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Результаты и обсуждение
Таким образом, у больного имела место кли-

ническая картина остеоартропатии с быстрым 
формированием акропахий. Рентгенологически 
подтвержден периферический рак левого лег-
кого. Выявлены типичные для паранеопласти-
ческого процесса рентгенологические призна-
ки оссифицирующего периостита в трубчатых 
костях кистей рук. Легкая гипохромная анемия, 
тромбоцитоз, лейкоцитоз и ускорение СОЭ по 
данным общего анализа крови, положитель-
ные острофазовые реакции и гиперурикемия 
(в отсутствие иных признаков подагры как воз-
можное следствие ускорения метаболизма нук-
леиновых кислот) также могут считаться пара-
неопластическими проявлениями [3]. В генезе 
язвенного поражения слизистой желудка не 
исключаются также гипоксический компонент 
и поражение слизистой нестероидными проти-
вовоспалительными препаратами. Результат 
гистологического исследования не выявил при-
знаков озлокачествления процесса, однако тре-
буется динамическое наблюдение. 

Лечение в данном случае – оперативное. 
Симптоматическое лечение с целью купирова-
ния болевого синдрома лимитировано с учетом 
наличия язвы желудка. Необходим длительный 
прием антисекреторных препаратов, цитопро-
текторов. 

При анализе литературных данных  обраща-
ет на себя внимание акцент ряда авторов на тот 
факт, что данная суставная патология в боль-
шей степени встречается при немелкоклеточном 
раке легкого, зачастую опережая местные его 
проявления, и часто сочетается с операбельной 
стадией [2, 5]. Все это оправдывает целенаправ-
ленное уточнение характера суставных пораже-
ний, тщательный онкопоиск при «неуточненной 
ревматологической патологии», так как способс-

твует более ранней диагностике опухолевых за-
болеваний. 

Лечение основной патологии (легочной, интес-
тинальной), по литературным данным, приводит к 
регрессу синдрома. 
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Целью исследования было разработать лабораторную методологию оценки риска рецидивирования карие-
са зубов при беременности по содержанию антимикробных факторов врожденного иммунитета в ротовой жид-
кости. Обследованы 207 беременных женщин с кариесом зубов (клиническая группа), 31 беременная женщина 
без стоматологической патологии и 32 здоровых донора без соматических и стоматологических заболеваний. У 
пациенток наряду с оценкой кариесогенного статуса в ротовой жидкости определяли содержание трех иммуноза-
щитных пептидов: лактоферрина, кателицидина LL-37 и α-дефензина. У беременных женщин развитие кариеса 
зубов сопровождается повышением во 2-м триместре относительно 1-го триместра уровня всех иммунозащитных 
пептидов в слюне с последующим снижением антимикробных пептидов α-дефензина 1–3 и кателицидина LL37 в 
ротовой жидкости в 3-м триместре. Компенсаторным механизмом, сдерживающим повышение  интенсивности и 
активности кариеса зубов, развитие рецидива заболевания  в динамике беременности, является прирост антибак-
териального протеина лактоферрина в слюне. У беременных женщин в первом триместре гестационного периода 
при превышении в ротовой жидкости уровня лактоферрина выше 3,08 мкг/мл, снижении содержания  кателициди-
на ниже 1,9 пг/мл риск развития рецидивирования кариеса зубов повышается. 

Ключевые слова: беременность, кариес зубов, лактоферрин, дефензины, кателицидина LL-37. 
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The aim of the study was to develop a laboratory risk assessment methodology caries recurrence during pregnancy 
on the contents of the antimicrobial factor in innate immunity in oral fluid. Surveyed 207 pregnant women with caries of the 
teeth (clinical group), 31 a pregnant woman with no dental pathology and 32 healthy donors without physical and dental 
diseases. The patients in oral fluid determined three immune peptides: lactoferrin, cathelicidin LL-37 and α-defensin.  In 
pregnant women the development of dental caries has been accompanied by increased in 2 trimester on trimester 1 level 
all immune peptides in saliva with the subsequent reduction in antimicrobial peptides α-defensin1-3 and cathelicidin LL37 
in oral fluid in the 3 trimester. A compensatory mechanism for constraining the increase of intensity and activity of caries, 
the recurrence of the disease in pregnancy is increase antibacterial protein lactoferrin in saliva. In pregnant women during 
the first trimester of gestation when the oral fluid levels of lactoferrin above 3,08 g/ml, lowering the content of cathelicidin 
is below 1,9 pg/mL, caries recurrence risk goes up.

Key words: pregnancy, dental caries, lactoferrin, defensins, cathelicidin LL-37.

