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Резюме

Выделены 2 группы пациентов хроническим пародонтитом тяжелой степени и гастропатией: І (сравнения, n=26) — 
больным проводилась стандартная терапия и ІІ группа (исследуемая, n=22) – в схему традиционного лечения вклю-
чен Ремаксол. При поступлении и через 10 суток лечения оценивали структурно-функциональное состояние тканей 
пародонта по ряду индексных показателей, выполняли ФГДС с биопсией слизистой оболочки желудка с последу-
ющим определением в ее тканях и эритроцитах состава липидов, определяли содержание H. Pylori, пепсиногенаI 
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Введение

Одна из сторон актуальности болезней пищева-
рительной системы обусловлена не только их ши-
рокой распространенностью, но и системностью 
мультиорганных поражений [4, 7, 8, 9]. Интерес 
к исследованиям по множественным вовлечениям 
в патологический процесс различных органов той 
или иной систем обусловлен открытием в системе 
целостного организма взаимодействий на межорган-
ном, межтканевом, межклеточных уровнях. Много-
численными исследованиями показана взаимосвязь, 
взаимообусловленность поражений двенадцатипер-
стной кишки, желудка и пародонта [5, 6, 10].

Однако остаются нерешенными вопросы взаи-
мосвязи такого рода ассоциированных поражений. 
Рядом исследований доказана, что в основе сопря-
женности такого рода патологических состояний 
лежат выраженные изменения показателей клеточ-
ного обновления эпителиоцитов, микст-инфекций, 
персистенция Helicobacter pylori, влияние основных 
нейрогормонов тучных клеток, продуцирующих 

серотонин и гистамин, кислотного стресса, рас-
стройства иммунитета и др. [1, 2, 3, 5].

Однако до настоящего времени нет полной пато-
генетической картины происходящих изменений 
при сочетанных поражений полости рта и органов 
желудочно-кишечного тракта. Особенно не иссле-
дованными остаются вопросы по фосфолипидному 
обмену. Между тем одним из составляющих катабо-
личесского процесса при воспалительно-деструк-
тивных заболеваниях лежат мембранодеструк-
тивные явления. Изучение указанных процессов, 
происходящих в желудочно-кишечном тракте 
и в полости рта, представляет ценность для сто-
матологии и гастроэнтерологии и является основой 
для усовершенствования терапии.

Цель исследования: установить ассоциирован-
ность заболеваний верхних отделов пищеваритель-
ной системы с нарушением липидного метаболизма 
и эффективность Ремаксола в коррекции сочетан-
ных поражений.

Материалы и методы исследования

Проведены клинические исследования 48 боль-
ных хроническим пародонтитом тяжелой степени. 
Выделены две группы. Первая группа (сравнения) 
(n=26) охватывала пациентов, которым проводи-
лась традиционная терапия. Вторая группа (основ-
ная) (n=22) включала больных, терапия которых 
включала и Ремаксол: в течение 10 дней больным 
проводили внутривенные инфузии препарата 

в объеме 400,0 мл один раз в сутки. По возрастно-
му, гендерному составу больные обеих групп были 
сопоставимы (критерий χ2 =1,115, р=0,872).

Исследования проводились по следующей схеме. 
Больным перед началом лечения кроме оценки 
структурно-функционального состояния тканей 
пародонта с использованием клинических индексов 
и выраженности воспалительно-деструктивных 

и II, иммуноглобулин А и Е, малонового диальдегида и диеновых конъюгатов, активность фосфалипазы А2 и ката-
лазы. Установлено, что хронический пародонтит сопровождается существенными структурно-функциональными 
поражениями желудка. В патогенезе гастропатии доказана роль мембранодестабилизирующих явлений вэпители-
оцитах слизистой оболочки желудка, в развитии которых участвуют оксидативныйстресс и активность фосфолипаз. 
Применение Ремаксола в комплексной терапии приводит к заметному уменьшению воспалительно-некротических 
процессов со стороны полости рта и желудка. Эффективность препарата во многом обусловлена его способностью 
уменьшать мембранодестабилизирующие процессы за счет снижения активности липопероксидации и фосфолипа-
зы А

2
, а также снижения кислотности желудочного сока.

