс(1А контрольная) 2,1±0,06** 5,7±0,3** 

ХГПс (2А) 3,0±0,1** 2,8±0,1**,≠ 

ХГПс (3А) 2,2±0,05** 5,5±0,3≠ 

*– статистически значимая разница между группами с ХГПл, p<0,05; 
**– статистически значимая разница между группами с ХГПс, p<0,05. 
≠– статистически значимая разница между 2 и3 группами с ХГПс, p<0,05. 

 
Анализ эффективности проводимых лечебных мероприятий показал, 

что при терапии ХГП  без медикаментозной коррекции статуса витамина Д, 

рецидивы заболевания возникали у половины больных в исследуемых 

группах. В группах пациентов с ХГП, где проводилась фармакотерапия 

гиповитаминоза Д, рецидив регистрировался лишь у 10 человек (табл.4.2.10).  
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Вычислив индекс ЧБНЛ (число больных, которых необходимо лечить, 

чтобы уменьшить число рецидивов), мы получили данные, которые можно 

использовать в прогностическом плане. В нашем случае индекс ЧБНЛ=2,9. 

Таким образом, для предупреждения рецидивов ХГП необходимо пролечить 

предлагаемым методом (традиционное лечение + витамин Д3+ кальций)  по  

сравнению с традиционным, в среднем, 2,9 человек. При этом возможность 

рецидива ХГП снижается на 34±6%, при 95% ДИ от 23% до 45%. 

Таблица 4.2.10 

Абсолютные значения рецидивов ХГП в контрольной и основной группах. 

Вид лечения Рецидивы Всего 

есть нет 

традиционное 30 30 60 

традиционное+ витамин 
Д3+ кальций 

10 50 60 

Всего 40 80 120 

 

**** 

Клиническое наблюдение пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом различной степени тяжести на фоне недостаточности 

витамина Д в организме показало, что включение в комплексное лечение 

патологии пародонта медикаментозной коррекции статуса витамина Д 

является обоснованным. Достоверное изменение индексных показателей  

состояния и микроциркуляции пародонта у данных пациентов 

свидетельствует об    эффективности терапевтических мероприятий, а  

результат, наблюдаемый в динамике, можно охарактеризовать как 

положительный и стабильный. Регулярное применение пациентами с ХГП 

витамина Д3+кальций позволило продлить период ремиссии в среднем на 2,7 

месяца дольше, чем в группах, не использовавших данный препарат.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В современной стоматологии одной из ведущих и сложных проблем в 

структуре заболеваний челюстно-лицевой области является патология 

пародонта. Особый интерес у специалистов вызывает взаимосвязь 

пародонтальной патологии с системными нарушениями организма, 

координирующими его основные физиологические функции. Выявляются 

новые данные о механизмах развития и особенностях течения заболеваний 

пародонта при функциональных нарушениях гемодинамики как на макро -, 

так и микроуровнях, эндокринной патологии, дефицитных состояниях 

организма [Шварц Г. Я.; 2009]. По-новому интерпретируется и роль, казалось 

бы, изученных витаминов и их метаболизма в организме человека, например, 

витамина Д. Исследования демонстрируют значимую связь между 

состоянием пародонта и потреблением витамина Д. Новая гипотеза состоит в 

том, что витамин Д не только координирует костный метаболизм, но и 

способен функционировать в качестве противовоспалительного средства и 

стимулировать выработку антимикробных пептидов. Очевидно, что 

эффективность лечения заболеваний пародонта будет зависеть от того, 

учтены ли все факторы, влияющие на развитие патологического процесса. 

Целью настоящего исследования стало повышение эффективности 

лечения пародонтита у лиц с недостаточностью витамина Д.  