Прогнозирование кариеса зубов является  
предметом изучения  стоматологов на протя-
жении многих десятилетий. Крайне важным яв-
ляется объяснение, почему активность кариеса 
значительно варьирует среди различных групп 
населения. Существует множество методов 
прогнозирования и оценки риска кариеса зубов, 
которые можно разделить на несколько уровней:  
коммунальный, групповой, индивидуальный [6, 
11]. Применение методов прогнозирования и 
оценки риска кариеса зубов на коммунальном, 
групповом и индивидуальном уровнях является 
основой для планирования профилактики и ле-
чения данного заболевания. Групповой уровень 
прогнозирования подразумевает выделение 
групп людей, которые в силу определенных об-
стоятельств наиболее подвержены данному за-

болеванию [12]. К таким обстоятельствам мож-
но отнести беременность. В основе выделения 
групп лиц, наиболее подверженных кариесу зу-
бов, лежит определенный признак, так называ-
емый предиктор риска. Этот признак связан с 
прогрессированием заболевания, но не всегда 
является его непосредственной причиной [13]. 
С помощью предиктора можно выявить риск, но 
нельзя определить подходящие профилакти-
ческие и лечебные вмешательства [4, 14].

В современных концепциях патогенеза карие-
са зубов определенное внимание уделяется на-
рушениям защитных антимикробных механизмов 
тканевых барьеров (слизистой оболочки ротовой 
полости) [3, 10]. Антимикробные протеины (АМП) 
и антибактериальные (или антимикробные) пеп-
тиды (АБП) являются факторами врожденного им-
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содержание трех иммунозащитных пептидов: лак-
тоферрина, кателицидина LL-37 и α-дефензина.

Количественное определение лактоферрина  в 
ротовой жидкости проводилось методом твердо-
фазноrо иммуноферментноrо анализа с использо-
ванием набора реагентов «Лактоферрин-стрип» 
(«ВекторБест»). Результат выражали в мкг/мл. 
Содержание кателицидина LL-37 определяли ме-
тодом иммуноферментного анализа с использо-
ванием набора реактивов фирмы «Нycult Biotech 
human LL-37 ELISA» (Нидерланды). Результат 
выражали в нг/мл. Содержание α-дефензина в 
ротовой жидкости определяли с помощью имму-
ноферментного анализа. При этом использовали 
набор реагентов для определения альфа-дефен-
зина 1-3 (HBT, Нидерланды). Контролем служил 
HNP-1 (human neutropil peptide-1). Единицей со-
держания α-дефензина в крови были нг/мл.

Содержание АМП и АБП в ротовой жидкости 
беременных женщин определяли в 10–12, 18–20 
и 36–38 недель гестационного периода. 

Распределение пациенток изучаемых групп по 
возрастным периодам представлено в таблице 1. 

Были рассмотрены такие возрастные периоды 
пациенток, как 18–25, 26–28, 29–30, 31–35, 36–40 
лет. Основанием их выделения  явились резуль-
таты исследования основных показателей функ-
ционального состояния организма у беременных 
женщин коллективом авторов из Российского го-
сударственного медицинского университета, по 
итогам которого  возрастные градации пациенток 
18–25, 26–28, 29–30, 31–35, 36–40, старше 40 лет 
рекомендованы для получения объективной ин-
формации об особенностях течения беременнос-
ти и перинатальных исходах [8].   

В клинической группе первобеременные жен-
щины составили 139 (67,1%), повторноберемен-
ные – 68 (32,9%). Доля первородящих среди па-
циенток с кариесом зубов составила 117 (56,5%), 
а повторнородящих – 90 (43,5%). Среди здоро-
вых беременных женщин доля первобеременных 
была 19 (61,3%), а повторнобеременных – 12 
(38,7%). Соотношение первородящих и повторно-
родящих составило 17 (54,8%) и 14 (45,2%). 

мунитета и содержатся практически во всех сек-
ретах организма, включая ротовую жидкость [2].  
К антимикробному протеину относят лактофер-
рин, обладающий бактериостатической активнос-
тью [5]. Антибактериальные пептиды – дефензи-
ны и кателицидины – оказывают бактерицидное 
действие на грамотрицательные и грамположи-
тельные бактерии, грибы, оболочечные вирусы, 
простейшие, осуществляя их киллинг [1, 7]. Если 
роль лактоферрина в ротовой жидкости у бере-
менных женщин изучалась в малом количестве 
исследований [9], то особенности секреции де-
фензинов и кателицидина LL37 у беременных 
пациенток с кариесом зубов в динамике гестаци-
онного периода не освещены ни в одном из ли-
тературных источников. Кроме того, отсутствует 
оценка прогностической ценности определения 
АМП и АБП в ротовой жидкости при беременнос-
ти в отношении прогноза течения заболевания. 

