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Рис. 3. МСКТ-срезы головного мозга пациента И.;определяются 
признаки энцефалита

а                                                                             б

Рис. 4. Экзофтальм и хемоз конъюнктивы у пациента И. слева на 
стороне оперативного вмешательства (а), состояние глазного 
яблока справа (б).

Рис. 5. Внешний вид пациента И. на 27-й день, перед выпиской из 
стационара, 

Заключение
При анализе данного случая прослеживается типичное 

течение тромбоза кавернозного синуса. Для предотвра-
щения данного осложнения необходимо прогнозировать 

тяжесть гнойного процесса с самого начала поступления 
больного в клинику.
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Резюме

Тромбоз кавернозного синуса развивается вследствие гнойных ин-
фекций челюстно-лицевой области и ЛОР-органов. На сегодняшний день 
он является осложнением, при котором летальность остается высокой 
(13-14%), а по некоторым данным, достигает 50-70%. При диагностике 
тромбоза кавернозного синуса важна дифференциальная диагностика 
тромбоза кавернозного синуса с общими и глазными патологиями. В 
статье подробно рассмотрены именно офтальмологические симпто-
мы, что дает возможность отличить тромбоз от сепсиса нетром-
бозного характера.

Резюмеси

Каверноз синуснинг тромбози юз-жағ соҳаси ва ЛОР аъзо-
лардаги йирингли яллиғланиш жараёнларидан сӯнг ривожла-
нади. Бугунги кунда унинг асорат сифатида леталлиги юқори 
бӯлиб (13-14%), баъзи маълумотларга кӯра 50-70%гача оради. 
Ташхис қӯйишда каверноз синуснинг тромбозини ва кӯз пато-
логияларини дифференциал диагностика қилиш муҳимдир. Биз 
каверноз синус тромбозини офталмологик симптомларини 
кӯриб чиқдик ва бу бизга тромбознинг нотромбоз сепсисдан 
фарқлаш имкониятини бериб, даволаш ва касалликнинг туза-
лишига таъсир кӯрсатади.

Summary

Cavernous sinus thrombosis develops owing to purulent infections of 
maxillofacial area and ENT-organs. Nowadays, it is the complication at which 
mortality remains high (13-14 %), and according to some information reaches 
50-70 %. In diagnostics of cavernous sinus thrombosis differential diagnostics of 
a cavernous sinus thrombosis  with the general and eye pathologies is important. 
We have in detail considered exactly ophthalmologic symptoms that gives 
the copportunity to distinguish a thrombosis from a sepsis of not thrombotic 
character and by that influences on treatment and a disease outcome. 
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В своей профессиональной деятельности врачи-стома-
тологи постоянно сталкиваются с проблемой лечения па-
циентов с той или иной соматической патологией, нередко 
участвующей в патогенезе заболеваний полости рта [4,9,11]. 
Рост кариеса и воспалительных заболеваний пародонта 
в большинстве стран мира обусловлен, с одной стороны, 
омоложением этих заболеваний и ростом диагностических 
возможностей [4,11]. С другой стороны, одним из сдержи-
вающих моментов решения этой проблемы остается небла-
гоприятное общее состояние организма [4,9]. В частности, 
ротовая жидкость, взаимодействуя со слизистой оболочкой 
полости рта, эмалью зубов, реагирует изменением своего 
физико-химического состава на процессы, происходящие в 
пародонте и в организме в целом [7,11,13]. Многими иссле-
дователями доказано существование определенной взаи-
мосвязи, а иногда и прямой зависимости между патологиче-
скими изменениями в полости рта и наличием хронической 
соматической патологии [5,6,9]. 

Так, в Российской Федерации заболеваемость работа-
ющего населения всеми формами заболеваний пародонта 
составляет 86,2%. В структуре стоматологической обра-
щаемости не менее 15-20% случаев приходится на разные 
формы гингивита и пародонтита. У взрослого населения 
Республики Узбекистан, обратившегося по поводу лечения 
твердых тканей зубов, частота патологии пародонта воспа-
лительно-деструктивного характера составляет 87,6% [2]. 

Во всем мире растет число больных с патологией почек, 
что связано с ростом заболеваемости не только этого органа, 
но и с увеличением числа пациентов с сахарным диабетом, 
ожирением, повреждениями почек сосудистой природы, в 
частности ишемией, старением населения. Важная роль в 
формировании поражений почек принадлежит эссенциаль-
ной артериальной гипертензии. Гиперлипидемия и абдоми-
нальное ожирение, как и другие факторы метаболического 

синдрома, ассоциируются со снижением скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) [1,10]. Патология почек и мочевых пу-
тей ежегодно приводит к смерти примерно 850 тыс. человек, 
занимая двенадцатое место среди причин смерти и семнад-
цатое как причина утраты трудоспособности [5,11]. 