Исследование проводилось на базе поликлиники ВолгГМУ и ФГУ НИИ 

Клинической и экспериментальной ревматологии г. Волгограда с ноября 

2013 по февраль 2016 года. При обследовании 415 пациентов в возрасте от 20 

до 45 лет, обратившихся по поводу консультации и лечения 

стоматологической патологии, выявлена высокая распространенность 

(98,8%) воспалительно-деструктивных поражений пародонта. Из 415 

пациентов с различной патологией пародонта 133 человека (32%) имели 

низкий показатель сывороточного  25(ОН)D, а именно менее 50нмоль/л, 

характеризующий содержание витамина Д в организме как недостаточное. 
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 В общей структуре воспалительных заболеваний пародонта среди 

обследованных лиц с низким содержанием витамина Д в организме у 45,8% 

пациентов диагностирован ХГП легкой степени, средний возраст которых 

составил 34 года; у 44,4% пациентов – ХГП средней степени, возраст 

которых составил 36 лет. У 6% пациентов выявлены признаки ХГП тяжелой 

степени, средний возраст больных составил 39,5 лет, остальные 3,8% лиц 

имели признаки гингивита. На момент обследования большинство пациентов 

с признаками воспаления пародонта и недостаточностью витамина Д в 

разных возрастных группах составили женщины. 

Анализ основных показателей состояния пародонта и статуса витамина 

Д у обследованных пациентов показал, что чем больше выражены 

воспалительно-деструктивные процессы в пародонте, тем ниже показатель 

25(OH)D. При ХГП легкой степени отклонение от нормы сывороточного 

уровня 25(OH)D составило лишь 6%, а при ХГП средней и тяжелой степени, 

отклонение от нормы значения 25(OH)D составил более 22%. Учитывая 

полученные результаты обследования, мы решили, что включение в 

комплексное лечение пародонтальной патологии не только традиционных 

средств и методов, но и медикаментозной коррекции недостаточности 

витамина Д патогенетически оправданным и необходимым. 

Для дальнейшего исследования методом простой рандомизации были 

сформированы группы пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом по 30 человек в каждой, с учетом тяжести заболевания, статуса 

витамина Д в организме и плана лечения. Контрольные группы (ХГПл и 

ХГПс) составили пациенты с нормальным содержанием 25(OH)D в 

сыворотке крови (более 50 нмоль/л), которым проводилось традиционное 

лечение хронического генерализованного пародонтита. В группы сравнения 

вошли пациенты с ХГПл и ХГПс с недостаточным содержанием 25(OH)D в 

сыворотке крови (менее 50 нмоль/л). Данные пациенты были разделены на 

группы, которым проводилась традиционная терапия хронического 



74 
 

пародонтита,  комплексное лечение которых  включала медикаментозную 

коррекцию недостаточности витамина Д (препарат витамина Д3+ кальций).  

Все пациенты дали добровольное согласие на участие в исследовании и 

являлись жителями города Волгограда. Изучение уровня сывороточного 

содержания 25(ОН)D у пациентов с ХГП проводили до 

пародонтологического лечения и через 12 месяцев после лечения. 

Медикаментозная коррекция гиповитаминоза Д у пациентов с ХГП 

состояла в назначении комбинации препарата витамина Д3 – 800 МЕ и 

кальция 500мг в день, курс 1 год, с перерывом на апрель – октябрь, период 

высокой солнечной активности в Волгоградском регионе. Пациентам, не 

принимавшим препарат витамина Д, рекомендовали включать в пищевой 

рацион продукты, содержащие витамин Д, а также прием солнечных «ванн».  

Мониторинг состояния пародонта и оценку эффективности 

проводимых терапевтических мероприятий осуществляли через 14 дней 

после пародонтологического лечения и в периоды диспансерного 

наблюдения: через 3, 6, 12 и 18 месяцев. Анализ клинических изменений 

проводили с помощью индексных показателей состояния пародонта с учетом 

различного статуса витамина Д у обследуемых пациентов. Оценку динамики 

изменения уровня базального кровотока в микроциркуляторном русле десны 

пациентов в исследуемых клинических группах проводили с помощью 

метода ЛДФ. 