Ключевые слова: Ремаксол, хронический пародонтит, гастропатия, липидный обмен

Summary

Two groups of patients with chronic severe periodontitis and gastropathy: І (comparison group, n = 26) — under standard 
therapy; ІІ group (studied group, n = 22) — Remaxol is included in the standard treatment regimen. On admission and after 
10 days of treatment, we studied the structural and functional state of periodontal tissues with the calculation of clinical 
indices, performed fi brogastroduodenoscopy with a biopsy of the gastric mucosa, followed by determination of lipid 
composition in its tissues and red blood cells, determined the content of H. Pylori, pepsinogen I and II, immunoglobulin A 
and E, malonic dialdehyde and diene conjugates, the activity of phosphalipase A2 and catalase. Chronic periodontitis was 
established to be accompanied by signifi cant structural and functional lesions of the stomach (gastritis, erosion, ulcers). The 
role of membrane-destabilizing phenomena in epithelial cells of the gastric mucosa has been proved in the pathogenesis 
of gastropathy. Oxidative stress and phospholipase activity are involved in the development of these phenomena. The use 
of Remaxol in the treatment leads to a decrease in infl ammatory necrotic processes in the mouth and stomach. The eff ec-
tiveness of the drug is largely due to its ability to reduce membrane-destabilizing processes by decreasing the activity of 
lipoperoxidation and phospholipase A2, as well as reducing the acidity of gastric juice.

Keywords: Remaxol, chronic periodontitis, gastropathy, lipid metabolism
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явлений в них, производилась фиброгастродуоде-
носкопия. При выполнении последней оценивалась 
не только морфологическое состояние слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, но и рефлюкс-синдром. У 14 больных первой 
группы выполняли биопсию слизистой оболочки. 
Осуществлялся забор венозной крови.

Пациенты были информированы о целях, дизай-
не и ожидаемых результатах исследования и дали 
письменное согласие на участие в нем.

Для получения данных нормы проводили анало-
гичные исследования (за исключением ФГДС) у 26 
здоровых лиц (добровольцев) обоего пола в воз-
расте от 25 до 49 лет.

Структурно-функциональное состояние тканей 
пародонта устанавливали по папиллярно-марги-
нально-альвеолярному индексу PMA (Parma, 1960), 
свидетельствующему о выраженности гингивита, 
индексу кровоточивости десневой борозды SBI 
(Muhleman, 1971), индексу гигиены апроксималь-
ных поверхностей зубов API (Lange, 1997), оцени-
вающему динамику формирования зубного налета, 
стойкости капилляров десны (метод дозированного 
вакуума по В. И. Кулаженко), упрощенному гигие-
ническому индексу OHI-s (Грин, Вермильон, 1969), 
пробе Шиллера-Писарева, расчету пародонтально-
го индекса (ПИ).

Оп ределение содержа ни я пепсиногена 
I и пепсиногена II в сыворотке крови проводили 

иммуноферментным методом на анализаторе 
«PersonalLabTM» (Италия) c использованием на-
боров реагентов «BiohitPlc» (Финляндия). Опреде-
ление PG I и II основано на сэндвич-методе ИФА 
с использованием специфических иммобилизи-
рованных антител к PGI и II, адсорбированых на 
лунках микропланшета, и связывающих антител, 
коньюгированых с пероксидазой хрена (HRP).

Липиды из тканей слизистой оболочки желудка 
и эритроцитов экстрагировали, фракционирова-
ли (Хиггинс Дж. А., 1990), проводили молекуляр-
ный анализ на денситометре Model GS-670 (США) 
с соответствующим программным обеспечением 
(PhosphorAnalyst/PS Sowtware).