Терминальная хроническая почечная недостаточность 
(ТХПН) – исход заболеваний почек с хроническим прогрес-
сирующим течением – соответствует понятию почечной 
смерти. Морфологической основой ТХПН является неф-
росклероз, функциональной – утрата почечных функций, 
приводящая к нарушению гомеостаза и смерти пациента. 
Заболевание становится необратимым задолго до ТХПН, 
практически с момента установления диагноза хрониче-
ская болезнь почек. 

Состояние полости рта, её тканей, слизистой у больных 
с хронической болезнью почек (ХБП) имеет свои харак-
терные особенности. По данным световой микроскопии, у 
пациентов происходит разрастание соединительной ткани, 
инфильтрация мононуклеарными клетками, большей ча-
стью преобладая у лиц с пародонтитом. В эпителии ротовой 
полости больных с ХБП отмечаются явления, похожие на 
десквамацию. При электронно-микроскопическом иссле-
довании в соединительной ткани пациентов, которым была 
проведена трансплантация почки, были найдены фибробла-
сты и плазматические клетки с хорошо развитым грануляр-
ным эндоплазматическим ретикулумом. У пациентов с ХБП 
эпителиальные клетки имели раздутые цистерны грануляр-
ного эндоплазматического ретикулума, сходные с вакуоля-
ми, что указывает на дегенерацию этих клеток [15].

По данным A. Castillo и соавт. [14], у большинства обсле-
дованных больных, находящихся на гемодиализе, наблюда-
лись различной степени ослабление прикрепления зубов, 
пародонтальные карманы глубиной не менее 3 мм. Относи-
тельно кровоточивости десен, числа зубов, степени прикре-
пления зубов или глубины пришеечных карманов никаких 
статистически значимых различий не обнаружено [10]. 

Отсутствует также выраженный отек и гиперемия мяг-
ких тканей, даже при наличии обильных зубных отложений. 
Течение воспалительных процессов носит вялотекущий ха-
рактер, без обострений. В среднем у трети пациентов с ХБП 
диагностируют пародонтоз. На рентгенограммах обнаружи-
вается непрерывность кортикальных пластинок, костные 
карманы отсутствуют, уровень костной ткани снижен рав-
номерно. В результате дистрофических процессов, разви-
вающихся в околозубных тканях, на фоне ХБП наблюдается 
горизонтальная ритмичная резорбция костной ткани. Кожа и 
слизистая оболочка полости рта выглядят бледными и истон-
ченными. Характерны множественные эрозии, клиновидные 
дефекты и повышенная стираемостъ твердых тканей зубов, 
циркулярная рецессия десны, которые сопровождаются ги-
перестезией. Кроме того, выявлено высокое распростране-
ние повреждений ротовой полости, таких как неравномерно 
обложенный белым налетом язык (в виде «географической 
карты») и ксеростомия. На фоне лечения диализом отмечает-
ся чувство металлического привкуса во рту, а после пересад-
ки – гингивальная гиперплазия [14]. По данным A. Al-Wahadni, 
M.A. Al-Omari, более половины обследованных (55%) паци-
ентов с ХБП, находящихся на диализе, страдали гингивитом 
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средней и тяжелой степени. Индекс разрушенных и потерян-
ных зубов в целом составлял 8,5±2,88 [14]. 

Хронический пародонтит у пациентов с ХПН протека-
ет более тяжело при наличии в полости рта C. albicans, P. 
gingivalis, T. forsythia и T. denticola [17]. 

Полиморфноядерные нейтрофильные лейкоциты явля-
ются первой линией защиты против инфекции, вызванной 
бактериями из зубного налета. Почечные пациенты имеют 
отклонения в функционировании этих лейкоцитов, вклю-
чая хемотаксис, которые ослабляют фагоцитоз и лизис ми-
кроорганизмов. Полная прогрессирующая эрозия и уве-
личенное число активных макрофагов были найдены при 
сочетании пародонтоза с почечной недостаточностью, что 
приводило к усилению резорбция костных тканей. Пред-
ставленные данные могут говорить об общности патогенеза 
воспалительного процесса в почках и тканях пародонта, а 
также, возможно, и о взаимоотягощающем механизме, в чем 
немаловажную роль могут играть матриксные и тканевые 
металлопротеиназы [15]. 

Матриксные протеиназы (ММП, ММР), наряду с други-
ми внеклеточными протеиназами, способны осуществлять 
такие процессы как коагуляция, реализация иммунного от-
вета, физиологическая перестройка тканей. Они секретиру-
ются различными клетками: нейтрофилами, фибробластами, 
эпителиоцитами, макрофагами, гладкомышечными клетка-
ми эндотелия сосудов, остеобластами и др. Одна и та же 
клетка может синтезировать разные ММР [4]. Из клетки ММР 
секретируются в виде неактивных ферментов – про-ММР. В 
неактивном состоянии они содержат неспаренные цисте-
иновые сульфгидрильные группы у С-конца пропептида. В 
результате активации происходит отщепление пропептида. 
Активаторами ММР могут выступать протеаза плазмы крови 
– плазмин, активаторы плазминогена – урокиназа, тканевый 
активатор плазминогена, катепсин-9, хемотрипсиноподоб-
ные ферменты. Каскад реакций отщепления пропептида 
от предшественников ММР также поддерживается за счет 
самих активированных ММР. Так, ММР1 может активировать 
про-ММР7, а ММР7 способна активировать про-ММР9 [7]. 
Высокий уровень матриксной металлопротеиназы-1 был 
найден в гингивальной жидкости и ткани десны при паро-
донтите и в крови и тканях пациентов с ХПН на последних 
стадиях [14]. 

