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Введение

Лечение и профилактика генерализованных воспали-
тельных заболеваний пародонта (ГВЗП) остаются одной 
из наиболее актуальных проблем современной стомато-
логии. Многолетний опыт изучения этой проблемы убеж-
дает в том, что эта патология является манифестацией 
неблагополучия внутренней среды организма в полости 
рта и в своем решении требует междисциплинарного 
подхода [1].

Соматическая патология может являться этиологиче-
ским фактором и приводить к развитию так называемого 
пародонтального синдрома, поражение пародонта может 

рассматриваться в качестве симптомов заболевания [2]. 
Заболевания внутренних органов могут выступать как 
негативно коморбидный фон для развития ГВЗП, отяго-
щая его течение и снижая уровень резистентности паро-
донта к патогенным факторам. Возможен и третий путь 
реализации пародонтопатогенного действия соматиче-
ской патологии, связанный с формированием условий, 
способствующих возникновению генерализованного 
пародонтита [3, 4]. Очевидным примером такого влияния 
является повышение интенсивности кариеса, нарушение 
развития зубов, аномалии развития лицевого скелета, 
которые в свою очередь являются прямыми этиологиче-
скими факторами в отношении заболеваний пародонта [5]. 
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С этой точки зрения большая β-талассемия может рассма-
триваться как соматическая патология, при которой воз-
можны все три пути реализации пародонтопатогенного 
действия. Механизм развития данного заболевания 
тесно взаимосвязан с дефектом гена, ответственного за 
синтез β-цепи гемоглобина, приводящего к внутрикле-
точному гемолизу эритроцитов с последствиями возник-
новения тяжелой гемолитической анемии. Единственным 
способом спасения жизни больных являются регулярные 
переливания крови, что в свою очередь приводит к избы-
точному накоплению железа в организме. Первично, 
в  раннем возрасте, развитие заболеваний пародонта 
у   этого контингента больных, вероятно, определяется 
двумя системными синдромами: выраженной анемией 
(гемолитической) и тяжелым нарушением обмена желе-
за. В доступной нам литературе фрагментарно описаны 
более высокие уровни индекса РМА у детей с диагнозом 
«большая β-талассемия» [6, 7]. Однако в приведенных 
исследованиях не определено влияние уровня гематоло-
гических и метаболических нарушений на показатели 
активности воспалительных заболеваний пародонта. 
В  другой группе научных работ подчеркивается значи-
тельно более высокий уровень индекса КПУ у детей этой 
группы, однако не определена степень опосредованного 
влияния высокой интенсивности кариеса на состояние 
пародонта [8, 9]. Другая широко описываемая причина 
связана с системным нарушением развития костного 
скелета у детей данной группы, что связано с компенса-
торным увеличением объема костного мозга. В области 
лицевого скелета наиболее частым проявлением стано-
вится увеличение размеров верхней челюсти, недораз-
витие ветвей нижней челюсти, протрузия фронтальных 
зубов с формированием травмирующей аномалии при-
куса [10, 11]. В старшем возрасте определенное значе-
ние как фактор риска могут иметь побочные эффекты 
проводимой терапии и системная иммуносупрессия 
(чаще как результат спленэктомии). Кроме того, эти паци-
енты всегда имеют выраженный риск осложнений, свя-
занных с необходимостью постоянной гемотрансфузии. 
Таrим образом, большая β-талассемия может служить 
высокоинформативной клинической моделью для изуче-
ния роли гомеостатических нарушений в развитии и про-
грессировании ГВЗП. 

Цель исследования: установить связь развития и про-
грессирования ГВЗП с гомеостатическими нарушениями 
у больных большой β-талассемией для обоснования аль-
тернативных подходов к разработке целевых стоматоло-
гических лечебно-профилактических программ в дис-
пансерном наблюдении пациентов разных возрастных 
групп.

Задачи:
1.	 Оценка степени влияния гематологических и метабо-

лических нарушений при различных типах талассе-
мии на состояние пародонта. 

2.	 Оценка степени опосредованного влияния системной 
патологии на состояние пародонта через повышение 
интенсивности кариеса и формирование травмирую-
щей аномалии прикуса. 