В плазме крови, эритроцитах определяли содер-
жание малонового диальдегида (МДА) в реакции 
с 2-тиобарбитуровой кислотой, содержание ди-
еновых конъюгатов (ДК) и активность каталазы 
устанавливали спектрофотометрическим методом 
(Королюк М. А., 1988). Регистрацию каталитиче-
ской деятельности фосфолипазы А2 проводили ти-
трометрическим способом (Трофимов В. А., 1999).

Статистическую обработку цифрового мате-
риала осуществляли путем вычисления средней 
арифметической (М), средней ошибки средней 
арифметической (m). Степень различий в группах 
оценивали по критериюt (Стьюдента), корреляци-
онную зависимость –по критерию r и χ2. Достовер-
ными различия считали при p≤0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

В первой группе у пациентов, страдающих тяже-
лым хроническим генерализованным пародонти-
том, на момент обращения за стоматологической 
помощью были зарегистрированы существенные 
отклонения расчетных и измеряемых характери-
стик состояния пародонта от нормы.

Упрощенный гигиенический индекс (OHI-s) 
в среднем был 2,51±0,15, что принято рассматри-
вать как плохое гигиеническое состояние поло-
сти рта. Пародонтальный индекс (ПИ) составлял 
4,59±0,33, что соответствует тяжелой степени па-
тологии пародонта. Определение числового эк-
вивалента пробы Шиллера–Писарева выявило 
достоверное повышение данного показателя на 
352,1%, что соответствовало окрашиванию альве-
олярных сосочков, десневого края и альвеолярной 
десны и характеризовалось как наличие выражен-
ного воспалительного процесса тканей пародонта. 
Оценка папиллярно-маргинально-альвеолярного 
индекса (РМА) на момент обращения пациентов 
в клинику показала увеличение данного параметра 
в 49,3 раз по сравнению с нормой, что свидетель-
ствует о наличии активного воспалительного про-
цесса в тканях пародонта. Индекс кровоточивости 
десневой борозды у пациентов данной группы был 
выше нормы в 24,1 раз (р<0,05). Индекс гигиены 
апроксимальных поверхностей зубов возрастал 
в 20,7 раз (р<0,05). Оценка пробы Кулаженко выя-
вило укорочение времени образования гематомы 
на 80,2% (р<0,05), что свидетельствовало о наруше-
нии функционального состояния сосудов пародон-
та и повышенной хрупкости капилляров.

Оценка индексных показателей состояния тка-
ней пародонта после проведения полного курса 
терапии на 10-е сутки выявила улучшение всех 
исследуемых параметров, что можно расценивать 
как некоторое стихание острого воспалительного 
процесса в тканях пародонта. Учитывая хрониче-
ский курс течения заболевания и необратимость 
некоторых патоморфологических явлений в тка-
нях пародонта, следует отметить, что индексные 
показатели оставались достоверно отличными от 
нормы и после полного курса терапии.

Эндоскопическими исследованиями при вы-
полнении ФГДС установлено, что у пациентов 
хроническим пародонтитом диагностированы 
существенные структурно-функциональные из-
менения со стороны желудка. У всех больных от-
мечены заметные изменения слизистой оболочки. 
У 7 (26,9%) пациентов выявлены единичные острые 
язвы, у 15 (57,7%) – эрозии слизистой оболочки, 
у всех больных – явления гастрита разной степени 
выраженности. Отметим, что указанные струк-
турные поражения слизистой оболочки желудка 
у большинства (21 (80,8%)) больных сочетались 
с рефлюксной болезнью.

При оценке биопсийного материала – слизистой 
оболочки желудка – у 14 больных хроническим ге-
нерализованным пародонтитом тяжелой степени 
установлены выраженные изменения состава ли-
пидов. Отметим значительные отклонения в содер-
жании основных мембранообразующих липидов, 
таких как фосфатидилхолина, фосфотидилсерина, 
фосфатидилэтаноламина. При этом установлен 
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значительный рост фракций липидов, обладающих 
хаотропным эффектом, – свободных жирных кис-
лот на 76,0% (p<0,05) и лизоформ фосфолипидов 
на 62,8% (p<0,05) (таблица 1).