Целью исследования явилось разработать 
лабораторную методологию оценки риска реци-
дивирования кариеса зубов при беременности по 
содержанию антимикробных факторов врожден-
ного иммунитета в ротовой жидкости.

Материалы и методы исследования
Обследованы 207 беременных женщин с кари-

есом зубов (клиническая группа), 31 беременная 
женщина без стоматологической патологии и 32 
здоровых донора без соматических и стоматологи-
ческих заболеваний. Диагностику и классификацию 
кариеса зубов осуществляли согласно протоколу 
ведения больных «Кариес зубов» (2006) и Меж-
дународной классификации сто матологических 
болезней на основе МКБ-10 (коды К02.0-К02.3).  
В первый, второй и третий триместры беремен-
ности определяли динамику индекса кариеса КПУ. 
В структуре КПУ компонент К отмечали в случае 
обнаружения кариозного поражения зуба или ре-
цидива кариеса после лечения, П – при наличии 
пломбы без признаков рецидива кариеса, У – коли-
чество удаленных или подлежащих удалению зу-
бов (кроме 8-го зуба) вследствие осложнений кари-
еса. У пациенток в ротовой жидкости определяли 

Таблица  1

Распределение пациенток исследованных групп по возрасту

Группа
Возраст пациенток, годы

18–25 26–28 29–30 31–35 36–40

Клиническая группа, n=207 46 (22,2%) 57 (27,5%) 45 (21,7%) 38 (18,4%) 21 (10,1%)

Здоровые доноры, n=32 7 (21,9%) 6 (18,8%) 9 (28,1%) 5 (15,6%) 5 (15,6%)

Здоровые беременные 
женщины, n=31 

8 (25,8%) 6 (19,4%) 7 (22,6%) 6 (19,4%) 4 (12,9%)
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Обработку результатов проводили на авто-
матическом ридере «EL 808» фирмы «BIO-TEk 
INSTRU-MENTS» (США).

Статистический анализ результатов ис-
следования проводился с помощью програм-
мы «STATISTICA 10.0» («StatSoft Inc.», США), 
«MedCalc» (версия 9.3.5.0).

Результаты исследования и их обсуждение
При изучении кариесогенного статуса беремен-

ных женщин клинической группы было установле-
но, что в 1-м триместре индекс КПУз составил в 
среднем 9,28±0,49, во 2-м триместре показатель 
практически не изменился и был равен 9,35±0,63, 
а в 3-м триместре повышался до 12,63±0,77.  
В 3-м триместре индекс КПУз по сравнению с 1-м 
и 2-м триместрами был выше соответственно на 
36,1%  (p<0,05) и 32,5% (p<0,05). 

Число рецидивного кариеса от 1-го к 3-му три-
местру у беременных женщин последовательно по-
вышалось. Частота рецидивного кариеса в 1-м, 2-м 
и 3-м триместрах беременности у женщин 1-й груп-
пы составила соответственно 14%, 36,7% и 43%.

Содержание АМП и АБП в ротовой жидкости 
у больных клинической  группы и здоровых доно-
ров отражено в таблице 2. 

У женщин во все периоды беременности 
уровень лактоферрина ротовой жидкости по 
сравнению со здоровыми донорами был выше. 
У беременных женщин на фоне кариеса зубов 
по сравнению с беременными пациентками без 
данного заболевания повышение содержания 

лактоферрина в ротовой жидкости было вы-
ражено в большей мере относительно уровня 
здоровых доноров: в 1-м триместре – на 100,9% 
против 59,1%, во 2-м триместре – на 142,6% 
против 87%, в 3-м триместре – на 170,4% против 
110,4%. Повышение лактоферрина в ротовой 
жидкости у беременных женщин на фоне кари-
еса зубов или при его отсутствии можно рас-
сматривать как средство компенсации, обеспе-
чивающее  защиту слизистой оболочки ротовой 
полости от колонизации микробов. Активация 
этого фактора мукозального иммунитета была 
более выраженной на фоне кариеса зубов у бе-
ременных пациенток. 