Всем пациентам с ХГП проводили комплексную терапию, 

включающую профессиональную гигиену полости рта, избирательное 

пришлифовывание зубов, местную противовоспалительную и 

антисептическую терапию пародонтальных карманов 0,2% раствором 

хлоргексидина биглюконата и аппликации метранидазола, пациентам с ХГП 

средней степени проводили кюретаж пародонтальных карманов.  

Через 14 дней после консервативной терапии пациентов с ХГПл только 

индекс кровоточивости Мюлеманна, РМА и значение йодного числа 

Свракова достоверно снизились во всех группах и отличались не только от 
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результатов, отмеченных до лечения, но и от соответствующих показателей 

между группами. Значение же пародонтального индекса не имело 

достоверной разницы ни с исходными данными, ни с соответствующими 

показателями между группами.  

У пациентов с ХГП средней степени через 14 дней после 

пародонтологического лечения наблюдалась аналогичная ситуация. Однако, 

достоверная разница с исходными данными отмечалась не только у индекса 

Мюлеманна, РМА и числа Свракова, но и у пародонтальнго индекса.  

 Спустя 3 месяца после проведенного лечения, индекс кровоточивости 

у пациентов с ХГПл оставался в пределах достоверной разницы с 

результатами до лечения. Индекс РМА и число Свракова достоверно снизили 

свои значения как  внутри групп, так и между группами наблюдения. 

Значение пародонтального индекса после проведенного лечения пациентов с 

ХГПл до 3 месяцев наблюдения достоверно изменился только в контрольной 

и во второй группах пациентов. Но через 6 месяцев после лечения в 

контрольной и третьей группах пациентов достоверная разница наблюдалась 

уже не только с исходными показателями пародонтального индекса внутри 

групп, но и с соответствующими значениями второй группы. 

В дальнейшем положительная динамика ПИ сохранилась в 1-ой и 3-й 

группах и оставалась стабильной до 18 месяцев наблюдения. Во 2 группе 

после 6 месяцев выявлена отрицательная динамика. К 18 месяцу наблюдения 

значение ПИ было значительно выше во второй группе (3,4), чем в 1 и 3 

группах (2,3 и 2,2 соответственно). 

Индексные значения, отражающие наличие и степень воспаления 

пародонта пациентов с ХГПс оценивали по показателям РМА, Мюлеманна, 

Свракова. Нужно отметить, что к 3 месяцу наблюдений за динамикой 

воспалительного процесса в пародонте индекс оставался достоверно  низким 

по сравнению с началом лечения. Постепенное и достоверное снижение 

этого показателя продолжалось на протяжении всего периода наблюдений, 

демонстрируя выраженную положительную динамику, в основном, у 
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пациентов контрольной и третьей А групп. Во второй А группе через 6 

месяцев после лечения регистрировалось увеличение значение индекса 

кровоточивости, и к 18 месяцам наблюдения он превышал аналогичные 

показатели первой А и третьей А группы в 1,5 и 1,4 раза, соответственно. 

Индекс РМА и йодное число, начиная с 3-х месяцев, сохраняли стабильность 

показателей, в основном, в контрольной и третьей А группе и оставались в 

пределах достоверного интервала как с результатами до лечения, так и 

показателями второй А группы до конца наблюдения, что свидетельствует об 

адекватности проводимой терапии.  

Спустя 6 месяцев после проведенного лечения положительная 

динамика состояния пародонта отмечалась во всех группах пациентов с ХПГ. 