При оценке фракционного состава липидов эри-
троцитов также отмечены существенные откло-
нения в их содержании. Установлено во многом 
соответствие изменений состава липидов в сли-
зистой оболочке желудка и эритроцитах. При 
корреляционном анализе выявлена достоверная 
корреляционная связь динамики изменений в их 
липидном составе (r=0,769–0,926). Установленная 
связь является подтверждением тезиса о том, что 
эритроциты являются адекватным объектом для 
установления изменений липидного обмена в клет-
ках различных органов и тканей.

При определении у пациентов хроническим 
пародонтитомактивности триггерных факторов, 
нарушающих структурную организацию биологи-
ческих мембран клеток слизистой оболочки желуд-
ка и эритроцитов, нами установлено существенное 
повышение содержания в плазме крови и самих 
эритроцитах уровня молекулярных продуктов 
липопероксидации и фосфолипаз. Так, содержание 

диеновых конъюгатов повышалось соответственно 
на 51,3 и 58,2% (p<0,05), малонового диальдегида – 
на 42,4 и 47,7% (p<0,05), а активность фосфолипазы 
А2 – на 97,4 и 89,3% (p<0,05).

У пациентов хроническим пародонтитом нами 
выявлены и фенотипические особенности состояния 
факторов агрессии желудочного сока (таблица 2).

Так, уровень пепсиногена I в плазме крови был 
выше нормы на 91,2% (p<0,05), а пепсиногена II–на 
59,7% (p<0,05). При расчете отношения пепсиногена 
I к пепсиногену II установлено, что этот показатель 
превышал данные группы здоровых добровольцев 
на20,6% (p<0,05).

Среди факторов патогенности H. Pylori особое 
внимание заслуживает Cag антиген, который спо-
собен модулировать структуру эпителиоцитов. 
Нами опре6делено содержание суммарных антител 
к CagA H. Pylori. Оказалось, что у 9 (34,6%) паци-
ентов имелся слабоположительный результат, у 7 
(26,9%) – положительный, а у 10 (38,5%) – сильно 
положительный.

Нами изучено содержание секреторного им-
муноглобулина А. Как известно, он продуциру-
ется слизистой оболочкой желудка и обладает 

Показатель Группа
Слизистая оболочка 

желудка
(n=14)

Эритроциты
(n=21)

Суммарные
фосфолипиды

I 27,90±1,16 39,13±1,86
II 24,12±1,28* 36,14±1,37*

Моноацилглицеролы
I 4,40±0,20 0,12±0,01
II 5,80±0,24* 0,20±0,03

Холестерол
I 36,60±0,77 35,88±1,37
II 32,40±1,10* 32,19±1,31*

Эфиры холестерола
I 15,70±0,59 7,14±0,53
II 13,20±0,53* 12,21±0,81

Диацилглицерол
I 2,00±0,06 1,22±0,07
II 4,30±0,19* 2,34±0,11*

Свободные жирные
кислоты

I 8,80±0,28 4,08±0,17
II 14,70±0,49* 6,93±0,32*

Триацилглицеролы
I 5,60±0,19 8,32±0,44
II 4,10±0,21* 11,54±0,53*

Сфингомиелин
I 16,90±0,52 21,17±0,85
II 16,10±0,34 27,13±1,09*

Лизофосфолипиды
I 4,30±0,17 0,23±0,028
II 7,00±0,17* 1,37±0,069*

Фосфатидилхолин
I 45,80±2,22 36,22±1,18
II 40,10±1,54* 32,14±1,06*

Фосфатидилсерин
I 12,40±0,36 5,47±0,27
II 10,40±0,34* 4,11±0,32*

Фосфатидилинозит
I 6,80±0,27 4,45±0,24
II 5,40±0,12* 3,37±0,31*

Фосфатидилэтаноламин
I 13,80±0,46 33,16±1,12
II 21,00±0,49* 28,14±0,98*

Таблица 1.
Состав липидов (%) сли-
зистой оболочки желудка 
и эритроцитов (M±m)