У беременных женщин без кариеса зубов по 
сравнению со здоровыми донорами содержание 
α-дефензина 1–3 во все периоды беременнос-
ти достоверно не отличалось (p>0,05). Имелась 
лишь тенденция к снижению  α-дефензина 1–3 в 
1-й триместр беременности на 13,2%. У беремен-
ных пациенток на фоне кариеса зубов уровень 
α-дефензина 1–3 в ротовой жидкости по сравне-
нию со здоровыми донорами был снижен: в 1-м 
триместре – на 27,9% (p<0,05), во 2-м триместре –  
на 18,1% (p<0,05) и в 3-м триместре – на 30,6% 
(p<0,05). Снижение α-дефензина 1–3 у бере-
менных женщин с кариесом зубов, наиболее 
выраженное в 1-й и 3-й триместры беременнос-
ти, можно рассматривать как проявление несо-
стоятельности мукозальной врожденной защи-
ты ввиду физиологической иммуносупрессии 
беременных, необходимой для предотвраще-

Таблица 2

Содержание АМП и АБП в ротовой жидкости  
у больных клинической группы и здоровых доноров

Показатель
Клиническая  группа, 

n=207
Здоровые 

доноры, n=32

Здоровые 
беременные 

женщины, n=31
1-й триместр

Лактоферрин, мкг/мл 2,31±0,11*° 1,15±0,08 1,83±0,04*

α-дефензины 1–3, пг/мл 3,23±0,17* 4,48±0,35 3,89±0,43

Кателицидин LL37, пг/мл 1,42±0,10*° 2,51±0,16 2,04±0,12*

2-й триместр
Лактоферрин, мкг/мл 2,79±0,13*° 1,15±0,08 2,15±0,14*

α-дефензины 1–3, пг/мл 3,67±0,25*° 4,48±0,35 4,50±0,29

Кателицидин LL37, пг/мл 2,18±0,18* 2,51±0,16 2,34±0,15

3-й триместр
Лактоферрин, мкг/мл 3,11±0,24*° 1,15±0,08 2,42±0,20*

α-дефензины 1–3, пг/мл 3,10±0,26*° 4,48±0,35 4,67±0,42

Кателицидин LL37, пг/мл 1,15±0,09*° 2,51±0,16 2,74±0,19

 Примечание: * – достоверные отличия по сравнению со здоровыми донорами при p<0,05, 
  ° – достоверные отличия по сравнению со здоровыми беременными женщинами.
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ния иммунологического отторжения эмбриона.  
У беременных женщин без кариеса зубов досто-
верного снижения α-дефензина 1–3 не наблю-
далось. Следовательно, наметившееся в 1-й 
триместр гестационного периода ограничение 
продукции α-дефензина 1–3 далее во 2-м и 3-м 
триместрах не реализовалось.

У  беременных женщин с кариесом зубов во 
все три триместра беременности концентрация 
кателицидина LL37 в ротовой жидкости была сни-
жена: в 1-м триместре – на 43,4% (p<0,05), во 2-м 
триместре – на 13,1% (p<0,05) и в 3-м триместре –  
на 54,2% (p<0,05). Следовательно, депрессия 
антимикробных факторов врожденной иммунной 
защиты способствовала развитию кариеса зубов 
у беременных женщин. 

У пациенток 1-й группы развитие кариеса 
зубов при беременности  сопровождалось по-
вышением во 2-м триместре уровня всех трех 
изучаемых АМП и АБП  в слюне с последующим 
снижением α-дефензина 1–3 и кателицидина 
LL37 в ротовой жидкости. Следовательно, ис-
тощение резервов секреции  α-дефензина 1–3 
и кателицидина LL37 клетками эпителия и ней-
трофилами в ротовой полости способствовало 
развитию кариеса зубов. 

С повышением  интенсивности и активности 
течения кариеса зубов наблюдались повышение 
лактоферрина и снижение содержания кателици-
дина LL37 в ротовой жидкости. Наиболее выра-
женные изменения в зависимости от интенсив-
ности кариеса зубов наблюдались в отношении 
лактоферрина, а при увеличении активности за-
болевания – кателицидина LL37. При увеличении 
интенсивности заболевания достоверные изме-
нения АМП и АБП происходили главным образом 
у больных с высокой интенсивностью кариеса, 
при повышении активности кариеса – у пациенток 
со средней активностью заболевания. Повыше-
ние лактоферрина в ротовой жидкости при повы-
шении интенсивности и активности кариеса зубов 
можно рассматривать как реакцию компенсации 
по активации антимикробного механизма. Сни-
жение кателицидина LL37 в ротовой жидкости, 
напротив, можно считать звеном патогенеза, сви-

детельствующего о влиянии снижения врожден-
ного иммунитета на повышение интенсивности и 
активности заболевания. 

В таблице 3 представлены величины содержа-
ния АМП и АБП в ротовой жидкости в зависимос-
ти от типа течения кариеса зубов. 