3.	 Разделение пациентов на группы риска по уровню 
пародонтологической патологии и формирование 
групп диспансерного учета.

4.	 Обоснование альтернативных направлений в ком-
плексной профилактике развития и прогрессирова-
ния ГВЗП у больных большой β-талассемией.

Материалы и методы

Настоящее исследование проводилось в стоматологи-
ческой клинике Азербайджанского государственного 
медицинского университета и в специализированном 
центре талассемии г. Баку. В исследовании приняли уча-
стие 321 пациент с большой β-талассемией и 382 стома-
тологических пациента без соматических заболеваний. 
Обследуемые были сформированы в две группы исследо-
вания: основная и контрольная. Методом простой рандо-
мизации группы исследования были распределены по 
возрастам: 1-я группа в возрасте от 3 до 5 лет; 2-я группа 
в возрасте от 6 до 12 лет; 3-я группа в возрасте от 13 до 
17 лет и 4-я группа в возрасте 18 лет и выше. В биохими-
ческие исследования крови были включены 58 человек 
основной группы и 16 практически здоровых людей из 
контрольной группы. Исследуемые основной группы 
были поделены в те же возрастные группы, что и стома-
тологические пациенты. Ввиду незначительной разницы в 
лабораторных показателях, в контрольной группе воз-
растные категории не учитывались. У наблюдающихся 
пациентов оценивали гигиенические индексы: упрощен-
ный индекс гигиены Грина  – Вермильона (OHI-s), паро-
донтальные индексы: PMA (Parma C., 1960) с оценкой 
уровня воспаления; индекс кровоточивости по Мюллеман 
(Muhlemann H.R., Cowell I., 1975). Для выявления кариесо-
логического статуса использовался уровень индекса 
интенсивности кариеса КПУ (кп, кп ± КПУ), который опре-
делялся у всех пациентов до начала обследования. 
Индекс нуждаемости в лечении заболеваний пародонта 
определяли с помощью индекса CPITN, используя стан-
дартный пародонтальный зонд, рекомендуемый ВОЗ 
(пуговчатый зонд толщиной 3,5 и 5,5 мм). Дополнительно 
изучали ортопантомограммы челюстей. Пародонтологи
ческий статус для каждого пациента вносился в индиви-
дуальную карту пародонтологического больного (паро-
донтограмма, приложение 1), разработанную школой 
стоматологии (ZMK) Бернского университета [13].

Содержание белков крови определяли методом 
иммуноферментного анализа. Определение ферритина 
проводили с помощью наборов фирмы Pishtaz Teb 
diagnostik (Иран), определение гепсидина – с помощью 
тестов фирмы Cloud-Clone Corp (США). Показатели мета-
болизма железа в сыворотке крови определяли колори-
метрическим методом с использованием в качестве 
хромогена NitroPAPS. 

Полученные цифровые данные подверглись статисти-
ческой обработке методами вариационного (W-Wilkokson, 
KU- Kruskal-Wallis), корреляционного (ρ-Spearman) и дис-
криминантного (Chi-Square) анализов на электронной 
таблице EXCEL-2010 и SPSS-20.
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Результаты исследования

В таблице 1 представлены результаты оценки паро-
донтального статуса у пациентов основной и контрольной 
групп, полученные в процессе скринингового обследова-
ния. При оценке пародонтального статуса пациентов пер-
вой возрастной группы обращает на себя внимание стати-
стически значимое отличие гигиенического статуса 1,80 ± 
0,04 для основной группы и 1,12 ± 0,09 для контрольной (p 
< 0,01). Этот факт частично может быть связан с недоста-
точным вниманием со стороны родителей к обучению 
больных детей навыкам индивидуальной гигиены полости 
рта в связи с отвлечением на лечение основного заболе-
вания. При оценке активности воспаления в пародонте 
с помощью индекса PMA среднее значение было незначи-
тельно выше в 1-й основной группе: M = 13,97 ± 0,41 

против M = 10,45 ± 0,63 (р < 0,5). Однако отмечалось выра-
женное увеличение уровня интенсивности кариозной 
болезни (индекса кп) в основной группе. Так, среднее 
значение индекса кп в основной группе составляло (9,41 ± 
0,62) против 6,82 ± 0,75 в контрольной группе. В данной 
возрастной группе в пародонтальной зоне, вероятно, 
отсутствует выраженное влияние системной гематологиче-
ской (анемия) и  метаболической (гемохроматоз) патоло-
гии, что связано с сохранением компенсаторных возмож-
ностей. 