Экспрессия ММР в тканях регулируется скоростью их 
синтеза и содержанием их главных эндогенных ингибито-
ров - тканевые ингибиторы металлопротеиназ (ТIМР) [11]. 
TIМР – семейство белков, подавляющих активность ММР. 
Они синтезируются соединительнотканными клетками, лей-
коцитами за счет образования прочных нековалентных ком-
плексов с ММР. 

ММР выступают в роли ключевого медиатора повреж-
дения тканей при пародонтите. Причиной увеличения 
активности ММР при данной патологии является наруше-
ние баланса между ММР и их ингибиторами – ТIМР [1,12]. 
В настоящее время известно множество эндопептидаз, 
относящихся к семейству ММР. Рассмотрим некоторые из 
них, которые наиболее часто выявляется и при поражении 
пародонта в десневой жидкости и при поражении почек в 
крови [4].

ММР1 (коллагеназа-1, коллагеназа фибробластов) свое 
название получила из-за способности расщеплять колла-
ген I типа. Продуцируется в основном фибробластами, но 
может экспрессироваться макрофагами, кератиноцитами, 
остеобластами, хондробластами, эндотелиальными клет-
ками, моноцитами, некоторыми опухолевыми клетками [4]. 
Активированная ММР1 расщепляет коллагены I, II, III, VII, VIII, 
X типов, желатин, казеин, агрекан, энтактин, перлекан, вну-
триклеточные протеины. ММР1 (наряду с ММР2) участвует 
в ремоделировании внеклеточного матрикса пародонта. 
Синтез ММР1 стимулируют различные вещества, в том чис-
ле и цитокины: эпидермальный фактор роста, интерлейки-
ны (ИЛ), фактор некроза опухоли α (TNF-α), которых инги-
бируют специфические TIМР1,2, а также α2-макроглобулин 
[10]. Имеются клинические исследования, подтверждающие 
участие ММР1 в развитии заболеваний пародонта [14].Так, 
при хроническом пародонтите уровень ММР1 в десневой 
жидкости (ДЖ) выше, чем у здоровых лиц, лечение привело 
к снижению его содержания [15]. 

ММР8 (коллагеназа-2, нейтрофильная коллагеназа) яв-
ляется маркером нейтрофилов и их предшественников, 
за что и получила такое название. Фермент синтезируется 
гранулоцитами при их дифференцировке в костном мозге 
и далее накапливается в гранулах циркулирующих нейтро-
филов. Кроме нейтрофилов, имеются и другие источники 
ММР8: эпителиоциты, фибробласты десны, моноциты, ма-
крофаги, плазмоциты. Различные вещества, такие как ИЛ-1β, 
ИЛ-8, TNF-α, активируют ММР8 в очаге воспаления и стиму-
лируют их высвобождение. Субстратами ММР8 являются 
коллагены I, II, III, V, VII, VIII, X типов, протеогликаны, агрекан, 
фибронектин, брадикинин, ангиотензин I, фибриноген, же-
латин, про- и антивоспалительные цитокины. ММР8 при-
сутствует в зубном налете, в зубной бляшке, в ткани десны 
при воспалении, участвует (как и ММР9) в деминерализа-
ции твердой ткани зуба [17]. При хроническом пародонтите 
содержание ММР8 увеличивается, и фермент переходит в 
активную форму, участвуя в деструкции тканей пародонта 
[13,15]. Пациенты с тяжелой формой пародонтита имеют вы-
сокий уровень ММР8 в десневой жидкости, достигающий 65 
нг/мл (у здоровых лиц 7 нг/мл) [9]. 

ММР13 (коллагеназа-3) секретируется эпителиальны-
ми клетками в ответ на действие различных экзогенных 
факторов, а также фибробластами, макрофагами. ММР9 яв-
ляется основной желатиназой при пародонтите в слюне, 
десневой жидкости, зубных бляшках, когда обнаруживают 
ее активные формы, тогда как в норме – только про-ММР9 
[13]. При пародонтите основной источник ММР9 в десне-
вой жидкости – нейтрофилы, в меньшей степени – макро-
фаги. При пародонтите в ДЖ ММР9 была выявлена у 98% 
больных, при гингивите – у 11% [3], после проведения 
соответствующей терапии ее уровень снижался. На осно-
вании экспериментальных данных [3,18] было предложено 
считать ММР9 маркером клинической тяжести пародонти-
та. Уровень ММР9 возрастает при генерализованном па-
родонтите [15]. 