Однако, в контрольной группе и у пациентов, которым проводилась 

медикаментозная коррекция недостаточности витамина Д, терапевтический 

эффект был более выражен, чем в группе, пациенты которой не принимали 

препарат витамина Д, что подтверждалось клиническими объективными 

данными. Индекс РМА в контрольной группе снизился в 3,5 раза (ХГПл) и в 

2,8 раза (ХГПс) ; в третьей группе–в 3,2 раза (ХГПл) и в 2,1 раза (ХГПс), а во 

второй группе – в 1,5 раза (ХГПл) и 1,8 раза (ХГПс). Йодное число Свракова 

в контрольной группе снизился в 3,5 раза (ХГПл) и в 3раза (ХГПс), в третьей 

– в 3 раза (ХГПл) и 2,6 раза (ХГПс), во второй – в 1,9 раза (ХГПл) и 2раза 

(ХГПс).  

Состояние пародонта через 12 и 18 месяцев демонстрирует 

положительную клиническую динамику, в основном, у пациентов 

контрольных групп и тех, кто принимал препарат витамина Д,  в то время как 

показатели состояния пародонта пациентов, не принимавших витамин Д, 

ухудшились по сравнению с предыдущим периодом наблюдения. К 18 

месяцам наблюдения клиническое состояние пародонта у пациентов 

контрольных групп и использовавших препарат Д оставалось стабильным. 

Индексные показатели были достоверно лучше по сравнению с 

предыдущими значениями как внутри групп, так и с соответствующими 
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показателями у пациентов 2 группы. У пациентов, которым не назначалась 

медикаментозная коррекция витамина Д, индексные значения состояния 

пародонта, практически, вернулись к исходному уровню (начало лечения) и 

не имели статистически значимой разницы с показателями предыдущих 

сроков наблюдения. На фоне оптимальных значений сывороточного 

25(ОН)Д, которые регистрировались через 18 месяцев наблюдения у 

пациентов контрольной и третьей группы, показатели состояния пародонта 

демонстрировали положительную стойкую клиническую картину ремиссии 

заболевания. 

Необходимо отметить и тот факт, что положительная динамика 

клинических показателей состояния пародонта наблюдалась на фоне 

повышения уровня сывороточного 25(ОН)Д. Если в группах, пациенты 

которых включали в свой рацион только продукты, богатые витамином Д, 

уровень 25(ОН)Д повысился всего на 5,4 нмоль/л, то в группах, пациентам 

которых назначалась медикаментозная коррекция витамина Д, – на 53,9 

нмоль/л.  

Анализ изменения уровня базального кровотока в микроциркуляторном 

русле десны пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

показал, что средние показатели значения изменения перфузии в ЛДФ-

грамме объективно отражают состояние гемодинамики  у обследованных 

больных. При исследовании капиллярного кровотока пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом легкой степени до лечения  

отмечались выраженные микроциркуляторные расстройства, причем данные 

ЛДФ – граммы практически во всех группах были одинаковы. Показатель 

микроциркуляции составил в среднем 31,4±0,3. Среднее колебание перфузии 

относительно среднего потока крови (СКО)  - 2,1±0,1; коэффициент вариации 

равнялся 6,6±0,3%. Через 3 месяца после начала лечения средние 

арифметические значения показателя М составили: в 1-й группе 29,96±0,3, во 

2-й группе – 31,85±0,3, в третьей – 29,07±0,3. Средние значения показателя σ 

в 1-й, 2-й  и 3 –ей группах составили 2,56±0,1; 2,03±0,1 и 2,58±0,1 
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соответственно. Данные значения были статистически различимы, как по 

отношению к группе с интактным пародонтом, так и по отношению 1-й и 3-й 

групп ко 2-ой. При дальнейшем динамическом наблюдении через 6,12 и 18 

месяцев у пациентов 1-ой и 3-й группы показатели М, σ и Kv оставались 

близкими к показателям в норме (р>0,05). В то же время, у пациентов 2-й 

группы наблюдалась устойчивая тенденция снижения всех показателей 

микроциркуляции к значениям до лечения. В 1-й и 3-й группах коэффициент 

вариации увеличился в 1,5 – 2 раза по сравнению с исходными значениями, 

что говорит об уменьшении застойных явлений в тканях пародонта и об 

улучшении микроциркуляции. Данный показатель во II группе также 

увеличивался, но более медленными темпами по сравнению с группами 

сравнения. По всей видимости, у больных ХГП легкой степени возможности 

компенсаторно-приспособительных механизмов системы микроциркуляции 

еще не исчерпаны. 