Средние значения интенсивности кариозного пора-
жения зубов менялись в зависимости от возраста обсле-
дуемых. Так, с увеличением возраста разница показате-
лей индекса КПУ возрастала. Причем у пациентов 
с большой β-талассемией в первой возрастной группе 
индекс кп составил 9,41 ± 0,62. В группе 6–12 лет 
индекс КПУ ± кп составлял уже 9,75 ± 0,35 в основной 
группе и 4,84 ± 0,25 в контрольной (р < 0,001), а у детей 
и подростков 13–17 лет  – 6,84 ± 0,25 и 3,91 ± 0,30 
(р < 0,001) соответственно. Были получены законо
мерные корреляции между гигиеническими показателя-
ми и уровнем воспаления (коэффициент корреляции 
r1 = 0,93, r2 = 0,90) внутри каждой из групп. Наиболее 
четкие корреляционные связи выявлены между такими 
локальными показателями, как уровень индекса гигиены 
с системными показателями обмена железа, уровень 
ОЖСС и ферритина, который в норме связывается транс-
портным белком трансферрином, предотвращая отложе-
ние железа в тканях и способствуя переносу железа 
в красный костный мозг или в органы – депо (например, 
печень). При хронически избыточной концентрации 
железа в сыворотке и полном насыщении трансферрина 
железо начинает депонироваться в тканях и оказывать 
токсическое действие [14]. При этом уровень ферритина 
в 1-й основной группе более чем в 10 раз отличался от 
уровня в контрольной группе, что составило 734,9 ± 69,2 
против 57,5 ± 4,1 (в 10 раз) при меньшей ОЖСС: 40,7 ± 
2,0 против 61,4 ± 2,6 в контрольной группе (табл. 2).

Таким образом, очевидно, что в раннем детском 
возрасте при β-талассемии в 1-й основной группе 
наблюдения степень вовлечения тканей пародонта 
в  патологический процесс подчиняется общим 

 Таблица 1. Индексная оценка состояния пародонта у паци-
ентов различных возрастных групп в основной и контроль-
ной группах

 Table 1. Index assessment of periodontal status in patients 
of various age groups in the main and control groups

Возраст 
группы

Индекс 
гигиены 

OHI-S
Индекс 
РМА, %

Индекс 
крово

точивости

11

Основная группа 
(n = 59) 1,80 ± 0,04 13,97 ± 0,41***

Контрольная 
группа (n = 33) 1,12 ± 0,09 10,45 ± 0,63

22

Основная группа 
(n = 140) 2,98 ± 0,07*** 30,67 ± 0,5*** 1,76 ± 0,05***

Контрольная 
группа (n = 179) 2,56 ± 0,07 22,61 ± 0,70 1,05 ± 0,05

33

Основная группа 
(n = 57) 3,11 ± 0,15*** 32,35 ± 1,09*** 2,26 ± 0,07***

Контрольная 
группа (n = 85) 1,62 ± 0,09 18,84 ± 1,15 0,87 ± 0,06

44

Основная группа 
(n = 65) 3,60 ± 0,11*** 36,09 ± 1,03*** 2,30 ± 0,05***

Контрольная 
группа (n = 85) 2,13 ± 0,10 26,59 ± 1,12 1,45 ± 0,08

Примечание. Статистическая значимость результатов: – от контрольной группы: * p < 0,05; 
** p < 0,01; *** p < 0,001.