Примечание:
I – показатели здоровых 
лиц (норма); II – показа-
тели группы сравнения; 

* – достоверность изменений 
по отношению к норме при 
p<0,05

Группа Норма I группа
Пепсиноген I, мкг/л 51,2±3,6 97,7±7,3*
Пепсиноген II, мкг/л 14,9±2,2 23,8±4,2*
Пепсиноген I/Пепсиноген II 3,4±1,2 4,1±1,3*
Секреторный Ig А, г/л 3,4±0,3 2,6±0,2*
Общий Ig Е ЕД/мл 59,7±4,7 72,5±6,3

Таблица 2.
Факторы агрессии желудоч-
ного сока (M±m)

Примечание:
* – достоверность изменений 
по отношению к норме при 
p<0,05.
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вируснейтрализующем действием, препятствует 
адгезии микроорганизмов, предотвращает абсор-
бцию токсинов и антигенов. Оказалось, что со-
держания секреторного иммуноглобулина класса 
А у пациентов хроническим пародонтитом умень-
шалось по отношению к норме на 23,6% (p<0,05).

Весомое значение в защите слизистой оболоч-
ки желудка играет иммуноглобулин Е, который 
обладает способностью активировать киллерные 
клетки и усиливать их цитотоксичность, участвуя 
в противоинфекционном и противоопухолевом 
иммунитете. Было выявлено, что уровень этого 
иммуноглобулина у пациентов хроническим паро-
донтитом был повышен на 21,4% (p<0,05).

Таким образом, клинико-лабораторные иссле-
дования показали, что у больных хроническим 
пародонтитом тяжелой степени имеются суще-
ственные структурно-функциональные поражения 
желудка. Важнейшими факторами агрессии в этих 
условиях выступают агрессивность желудочного 
сока, инфицирование H. Pylori, рефлюксная бо-
лезнь и мембранодестабилизирующие явления 
со стороны эпителиоцитов желудка, в патогенезе 
которых участвуют оксидативный стресс и актив-
ность фосфолипаз.

Полученный фактический материал дает основу 
для разработки новых схем терапии такого рода 
патологии. С учетом того, что одними из триг-
герных механизмов поражений полости рта и ор-
ганов желудочно-кишечного тракта выступают 
мембранодестабилизирующие явления, нами изу-
чена эффективность схемы терапии, включающая 
Ремаксол, – препарат который обладает антиокси-
дантным и антигипоксантным действием.

Включение в комплексную терапию пациентов 
с тяжелым хроническим генерализованным паро-
донтитом этого препарата приводило к заметному 
клинико-лабораторному эффекту.

На фоне применения комплексной терапии с Ре-
максолом происходило существенное уменьшение 
воспалительных явлений в тканях пародонта, о чем 
свидетельствовало улучшение показателей кли-
нических индексов на момент окончания терапии 
(10 суток). Так, индексы РМА, АРI и SBI были ниже 
результатов контрольной группы на 24,71, 20,11 
и 15,45% (р<0,05) соответственно, время образо-
вания гематомы по Кулаженко – сокращалось на 
42,1% (р<0,05). Упрощенный гигиенический индекс 
был ниже контроля на 16,33% (р<0,05), показатель 

пробы Шиллера-Писарева – на 20,52% (р<0,05), па-
родонтальный индекс – на 25,56% (р<0,05).

Положительный эффект влияния Ремаксола 
установлен и на структурно-функциональное со-
стояние слизистой оболочки желудка. При кон-
трольной фиброгастродуоденоскопии единичные 
острые язвы отмечены только у 2 (9,1%)больных, 
эрозии слизистой оболочки – у 6 (27,3%). Диагно-
стировано уменьшение явлений и гастрита, ко-
торый у большинства (17 (77,3%)) больных был 
поверхностным.