Как видно из анализа литературы, ММР8 и ММР9 явля-
ются маркером как тяжести, так и активности заболеваний 
пародонта. Представляется интересным провести дальней-
шие исследования уровня как в слюне и десневой, так и в 
крови других маркеров – ММР и их тканевых ингибиторов, 
а также научно обосновать использование полученных 
данных для оценки степени тяжести, особенностей клини-
ческого течения и эффективности терапии заболеваний па-
родонта. 

На сегодняшний день из всех существующих биомарке-
ров пародонтита в практике широко используется только 
ММП-8 [8,19]. Выявлено повышение содержания ММП-8, 
ММП-9 и ТIМП-1 в сыворотке крови и ротовой жидкости у 
пациентов с ранними осложнениями после дентальной им-
плантации [8]. Определение содержания ММП-8 и ММП-9 в 
слюне пациентов с аллергией на зубопротезные материалы 
показало, что их можно использовать в качестве прогности-
ческого маркера высокого риска ее развития [16].

Актуальность изучения роли матриксных металлопро-
теиназ и их тканевых ингибиторов (ТИМП) в патологии 
органов мочевой системы определяется ее значительной 
распространенностью, склонностью к рецидивирующему 
течению заболеваний почек. Известно, что ММП-1 облада-
ет провоспалительным действием, а ММР-2 и ММП-9 пре-
пятствуют воспалению. ТИМП-1 и ТИМП-2 ограничивают 
расщепление коллагена. Нарушение равновесия между 
ММП и ТИМП сопровождается накоплением внеклеточно-
го матрикса, увеличивает риск развития ХБП. По некоторым 
данным, у больных хроническим гломерулонефритом повы-
шается содержание ММП-1, ММП-2 практически не изменя-
ется, а уровень ММП-9 снижается, что указывает на наличие 
воспалительного процесса. При хроническом пиелонеф-
рите в большей степени выражено снижение содержания 
ММП-9, препятствующей воспалению. Наиболее значитель-
ные изменения обнаружены у пациентов с нарушенной 
функцией почек. Во всех группах больных наблюдалось по-
вышение уровня ТИМП-1 и ТИМП-2. Сниженная активность 
ММП и/или повышенный синтез их ингибиторов в нефро-
цитах способствует уменьшению катаболизма компонентов 
межклеточного матрикса и создает основу для развития фи-
броза клубочков и интерстиция почек [9].

Из литературы следует, что уровень матриксных ме-
таллопротеиназ различен при пародонтитах и при по-

чечной патологии. Так, при пародонтитах наблюдается 
повышение концентрации ММП-2, ММП-8, ММП-9, а при 
патологии почек уровень данных металлопротеиназ сни-
жается, содержание ММП1, являющейся провоспалитель-
ной пептидазой повышается как при пародонтитах, так и 
при хронической болезни почек, что может говорить о 
некоторой общности воспалительного процесса в почах 
и тканях пародонта, а следовательно, повышение этого 
показателя при одной из патологий, в частности при ХБП, 
может вызывать воспаление и в тканях полости рта, и на-
против, длительное воспаление пародонта может приве-
сти к поражению почечной ткани с дальнейшим ускоре-
ние фиброза и развитием ХБП.

Таким образом, в патогенезе болезней пародонта и 
хронической болезни почек важную роль играют матрикс-
ные металлопротеиназы. Являясь ключевыми ферментами 
метаболизма компонентов соединительной ткани, ММП 
участвуют в различных физиологических процессах, требу-
ющих пролиферации и миграции клеток и, следовательно, 
перестройки внеклеточного матрикса: апоптозе, ангиоге-
незе, костном ремоделировании, органном морфогенезе, 
старении и др.

В целом анализ данных литературы позволяет заключить, 
что детальное исследование экспрессии матриксных металло-
протеиназ при заболеваниях может стать ключевым методом 
в их диагностике, оценке прогноза, эффективности терапии и 
разработке новых методов лечения. Более детальное изучение 
состояния металлопротеиназ в десневой жидкости у больных 
с поражением почек позволит глубже понять патогенез воспа-
лительных и деструктивных процессов пародонта при ХБП, а 
также выявить возможное влияние воспалительного процесса 
в пародонте на функционирование мочевыводящих путей и 
течение хронической болезни почек.
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средней и тяжелой степени. Индекс разрушенных и потерян-
ных зубов в целом составлял 8,5±2,88 [14]. 

Хронический пародонтит у пациентов с ХПН протека-
ет более тяжело при наличии в полости рта C. albicans, P. 
gingivalis, T. forsythia и T. denticola [17]. 

Полиморфноядерные нейтрофильные лейкоциты явля-
ются первой линией защиты против инфекции, вызванной 
бактериями из зубного налета. Почечные пациенты имеют 
отклонения в функционировании этих лейкоцитов, вклю-
чая хемотаксис, которые ослабляют фагоцитоз и лизис ми-
кроорганизмов. Полная прогрессирующая эрозия и уве-
личенное число активных макрофагов были найдены при 
сочетании пародонтоза с почечной недостаточностью, что 
приводило к усилению резорбция костных тканей. Пред-
ставленные данные могут говорить об общности патогенеза 
воспалительного процесса в почках и тканях пародонта, а 
также, возможно, и о взаимоотягощающем механизме, в чем 
немаловажную роль могут играть матриксные и тканевые 
металлопротеиназы [15]. 