 Таблица 2. Показатели железного обмена у больных β-талассемией
 Table 2. Iron metabolism levels in patients with β-thalassemia

Железный обмен
Основная группа

Контрольная группа
1 2 3 4

Сывороточное железо 29,4 ± 1,6 (22,9–34,4)*** 36,8 ± 1,3 (27,7–49,4)*** 42,2 ± 1,6 (31,8–54,5)*** 40,5 ± 2,1 (28,4–51)*** 17,8 ± 0,6 (14,4–21,3)

ОЖСС 40,7 ± 2,7 (29,2–48,1)*** 39,5 ± 1,3 (27,7–49,4)*** 36,4 ± 1,7 (26,1–46,2)*** 35,2 ± 1,8 (26,9–44)*** 61,4 ± 2,6 (44–79,1)

ЛЖСС 11,3 ± 1,2 (6,3–14,3)*** 2,7 ± 0,3 (0,1–4,5)*** 43,6 ± 2,0 (29,6–57,8)

% НТЖ 72,8 ± 1,7 (66,3–78,4)*** 93,2 ± 0,7 (88,0–99,7)*** 116,8 ± 1,2 (103,9–133,3)*** 114,9 ± 1,4 (105,6–125,4)*** 29,1 ± 0,4 (26,9–32,7)

Ферритин 734,9 ± 69,2 (412,8–970)*** 967,5 ± 42,8 (678,6–1290)*** 1077,7 ± 62,6 (650,8–1505,4)*** 1062,7 ± 100,7 (634,6–2200)*** 57,5 ± 4,1 (29,3–83,5)

Гепсидин 18,5 ± 1,3 (14,4–23,5)*** 26,4 ± 1,4 (27–36,8)*** 32,3 ± 2,0 (22,2–44,2)*** 40,1 ± 2,1 (27,4–51,7)*** 11,8 ± 0,6 (8,1–16,2)
Примечание. Статистическая значимость результатов: – от контрольной группы: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.
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закономерностям развития воспалительных заболеваний 
пародонта с  преимущественно локальными экологиче-
скими механизмами, в первую очередь гигиеническими 
условиями полости рта. Несмотря на это, необходимо 
подчеркнуть, что у большинства пациентов с диагнозом 
«β-талассемия» в этот период формируется этиологиче-
ская база как со стороны локальных факторов – неудов-
летворительная гигиена полости рта, высокая интенсив-
ность кариеса, так и системных  – перегрузка тканей 
железом (гемохроматоз), нарушение работы паращито-
видных желез и, как следствие, нарушение обмена каль-
ция и фосфора. В том случае если все эти этиологические 
факторы не подвергаются коррекции, возникает паро-
донтопатогенная ситуация, в которой развитие хрониче-
ского генерализованного пародонтита неизбежно. Этот 
вывод находит диалектическое подтверждение при 
оценке состояния тканей пародонта во второй возраст-
ной группе. При оценке индекса СPİTN в 2-й основной 
группе количество интактных секстантов было более чем 
вдвое меньше, чем в контрольной группе (1,45 ± 0,22 и 
3,23 ± 0,23 соответственно).

Кроме того, обращает на себя внимание прогрессиро-
вание воспалительных заболеваний пародонта с конверси-
ей хронического катарального гингивита в хронический 
генерализованный пародонтит. При осмотре десны во 2-й 
возрастной группе основной группы в 16% случаев опреде-
лялись карманы, что однозначно говорит о прогрессирова-
нии заболевания (табл. 3). При анализе ортопантомограмм 
рентгенологические признаки, соответствующие диагнозу 
«пародонтит» (исчезновение тени кортикальный пластинки 
альвеолярного гребня челюстей, отсутствие тени вершин 
межзубных перегородок и рентгенологическая картина 
краевой резорбции костной ткани альвеолярного гребня), 
определялись у 42% пациентов 2-й основной группы и не 
встречались у пациентов контрольной группы. Средние 
показатели РМА, определяющие степень воспаления паро-
донта для 2-й основной группы, составили 30,67 ± 0,5, а для 
контрольной – менее чем 22,61 ± 0,7 (p < 0,001). 