Отметим, что положительный эффект препарата 
определялся и на функциональном уровне. Коли-
чество зарегистрированных случаев рефлюксной 
болезни было 12 (54,5%), что было меньше контроля 
на 26,3%(р<0,05).

Включение в терапию Ремаксола приводило 
к уменьшению содержания в плазме крови пепси-
ногена I и пепсиногена II. Причем уровень первого 
по сравнению с контролем уменьшался достовер-
но – на 17,4% (p<0,05). Зарегистрировано незначи-
тельное уменьшение содержания H. Pylori.

На фоне комплексной терапии с Ремаксолом 
происходило восстановление содержания секре-
торного иммуноглобулина А и Е. Однако эффект 
был недостоверным.

Результаты, полученные во второй группе, сви-
детельствуют о том, что при включении в ком-
плексную терапию Ремаксола происходило суще-
ственное уменьшение выраженности перекисного 
окисления мембранных липидов и фосфолипазной 
активности эритроцитов. Оказалось, что уровень 
диеновых конъюгатов в  этих форменных эле-
ментах по сравнению с контролем уменьшался 
на 20,4% (p<0,05), малонового диальдегида – на 
19,1% (p<0,05). При этом регистрировалось сниже-
ние в них активности фосфолипазы А2 на 26,2% 
(p<0,05) (таблица 3).

Подчеркнем, что на фоне уменьшения активно-
сти триггерных липиддестабилизирующих агентов 
под влиянием Ремаксола происходило восстанов-
ление состава липидов фосфолипидного биослоя 
мембран эритроцитов. Указанный эффект особен-
но заметным оказался по отношению основных 
мембранообразующих липидов и липидов, обла-
дающих хаотропным действием. Так, содержание 
свободных жирных кислот в эритроцитах умень-
шилось на 21,3% (p<0,05), а лизоформ фосфолипи-
дов – на 29,2% (p<0,05).

Выводы

Хронический пародонтит тяжелой степени сопро-
вождается существенными структурно-функци-
ональными поражениями желудка. Важнейшими 
факторами агрессии в этих условиях выступают 
агрессивность желудочного сока, инфицирование 

H. Pylori, рефлюксная болезнь. Значимая патогенети-
ческая роль отводится и мембранодестабилизирую-
щим явлениям со стороны эпителиоцитов слизистой 
оболочки желудка, в патогенезе которых участвуют 
оксидативный стресс и активность фосфолипаз.

Показатели Норма I группа II группа
ДК, усл. ед./мг липидов 0,35±0,02 0,54±0,04* 0,43±0,03*^
МДА, нМоль/г белка 2,76±0,17 3,98±0,24* 3,22±0,21*^
Фосфолипаза А2, мкмоль/с/г белка 0,43±0,04 0,78±0,07* 0,60±0,05*^
Каталаза, мг Н2О2/мин/г белка 0,017±0,002 0,042±0,007* 0,031±0,006*

Таблица 3.
Показатели перекисного 
окисления липидов и фер-
ментативной активности 
в эритроцитах у пациентов 
хроническим пародонтитом 
по окончанию комплексной 
с Ремаксолом терапии (M±m)

Примечание:
* – достоверные изменения 
по отношению к норме при 
p<0,05; ^ – достоверные 
изменения по отношению 
к данным I группы.
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Применение Ремаксола в комплексной тера-
пии больных хроническим пародонтитом, ас-
социированных с поражением верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, патогенетиче-
ски обосновано и клинически целесообразно. 
При такого рода терапии происходит заметное 
уменьшение воспалительно-некротических 
процессов со стороны полости рта и желудка. 
Указанное подтверждает взаимозависимость 

и взаимовлияние патологий этих отделов пище-
варительной системы.

Эффективность препарата во многом обуслов-
лена его способностью уменьшать мембранодеста-
билизирующие процессы в органах поражения 
за счет снижения активности триггерных аген-
тов – оксидативного стресса и фосфолипазы А2. На 
фоне применения препарата происходит заметное 
уменьшение и кислотности желудочного сока.
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