Матриксные протеиназы (ММП, ММР), наряду с други-
ми внеклеточными протеиназами, способны осуществлять 
такие процессы как коагуляция, реализация иммунного от-
вета, физиологическая перестройка тканей. Они секретиру-
ются различными клетками: нейтрофилами, фибробластами, 
эпителиоцитами, макрофагами, гладкомышечными клетка-
ми эндотелия сосудов, остеобластами и др. Одна и та же 
клетка может синтезировать разные ММР [4]. Из клетки ММР 
секретируются в виде неактивных ферментов – про-ММР. В 
неактивном состоянии они содержат неспаренные цисте-
иновые сульфгидрильные группы у С-конца пропептида. В 
результате активации происходит отщепление пропептида. 
Активаторами ММР могут выступать протеаза плазмы крови 
– плазмин, активаторы плазминогена – урокиназа, тканевый 
активатор плазминогена, катепсин-9, хемотрипсиноподоб-
ные ферменты. Каскад реакций отщепления пропептида 
от предшественников ММР также поддерживается за счет 
самих активированных ММР. Так, ММР1 может активировать 
про-ММР7, а ММР7 способна активировать про-ММР9 [7]. 
Высокий уровень матриксной металлопротеиназы-1 был 
найден в гингивальной жидкости и ткани десны при паро-
донтите и в крови и тканях пациентов с ХПН на последних 
стадиях [14]. 

Экспрессия ММР в тканях регулируется скоростью их 
синтеза и содержанием их главных эндогенных ингибито-
ров - тканевые ингибиторы металлопротеиназ (ТIМР) [11]. 
TIМР – семейство белков, подавляющих активность ММР. 
Они синтезируются соединительнотканными клетками, лей-
коцитами за счет образования прочных нековалентных ком-
плексов с ММР. 

ММР выступают в роли ключевого медиатора повреж-
дения тканей при пародонтите. Причиной увеличения 
активности ММР при данной патологии является наруше-
ние баланса между ММР и их ингибиторами – ТIМР [1,12]. 
В настоящее время известно множество эндопептидаз, 
относящихся к семейству ММР. Рассмотрим некоторые из 
них, которые наиболее часто выявляется и при поражении 
пародонта в десневой жидкости и при поражении почек в 
крови [4].

ММР1 (коллагеназа-1, коллагеназа фибробластов) свое 
название получила из-за способности расщеплять колла-
ген I типа. Продуцируется в основном фибробластами, но 
может экспрессироваться макрофагами, кератиноцитами, 
остеобластами, хондробластами, эндотелиальными клет-
ками, моноцитами, некоторыми опухолевыми клетками [4]. 
Активированная ММР1 расщепляет коллагены I, II, III, VII, VIII, 
X типов, желатин, казеин, агрекан, энтактин, перлекан, вну-
триклеточные протеины. ММР1 (наряду с ММР2) участвует 
в ремоделировании внеклеточного матрикса пародонта. 
Синтез ММР1 стимулируют различные вещества, в том чис-
ле и цитокины: эпидермальный фактор роста, интерлейки-
ны (ИЛ), фактор некроза опухоли α (TNF-α), которых инги-
бируют специфические TIМР1,2, а также α2-макроглобулин 
[10]. Имеются клинические исследования, подтверждающие 
участие ММР1 в развитии заболеваний пародонта [14].Так, 
при хроническом пародонтите уровень ММР1 в десневой 
жидкости (ДЖ) выше, чем у здоровых лиц, лечение привело 
к снижению его содержания [15]. 

ММР8 (коллагеназа-2, нейтрофильная коллагеназа) яв-
ляется маркером нейтрофилов и их предшественников, 
за что и получила такое название. Фермент синтезируется 
гранулоцитами при их дифференцировке в костном мозге 
и далее накапливается в гранулах циркулирующих нейтро-
филов. Кроме нейтрофилов, имеются и другие источники 
ММР8: эпителиоциты, фибробласты десны, моноциты, ма-
крофаги, плазмоциты. Различные вещества, такие как ИЛ-1β, 
ИЛ-8, TNF-α, активируют ММР8 в очаге воспаления и стиму-
лируют их высвобождение. Субстратами ММР8 являются 
коллагены I, II, III, V, VII, VIII, X типов, протеогликаны, агрекан, 
фибронектин, брадикинин, ангиотензин I, фибриноген, же-
латин, про- и антивоспалительные цитокины. ММР8 при-
сутствует в зубном налете, в зубной бляшке, в ткани десны 
при воспалении, участвует (как и ММР9) в деминерализа-
ции твердой ткани зуба [17]. При хроническом пародонтите 
содержание ММР8 увеличивается, и фермент переходит в 
активную форму, участвуя в деструкции тканей пародонта 
[13,15]. Пациенты с тяжелой формой пародонтита имеют вы-
сокий уровень ММР8 в десневой жидкости, достигающий 65 
нг/мл (у здоровых лиц 7 нг/мл) [9]. 