Однако уровень активности воспаления не может слу-
жить надежным маркером действия именно системных 
факторов (талассемия), так как в 3-й возрастной группе 
пациентов симультанно повышаются показатели гигиени-
ческих индексов (OHI-S = 3,0 ± 0,15), что в свою очередь 
может сопровождаться повышением уровней воспаления 

(табл. 1). Необходимо отметить, что в контрольной группе 
также наблюдается схожая тенденция, но при сохранении 
неудовлетворительных уровней гигиены OHI-S = 1,62 ± 
0,09 и достаточно высокой активности воспаления РМА = 
18,84% ± 1,15 отсутствуют клинические и рентгенологиче-
ские признаки хронического пародонтита. В этом случае 
прогрессирование заболевания пародонта невозможно 
интерпретировать как только результат действия локаль-
ных факторов. Помимо того, в этой группе отмечается чет-
кая корреляция нарастания уровня ферритина до 1077,7 ± 
62,6 и снижения общей железосвязывающей способности 
крови до 36,4 ± 1,7 с частотой выявления хронического 
пародонтита (коэффициент корреляции r = 89). Оценивая 
степень влияния большой β-талассемии на течение заболе-
ваний пародонта в этой возрастной группе, необходимо 
отметить, что большинство пациентов в этом возрасте полу-
чает активную терапию, а также подвергается частым гемо-
трансфузиям и некоторые из больных перенесли 
спленэктомию. Таким образом, этиологический механизм 
в  данном случае может носить полиморфный характер, 
варьируя от/до отягощающего фактора риска явных при-
знаков коморбидности.

Установленные тенденции выраженно нарастают 
с переходом пациентов в 4-ю возрастную группу. При ана-
лизе клинических проявлений генерализованного паро-
донтита по основным параметрам индекса СPİTN обраща-
ет на себя внимание определение клинических карманов, 
соответствующих пародонтиту средней степени тяжести у 
более чем 86% пациентов 3-й и 4-й возрастных групп при 
наличии большой β-талассемии, тогда как в контрольной 
группе этот показатель не превышает 20% от общего числа 
исследуемых (табл. 3). Дивергенция между группами более 
чем в 4 раза не может быть отнесена за счет действия 
местных факторов, более того, интенсивность этих факто-
ров в обеих группах отличается не более чем на 27% 
(36,09 ± 1,03 для основной и 26,59 ± 1,12 для контрольной 
соответственно). Обращает на себя внимание тот факт, что 
уровень воспаления в разных возрастных группах (со 2-й 
по 4-ю) в 3-й основной группе значительно не меняется, 
динамика индекса PМА варьирует от 30,67 ± 0,5, 32,35 ± 
1,09 до 36,09 ± 1,03, при этом отклонение в 6% не может 
считаться статистически значимым (p = 0,3, t test).

Рентгенологические признаки, которые могут быть 
интерпретированы как проявление генерализованного 

 Таблица 3. Сравнительный анализ выраженности основных клинических параметров патологии пародонта у контрольной 
и основной групп по индексу CPITN

 Table 3. Comparative analysis of the main clinical scores severity of periodontal pathology in the control and main groups 
according to the CPITN index

Возрастные 
группы

Индекс СPİTN (cекстанты) М ± м

Интактные секстанты Кровоточивость Зубной камень Карман 4–5 мм Карман 6 мм и более

Основная Контроль Основная Контроль Основная Контроль Основная Контроль Основная Контроль

6–12 2,70 ± 0,14 2,87 ± 0,13 2,96 ± 0,13 2,60 ± 0,13 0,33 ± 0,08 0,48 ± 0,07 - - - -

13–17 1,45 ± 0,22 3,23 ± 0,23 2,71 ± 0,26 2,19 ± 0,23 1,67 ± 0,21 0,53 ± 0,10 0,16 ± 0,07 0,04 ± 0,03 - -

18–35 1,00 ± 0,15 2,73 ± 0,18 1,46 ± 0,17 1,95 ± 0,14 2,66 ± 0,17 1,03 ± 0,14 0,86 ± 0,10 0,29 ± 0,07 0,02 ± 0,02
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пародонтита, у пациентов 4-й основной группы 
определялись в 91% случаев против 21% случаев в кон-
трольной группе, что коррелирует с данными клиническо-
го обследования. Со стороны системных гематологиче-
ских показателей у большинства пациентов с большой 
β-талассемией также наблюдался дисбаланс кальций-
фосфорного обмена с увеличением содержания в крови 
остеопонтина и остеокальцина (табл. 4). При этом нарас-
тающее с возрастом содержание в крови остеообразую-
щих факторов имеет, очевидно, компенсаторный харак-
тер. Однако эта активация оказывается явно недостаточ-
ной для нейтрализации развивающихся метаболических 
сдвигов, учитывая кристаллопатический характер поли-
морбидной заболеваемости больных большой 
β-талассемией [15].