При рецидивном и вторичном кариесе зубов в 
отличие от первичного кариозного поражения на-
блюдалось достоверное снижение  α-дефензина 
1–3  на 31,7% (p<0,05) и кателицидина LL37 в ро-
товой жидкости – на 43,7% (p<0,05). 

Математическое выражение модели по про-
гнозированию рецидивирующего кариеса зубов у 
беременных женщин, разработанное нами путем 
использования метода логистической регрессии, 
имело вид:

р=exp(9,5+(-4,25)*ЛФ+(2,2)*К)/(1+exp(9,5+(-4, 
25)*ЛФ+(2,2)*К)), 

где р – коэффициент прогноза,
ЛФ – концентрация в мкг/мл в ротовой жидкости,
К – содержание кателицидина LL37  в пг/мл в 

ротовой жидкости. 
Учет ошибок 1-го и 2-го рода позволил устано-

вить, что критическая величина для р составила 
0,6. Если p≥0,6, то риск рецидивирования кариеса 
при беременности высокий, а при p<0,6 – низкий.

По результатам ROC-анализа было установле-
но: если в ротовой жидкости уровень лактоферри-
на выше 3,08 мкг/мл, а содержание  кателицидина 
ниже 1,9 пг/мл, риск развития рецидивирования ка-
риеса зубов у беременных пациенток повышался. 

Итак, в работе было доказано важное значе-
ние секреции антимикробных пептидов лактофер-
рина, кателицидина LL37  в развитии и рециди-
вировании кариозного процесса, что послужило 
теоретическим обоснованием целесообразности 
исследования ротовой жидкости для установле-
ния концентрации маркеров, определяющих риск 
раннего рецидива кариеса зубов.

Прогнозирование рецидивирования кариеса 
зубов у женщин в течение беременности возмож-
но по результатам лабораторного обследова-
ния ротовой жидкости пациенток в 1-м тримест-
ре беременности на содержание лактоферрина  
и кателицидина LL3.

Таблица 3

Содержание АМП и АБП в ротовой жидкости у больных 1-й группы  
в зависимости от типа течения кариеса зубов

Тип кариеса Лактоферрин, мкг/мл α-дефензины 1–3, пг/мл Кателицидин LL37, пг/мл

Первичный 2,76±0,14 4,57±0,39 2,15±0,15

Рецидивный и вторичный 2,99±0,21 3,12±0,28* 1,21±0,12*

 Примечание: * – достоверные отличия при сравнении при p<0,05.
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У беременных женщин в первом триместре 
гестационного периода при превышении в рото-
вой жидкости уровня лактоферрина выше 3,08 
мкг/мл, снижении содержания  кателицидина 
ниже 1,9 пг/мл риск развития рецидивирования 
кариеса зубов повышается. 
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А. в. селивАнОв, А. Г. БУтыРсКий

СОНОГРАфИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ У БОЛЬНЫХ  
ХРОНИЧЕСКИМ КОМБИНИРОВАННЫМ ГЕМОРРОЕМ  

ДО И ПОСЛЕ РАзЛИЧНЫХ МЕТОДОВ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИя
Кафедра хирургических болезней ФПО медицинская академия им. С. И. Георгиевского  

ФГАОУ ВО «КФУ им. В.И. Вернадского»,  
Россия, г. Симферополь, б. Ленина, 5/7; тел. +79787686945. E-mail: albut@rambler.ru 

Целью работы явилась оценка эффективности предложенной операции путем анализа изменений кровооб-
ращения по данным сонографического исследования в терминальном отделе прямой кишки после различных 
методов оперативного лечения ХКГ. В исследование вошли 86 больных, которые составили три группы: I – после 
операции Миллигана-Моргана (30), II – после операции Фергюсона (30), III – после операции Селиванова (26). IV 
группа – контрольная (10 человек) – практически здоровые люди. Все больные подвергнуты эндоректальному 
ультразвуковому исследованию. Показано, что уже через 14 дней в III группе скорость артериального кровотока и 
диаметр геморроидальных артерий достоверно ниже, чем до операции, и приближаются к показателям IV группы 
(соответственно 13,2±0,5 против 11,9±0,8 см/сек. и 1,18±0,3 против 0,92±0,08 мм). Тогда же в III группе отмечалось 
статистически достоверное уменьшение толщины эпителиально-субэпителиального слоя в левом и заднеправом 
сегментах (соответственно до 2,1±0,9 и 2,8±0,4 мм). Это говорит о высокой радикальности операции Селиванова 
и одновременно o высоком потенциале в плане восстановления сосудистых взаимооотношений.

Ключевые слова: хронический геморрой, хирургическое лечение, ультразвуковое исследование.