ММР13 (коллагеназа-3) секретируется эпителиальны-
ми клетками в ответ на действие различных экзогенных 
факторов, а также фибробластами, макрофагами. ММР9 яв-
ляется основной желатиназой при пародонтите в слюне, 
десневой жидкости, зубных бляшках, когда обнаруживают 
ее активные формы, тогда как в норме – только про-ММР9 
[13]. При пародонтите основной источник ММР9 в десне-
вой жидкости – нейтрофилы, в меньшей степени – макро-
фаги. При пародонтите в ДЖ ММР9 была выявлена у 98% 
больных, при гингивите – у 11% [3], после проведения 
соответствующей терапии ее уровень снижался. На осно-
вании экспериментальных данных [3,18] было предложено 
считать ММР9 маркером клинической тяжести пародонти-
та. Уровень ММР9 возрастает при генерализованном па-
родонтите [15]. 

Как видно из анализа литературы, ММР8 и ММР9 явля-
ются маркером как тяжести, так и активности заболеваний 
пародонта. Представляется интересным провести дальней-
шие исследования уровня как в слюне и десневой, так и в 
крови других маркеров – ММР и их тканевых ингибиторов, 
а также научно обосновать использование полученных 
данных для оценки степени тяжести, особенностей клини-
ческого течения и эффективности терапии заболеваний па-
родонта. 

На сегодняшний день из всех существующих биомарке-
ров пародонтита в практике широко используется только 
ММП-8 [8,19]. Выявлено повышение содержания ММП-8, 
ММП-9 и ТIМП-1 в сыворотке крови и ротовой жидкости у 
пациентов с ранними осложнениями после дентальной им-
плантации [8]. Определение содержания ММП-8 и ММП-9 в 
слюне пациентов с аллергией на зубопротезные материалы 
показало, что их можно использовать в качестве прогности-
ческого маркера высокого риска ее развития [16].

Актуальность изучения роли матриксных металлопро-
теиназ и их тканевых ингибиторов (ТИМП) в патологии 
органов мочевой системы определяется ее значительной 
распространенностью, склонностью к рецидивирующему 
течению заболеваний почек. Известно, что ММП-1 облада-
ет провоспалительным действием, а ММР-2 и ММП-9 пре-
пятствуют воспалению. ТИМП-1 и ТИМП-2 ограничивают 
расщепление коллагена. Нарушение равновесия между 
ММП и ТИМП сопровождается накоплением внеклеточно-
го матрикса, увеличивает риск развития ХБП. По некоторым 
данным, у больных хроническим гломерулонефритом повы-
шается содержание ММП-1, ММП-2 практически не изменя-
ется, а уровень ММП-9 снижается, что указывает на наличие 
воспалительного процесса. При хроническом пиелонеф-
рите в большей степени выражено снижение содержания 
ММП-9, препятствующей воспалению. Наиболее значитель-
ные изменения обнаружены у пациентов с нарушенной 
функцией почек. Во всех группах больных наблюдалось по-
вышение уровня ТИМП-1 и ТИМП-2. Сниженная активность 
ММП и/или повышенный синтез их ингибиторов в нефро-
цитах способствует уменьшению катаболизма компонентов 
межклеточного матрикса и создает основу для развития фи-
броза клубочков и интерстиция почек [9].

Из литературы следует, что уровень матриксных ме-
таллопротеиназ различен при пародонтитах и при по-

чечной патологии. Так, при пародонтитах наблюдается 
повышение концентрации ММП-2, ММП-8, ММП-9, а при 
патологии почек уровень данных металлопротеиназ сни-
жается, содержание ММП1, являющейся провоспалитель-
ной пептидазой повышается как при пародонтитах, так и 
при хронической болезни почек, что может говорить о 
некоторой общности воспалительного процесса в почах 
и тканях пародонта, а следовательно, повышение этого 
показателя при одной из патологий, в частности при ХБП, 
может вызывать воспаление и в тканях полости рта, и на-
против, длительное воспаление пародонта может приве-
сти к поражению почечной ткани с дальнейшим ускоре-
ние фиброза и развитием ХБП.

Таким образом, в патогенезе болезней пародонта и 
хронической болезни почек важную роль играют матрикс-
ные металлопротеиназы. Являясь ключевыми ферментами 
метаболизма компонентов соединительной ткани, ММП 
участвуют в различных физиологических процессах, требу-
ющих пролиферации и миграции клеток и, следовательно, 
перестройки внеклеточного матрикса: апоптозе, ангиоге-
незе, костном ремоделировании, органном морфогенезе, 
старении и др.