На этом этапе расхождение между выраженностью и 
интенсивностью действия локальных этиологических фак-
торов и клиническими проявлениями пародонтита одно-
значно можно интерпретировать как выраженное влия-
ние системной патологии. Отсутствие статистически зна-
чимого нарастания уровня активности воспалительного 
процесса в различных возрастных группах при постоян-
ном нарастании степени тяжести пародонтита, очевидно, 
свидетельствует об инверсии этиологической парадигмы 
при увеличении возраста больного талассемией. Так, в 
первой возрастной группе преимущественно реализуются 
локальные этиологические факторы, общие для всех вос-
палительных заболеваний пародонта согласно упрощен-
ной концепции Гликмана [16]. Основным следствием 
действия этих этиологических факторов для обеих групп 
является хронический катаральный гингивит. С переходом 
пациентов в следующую возрастную группу увеличивает-
ся удельная доля системных этиологических факторов 
при сохранении или умеренном увеличении степени вли-
яния локальных факторов. В старших возрастных группах 
значимость системной патологии для течения воспали-
тельных заболеваний пародонта резко увеличивается, 
что связано, вероятно, не только с основными последстви-
ями талассемии (сидероз, анемия и гемодинамические 
нарушения) но и с активной медикацией и общей 
иммуносупрессией, связанной со спленэктомией.

Значимость талассемии для развития и течения заболе-
ваний пародонта может варьировать от фактора риска до 

отягощающего фактора и максимально до пародонтально-
го синдрома. Степень этого влияния в первую очередь 
зависит от возраста пациента и адекватности заместитель-
ной терапии. Однако этиологическое действие талассемии 
частично, особенно на ранних стадиях, реализуется через 
создание в полости рта неблагоприятной с пародонтоло-
гической точки зрения обстановки [17]. В первую очередь 
это высокая частота травмирующих аномалий прикуса в 
данной группе, связанных с присущей заболеванию 
деформацией лицевого скелета. Большая интенсивность 
кариеса и ранняя потеря временных и постоянных зубов 
также являются значимыми этиологическими причинами. 
Отсутствие адекватной гигиенической поддержки со сто-
роны полости рта также является выраженным фактором 
инициации воспалительных заболеваний пародонта. При 
отсутствии достаточной коррекции всех этих факторов на 
этапе первой возрастной группы создается ситуация, в 
которой легко реализуется отягощающее действие сомати-
ческой патологии в полости рта. При этом этиологическая 
модель и степень интенсивности действия локальных при-
чин формируются в раннем возрасте, сохраняя свою 
активность (уровень гигиены полости рта, интенсивность 
воспаления) на протяжении всей жизни пациента1. При 
этом степень влияния системной патологии значительно 
нарастает при переходе из одной возрастной группы в 
другую. Меняется не только интенсивность, но и механиз-
мы влияния на течение воспалительных заболеваний 
пародонта. Так, в первой возрастной группе талассемия по 
отношению к заболеваниям пародонта носит характер 
фактора риска и требует переведение пациента в группу 
диспансерного учета с обязательным пародонтологиче-
ским, ортодонтическим и гигиеническим контролем. 
В зависимости от исходных данных, тяжести общей пато-
логии и уровня гигиенических навыков частота диспансер-
ных осмотров может варьировать от 3 месяцев до полуго-
да. Во второй возрастной группе талассемия по отноше-
нию к заболеваниям пародонта чаще носит уже характер 
отягощающего фактора, что требует обязательной поста-
новки на диспансерный учет с проведением полноценной 
пародонтологической терапии с коррекцией ортодонтиче-

1 EGOHID. Health Surveillance in Europe (2005). A Selection of Essential Oral Health 
Indicators.

 Таблица 4. Показатели кальций-фосфорного обмена у больных β-талассемией
 Table 4. Calcium-phosphorus metabolism levels in patients with β-thalassemia