Показатель микроциркуляции у пациентов с ХГПс составил в среднем 

33,3±0,6. Через 6 месяцев в тканях пародонта отмечались некоторые сдвиги 

в сторону улучшения гемодинамики. В частности, коэффициент вариации в  

группе 1А вырос на 42%, а во 2А – на 12%, , в 3А – 60%, данная разница 

является статистически достоверной (р<0.05) относительно 1А и 2А, 2А и 

3А группами, что свидетельствовало о некотором улучшении перфузии 

тканей кровью. Также наблюдалось небольшое повышение показателя 

среднеквадратичного отклонения (σ), что характерно при активизации 

тканевого кровотока. 

Через 12 месяцев после начала лечения средние арифметические 

значения показателя М составили: в 1А-й группе 30,95±0,2, во 2А-й группе – 

31,92±0,1., в 3А – ей - 30,26±0,2. Индекс «флакса» составил 2,97±0,1; 

2,04±0,1; 3,07±0,1 между тремя группами соответственно. Разница в данном 

показателе1А и 3А групп была статистически достоверна по отношению к 

группе 2А (р<0,01). Коэффициент вариации существенно вырос по 
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отношению к началу лечения, что свидетельствовало об улучшении 

микроциркуляции в пародонте.  

При дальнейшем динамическом наблюдении через 18 месяцев у 

пациентов 1А-й и 3А- ей группы показатели М, σ и Kv оставались близкими к 

показателям в норме (р>0.05). В то же время, у пациентов 2А-й группы 

наблюдалась устойчивая тенденция снижения всех показателей на фоне 

контрольной группы. Следует отметить, что статистически значимое 

снижение величины коэффициента вариаций (Kv), отражающее угнетение 

активных вазомоторных механизмов модуляции тканевого кровотока, 

наблюдалось у пациентов с ХГП средней степени тяжести во 2А-ой группе.  

Показатели микроциркуляции в данной группе отражают 

гиперермическую форму микроциркуляторных расстройств, 

характеризующуюся усилением притока крови в микроциркуляторное русло, 

повышением проницаемости сосудистой стенки, застойных явлениях в 

тканях пародонта, все вышеперечисленное свидетельствует о 

воспалительном процессе в исследуемой ткани. При этом ПМ выше нормы; 

флакс и коэффициент вариации обычно снижены.  

Значение индекса резорбции (IF) через 18 месяцев после начала 

лечения пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

менялось неравномерно. Если в группах пациентов, не принимавших 

препарат витамина Д, показатель IF изменился в среднем на 0,03 единицы по 

сравнению с исходными данными, то в группах, пациенты которых 

использовали данный препарат, IF изменился на 0,08 единиц. Таким образом, 

наблюдение пациентов в течение 18 месяцев после начала лечения, показало, 

что интенсивность резорбции костной ткани при хроническом 

генерализованном пародонтите у пациентов, принимавших препарат 

витамина Д3+кальций, ниже, чем у пациентов, не использовавших данный 

препарат. 

Эффективность лечения ХГП оценивалось также по частоте рецидивов 

и длительности периода ремиссии. Так, в группах пациентов с ХГПл, не 
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получавших медикаментозную коррекцию гиповитаминоза Д,  число 

обострений за весь период наблюдения регистрировалось в среднем 2,6 

случаев. В группах, пациенты которых использовали препарат витамина Д, 

рецидив заболевания выявлялся в среднем 1,2 случая. Регулярное 

применение пациентами с ХГПл препарата витамина Д3+кальций позволило 

продлить период ремиссии в среднем на 2,9 месяца дольше. Достоверная 

разница в частоте случаев обострения выявлена и у пациентов с ХГПс. Число 

обострений заболевания за 18 месяцев у пациентов II группы составило в 

среднем 3,0, в то время как в III группе – 2,2. У пациентов с ХГПс, которым 

проводилась фармакотерапия недостаточности витамина Д, сроки ремиссии 

заболевания продлились в среднем на 2,7 месяца.  