В целом анализ данных литературы позволяет заключить, 
что детальное исследование экспрессии матриксных металло-
протеиназ при заболеваниях может стать ключевым методом 
в их диагностике, оценке прогноза, эффективности терапии и 
разработке новых методов лечения. Более детальное изучение 
состояния металлопротеиназ в десневой жидкости у больных 
с поражением почек позволит глубже понять патогенез воспа-
лительных и деструктивных процессов пародонта при ХБП, а 
также выявить возможное влияние воспалительного процесса 
в пародонте на функционирование мочевыводящих путей и 
течение хронической болезни почек.
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Резюме

Доказано существование определенной взаимосвязи между пато-
логическими изменениями в полости рта и наличием хронической сома-
тической патологии, в частности хронической болезни почек. Высокий 
уровень матриксной металлопротеиназы-1 был найден в гингивальной 
жидкости и ткани десны при пародонтите и в крови и тканях пациен-
тов с ХПН на последних стадиях. При хроническом пародонтите уровень 
ММР1 в десневой жидкости выше, чем у здоровых лиц. Более детальное 
изучение уровня металлопротеиназ в десневой жидкости у больных с 
поражением почек позволит глубже понять патогенез воспалитель-
ных и деструктивных процессов пародонта при ХБП, а также выявить 
возможное влияние воспалительного процесса в пародонте на функцио-
нирование мочевыводящих путей и течение хронической болезни почек.

Summary

The existence of a definite relationship between pathological changes in the 
oral cavity and the presence of chronic somatic pathology, in particular chronic 
kidney disease, is proved. A high level of matrix metalloproteinase-1 was found 
in gingival fluid and gum tissue in periodontitis and in the blood and tissues of 
patients with chronic renal failure at the late stages. With chronic periodontitis, 
the level of MMP1 in the gingival fluid (GF) is higher than in healthy individuals. 
A more detailed study of the state of metalloproteinases in the gingival fluid 
in patients with kidney damage may allow us to discover new aspects of the 
pathogenesis of inflammatory and destructive periodontal processes in CKD, 
and to identify possible The effect of inflammation in the periodontium on the 
functioning of the urinary tract and the course of chronic kidney disease.
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В последнее время при лечении заболеваний зубов, 
пародонта и слизистой оболочки полости рта у пациентов, 
страдающих различными заболеваниями внутренних орга-
нов, возникают неизбежные трудности. Важным является не 
только обеспечение эффективности проводимой терапии в 
связи с наличием соматической патологии, но и профилак-
тика осложнений, обусловленных хроническими очагами 
хрониосепсиса. Эффективная санация полости рта больных 
с хроническими болезнями почек, отсутствие у них хрони-
ческих одонтогенных очагов повышает эффективность ле-
чения соматической патологии, а также положительно вли-
яет на качество жизни (Барер Г.М. и др., 1989; Алимский А.В., 
2000; Арьева Г.Т., Арьев А.Л., 2011; Алиханов Б.Г. и др., 2015; 
Комаров Ф.И. и др., 2015; Fisher M.A., Taylor G.W., 2008; Craig 
R.G., Kotanko P., 2009; Fang F., Wu B., 2015).

Следует отметить, что в настоящее время стоматоло-
ги уже не считают всякий депульпированный зуб обяза-
тельным очагом хронической ротовой инфекции (Иорда-
нишвили А.К., 2007). Однако при подозрении на опасность 
развития ротового хрониосепсиса со стороны таких зубов 
и наличии сопутствующих заболеваний внутренних орга-
нов и систем организма эти зубы рассматриваются как по-
тенциальные источники хронической очаговой инфекции 
и интоксикации и должны быть подвергнуты радикальной 
санации (Иванова Г.Г., 2004; Seymour G.J., 2001; Seppanen L., 
2010; Craig R.G., 2014).

Таким образом, можно заключить, что у пациентов, стра-
дающих хронической болезнью почек, важно своевремен-
ное выявление и радикальное устранение хронических 
очагов одонтогенной инфекции, как периапикальных, так и 
пародонтальных, что и составило одну из задач нашего ис-
следования.

В работе А.В. Цимбалистова, Е.В. Ящук, Т.С. Мартьяновой 
(2009), а также в диссертационном исследовании Е.В. Ящук 
(2009) описаны изменения структуры и состава твердых 
тканей при терминальной стадии хронической почечной 
недостаточности. Показано, что эмаль зубов имеет ми-

кротрещины при увеличении содержания макроэлементов 
(Са, Р, Nа, S, К) и уменьшении Са/Р и (Са+Mg+Na)/Р коэф-
фициентов. Дентинные канальцы зубов у таких больных в 
большинстве случаев облитерированы. В основной ткани 
зуба происходит увеличение количества макроэлементов, в 
том числе Са, Р, Nа, S, К, без изменения Са/Р и (Са+Mg+Na)/Р 
соотношений. Авторы полагают, что интенсивность кариоз-
ного процесса определяется повышением Са в эмали и Nа 
в дентине, а увеличение частоты встречаемости некариоз-
ных поражений связано с повышением в дентине Mg и Cl. 
В то же время следует отметить, что данные исследования 
проводились без учета возраста пациентов, в то время как 
известно, что структура и состав твердых тканей зубов у 
взрослых людей разных возрастных групп различаются (Пи-
хур О.Л., 2015). При увеличении площади поражения твёр-
дых тканей зубов происходит выход кальция и фосфора, а 
деминерализация при кариесе снижается по направлению 
к эмалево-дентинной границе и обычно развивается в сле-
дующей последовательности: светло-коричневое, коричне-
вое, черное кариозное пятно.