Показатели
Группы наблюдения

Контрольная группа
1 2 3 4

Кальций, мг % 7,79 ± 0,15 (7,4–8,5)* 7,53 ± 0,10 (6,8–8,2)*** 6,96 ± 0,11 (6,4–7,6)*** 7,25 ± 0,13 (6,6–7,9)*** 8,42 ± 0,16 (7,7–9,9)

Фосфор, мг % 5,09 ± 0,17 (4,4–5,7)** 4,90 ± 0,11 (4,0–5,8)*** 4,38 ± 0,11 (3,6–5,2)*** 4,22 ± 0,16 (3,2–5,2)*** 3,33 ± 0,18 (2,2–4,3)

Остеопонтин, пг/мл 267,4 ± 18,8 (209,6–332,5)*** 335,2 ± 12,3 (244,2–428,3)*** 390,2 ± 14,9 (281,4–440,9)*** 385,4 ± 19,2 (294,0–495,3)*** 159,4 ± 7,5 (107,0–205,3)

Остеокальцин, нг/мг 28,6 ± 1,1 (24,0–31,7)*** 29,5 ± 0,9 (22,5–37,5)*** 31,4 ± 1,6 (22,6–39,7)*** 30,7 ± 1,5 (21,6–38,0)*** 17,4 ± 0,9 (10,2–22,0)

Кальцитонин, нг/мг 10,6 ± 2,2 (4,1–17,6) ** 13,6 ± 1,2 (4,2–22,8)*** 16,2 ± 1,9 (6,7–27,5)*** 16,8 ± 2,2 (7,5–28,3)*** 3,2 ± 0,3 (1,4–5,1)

Паратгормон, пг/мл 29,6 ± 2,3 (22,0–37,1)*** 30,2 ± 1,2 (22,3–39,1)*** 28,6 ± 1,1  (20,1–34,8)*** 27,5 ± 1,5 (19,8–35,1)*** 39,3 ± 1,4 (31,1–48,0)
Примечание. Статистическая значимость результатов: – от контрольной группы: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.
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ских деформаций и обязательной санации полости рта. 
В старших возрастных группах влияние талассемии можно 
расценивать как формирование пародонтального синдро-
ма, степень выраженности которого зависит от уровня 
компенсации системной патологии. При этом механизмы 
реализации пародонтального синдрома, вероятно, выходят 
за рамки обычных осложнений талассемии. Сохраняется 
определенная значимость и локальных факторов, которые 
должны быть учтены и скомпенсированы. Эта группа паци-
ентов нуждается в постоянном наблюдении и диспансери-
зации и составляет отдельную когорту пациентов высокого 
риска с точки зрения осложнений заболеваний пародонта. 
Важнейшим элементом диспансеризации является устра-
нение высоких уровней активности (интенсивности) вос-
паления тканей пародонта, проведение соответствующих 
гигиенической поддержки и консервативной терапии. 
Данная необходимость определяется также вероятностью 
влияния любой хронической воспалительной патологии на 
такой важнейшей для этой группы пациентов параметр, 
как общая железосвязывающая способность крови.

Выводы

1.	 Ассоциированность ГВЗП с внутренней патологией 
опосредуется системными гомеостатическими нару-

шениями, такими как тканевая гипоксия вследствие 
гипоксемии, нарушение распределений макро- и 
микроэлементов в биологических средах, окислитель-
ный стресс, что в совокупности представлено у боль-
ных большой β-талассемией.

2.	 Патогенетические механизмы большой β-талассемии 
формируют травмирующие аномалии прикуса, меняют 
минеральный состав твердых тканей, зубов, вызывают 
иммуносупрессию, предрасполагая к развитию мно-
жественного кариеса, что дает эффект патогенетиче-
ского резонанса с системно действующими механиз-
мами повреждения и модификации пародонта.

3.	 Для повышения эффективности диспансеризации 
больных с большой β-талассемией целесообразно 
формирование возрастных групп диспансерного 
учета, принимая во внимание динамику приоритетов 
этиологических факторов и патогенетических меха-
низмов ГВЗП.

4.	 Влияние метаболических нарушений и гомеостатиче-
ских сдвигов у больных с ГВЗП является основанием 
назначения целевой корректирующей терапии 
системного действия. �
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