Анализ эффективности проводимых лечебных мероприятий показал, 

что включение в комплексную терапию ХГП медикаментозной коррекции 

недостаточности витамина Д, позволяет сократить количество рецидивов 

ХГП на 34±6%, при 95% ДИ от 23% до 45%. 

Таким образом, стабильный положительный терапевтический эффект 

патологии пародонта у лиц с недостаточностью витамина Д обосновывает 

включение в комплексное лечение медикаментозной коррекции статуса 

витамина Д. 



81 
 

 

ВЫВОДЫ 

1. Обследование лиц, обратившихся за пародонтологической помощью 

показало, что у каждого третьего пациента диагностируется недостаточный 

статус витамина Д в организме (уровень 25-ОН <50 нмоль/л).  В структуре 

воспалительных заболеваний пародонта у лиц с гиповитаминозом Д 

большинство (45,8%) составляют пациенты с ХГП легкой и средней степени 

(44,4% пациентов) в возрастной категории 33-36 лет. У лиц с 

недостаточностью витамина Д достоверно чаще выявляются воспалительные 

заболевания пародонта ( χ2=17,654; р<0,001).  

2. У больных с хроническим генерализованным пародонтитом, 

ассоциированным с недостаточностью витамина Д, выраженность 

воспалительно-деструктивных процессов в пародонте сопряжена с уровнем 

сывороточного 25(OH)D: при ХГП легкой степени снижение сывороточного 

уровня 25(OH)D было выявлено в  6%, а при ХГП средней и тяжелой степени 

– более, чем в 22% случаев. 

3. Медикаментозная коррекция недостаточности витамина Д  в 

комплексном лечении пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом способствует достоверному снижению воспалительного 

процесса в пародонте с 14 дня после начала лечения, о чем свидетельствует 

положительная динамика пародонтальных индексов. 

4. Фармакотерапия недостаточности витамина Д у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом способствует нормализации 

микроциркуляции в пародонте, что проявляется в достоверном улучшении 

интегрального показателя капиллярного кровотока (Кv) в ближайшие и 

отдаленные сроки наблюдения. 

5. Включение в комплексное лечение пациентов с ХГП медикаментозной  

коррекции гиповитаминоза Д является патогенетически обоснованным, 

позволяющим оптимизировать пародонтологическое лечение пациентов с 

ХГП, протекающим на фоне недостаточности витамина Д. Количество 
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рецидивов снизилось на 34%, у пациентов  с ХГП легкой степени удалось 

продлить ремиссию на 3,4 месяца, а у пациентов с ХГП средней степени на 

4,3 месяца дольше, чем у пациентов, которым проводилась традиционная 

терапия. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В алгоритм обследования пациентов с ХГП, особенно в случаях 

неэффективного пародонтологического лечения, рекомендуется 

включать лабораторное исследование содержания уровня 

сывороточного 25(ОН)D. 

2.  С целью оптимизации комплексного лечения пациентов с ХГП, 

ассоциированного с недостаточностью витамина Д (25(ОН)Д˂50 

нмоль/л), рекомендуется назначение комбинации витамина Д3    в 

терапевтической дозе не менее 800 МЕ и кальция 500мг в день.  

3. Для получения долгосрочного и стабильного клинического эффекта 

курс медикаментозной коррекции недостаточности витамина Д у 

больных хроническим генерализованным пародонтитом должен 

составлять не менее 1 года, с учетом климатогеографических условий 

региона проживания. 
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