При кариесе зуба в стадии коричневого пятна по срав-
нению со здоровой эмалью определяется уплотнение 
кристаллической решетки, особенно в наружном слое. 
Механизмом этого уплотнения является активная демине-
рализация засчет солей минералов, поступающих из слюны. 
Выявлен факт того, что микротвердость кариозной эмали 
уменьшается по сравнению с интактной на 30-40%, что рас-
сматривают как интенсивный процесс деминерализации 
эмали при кариесе (Патрикеев В.К., 1968; Леус П.А., 1976).

Врачи-стоматологи уделяют большое внимание изуче-
нию вопросов, связанных с организацией и особенностями 
оказания стоматологической помощи лицам, страдающим 
различными заболеваниями внутренних органов (Горбаче-
ва И.А., 2004; Балабанов А.С., 2012). Особенно это относится 
к людям старших возрастных групп, страдающим фоновой 
патологией (Горбачева И.А., 2004), так как наличие у них 
3-5 заболеваний внутренних органов и более, безусловно, 
должно накладывать определенный отпечаток на планиру-
емый алгоритм диагностики и схему комплексного лечения 
стоматологических заболеваний (Bastos J.A., 2011).

Учитывая, что 100% таких пациентов страдают хрониче-
ским генерализованным пародонтитом, основные вопросы 

организации и оказания стоматологической помощи сво-
дятся именно к совершенствованию лечения этого заболе-
вания (Grossi S.G., 1998; Mealey B.L., 2008). 

Исследованию состояния органов и тканей полости рта 
у лиц, страдающих различной патологией почек, посвящено 
много публикаций (Мартьянова Т.С., Ящук Е.В., 2009). В этих 
работах приводятся основные сведения о состоянии зубов 
и пародонта у лиц, страдающих хроническим гломеруло-
нефритом (ХГ) и терминальной стадией ХПН при перито-
неальном диализе или гемодиализе (Мартьянова Т.С., 2009). 
Интересно отметить, что Т.С. Мартьяновой (2009) у 33,8% 
больных с хроническим гломерулонефритом была диагно-
стирована дистрофическая форма болезни пародонта – па-
родонтоз.

При этом среди воспалительной патологии пародонта 
тяжелая степень пародонтита выявлялась редко: при мем-
бранозно-пролиферативном ХГ – в 2,9% случаев, а при ме-
зангиопролиферативном ХГ – в 11,8%. В то же время под-
черкивается отсутствие пародонтоза у лиц, страдающих 
ХПН до Iб стадии (Мартьянова Т.С., 2009), а также неудовлет-
ворительная индивидуальная гигиена полости рта у лиц с 
болезнями почек (Цимбалистов А.В., 2007; 2008). Так, неудов-
летворительное гигиеническое состояние полости рта Е.В. 
Ящук (2009) отмечает у пациентов с терминальной стадией 
ХПН, так как индекс Грина – Вермилиона у них составляет 
4,07 балла.

Т.С. Мартьяновой (2009) был разработан алгоритм сто-
матологических лечебно-профилактических мероприятий 
у лиц, страдающих ХПН, с учетом ее стадии. Данный алго-
ритм предусматривает (на фоне лечения основного забо-
левания) при 0 стадии ХПН «полную санацию полости рта 
до начала патогенетической терапии, стандартную схему 
в соответствии со степенью тяжести пародонтита, про-
фессиональную гигиену полости рта, а также проведение 
инвазивных вмешательств в условиях стационара кратко-
срочного пребывания под контролем нефролога». При Iб 
и IIа стадиях ХПН автор рекомендует «стандартную схему 
в соответствии со степенью тяжести пародонтита при ста-
билизации основного заболевания, профессиональную 
гигиену, а также проведение инвазивных вмешательств 
в условиях стационара краткосрочного пребывания под 
контролем нефролога».

При IIб и IIIа стадии ХПН автор считает необходимым 
осуществление «полной санации полости рта до начала 
лечения, проведение инвазивных вмешательств в услови-
ях стационара краткосрочного пребывания под контро-
лем нефролога, профессиональную гигиену полости рта, 
лечение некариозных поражений и гиперестезии. Десен-
сетайзеры, глубокое фторирование. Физиотерапевтиче-
ские методы лечения: лазеротерапия, дарсонвализация, 
электрофорез, массаж». Автор также указывает, что комор-
бидный статус пациента может изменять объем стомато-
логических вмешательств. При этом стоматологическую 
помощь автор рекомендует ограничивать проведением 
гигиенических мероприятий, а также использованием 
местных антисептических средств, оптимизирующих пита-
ние тканей, которые выпускаются в виде пленок и гелей 
(Мартьянова Т.С., 2009).


