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Пародонтит – хроническое воспалительное заболе-
вание зубочелюстной системы, которое сопрово-

ждается постепенным разрушением тканей пародонта, 
уменьшением объема костной зубной лунки и всего 
альвеолярного гребня [1]. Данная патология занимает 
лидирующее положение среди наиболее часто встреча-
ющихся стоматологических заболеваний, уступая лишь 
кариозной патологии на территории Российской Феде-
рации и в других странах [2, 3]. Патогенез пародонтита 
включает различные факторы, в том числе генетиче-
ский [4], микробный [5], иммунологический [6]. Тяжелые 
формы патологии пародонта вносят значительную роль 
в развитие соматических заболеваний [8]. При изучении 
влияния тяжести пародонтита и других иммуноопо-
средованных системных состояний установлено, что 
системное воспаление, вызванное пародонтитом, может 
привести к активации гранулопоэза в костном мозге, 
тем самым увеличивая пролиферацию и активность 
нейтрофилов [9]. Эти изменения могут способствовать 
возникновению и (или) прогрессированию осложне-
ний других заболеваний, таких как атеросклероз [8, 9] 

и аутоиммунные заболевания, к примеру исследова-
ния метаанализа показывают, что прогноз у пациентов 
с ревматоидным артритом более неблагоприятен при 
ассоциации с пародонтитом, что доказывает выделение 
пародонтопатогенных микробов из синовиальной жидко-
сти [10, 11]. Наличие хронического очага инфекции при 
заболеваниях пародонта приводит к развитию заболева-
ний желудочно-кишечного тракта за счет сенсибилизации 
организма [11, 12]. Таким образом, пародонтит играет 
решающую роль не только в определении здоровья по-
лости рта, но и вносит значительный вклад в патофи-
зиологию ряда системных заболеваний.

В свою очередь, новая коронавирусная инфекция 
(НКИ) стала серьезным испытанием для общества и здра-
воохранения в целом, была связана с высоким уровнем 
смертности среди населения [13, 14]. Прямой контакт 
вируса SARS-CoV‑2 с тканями воспаленного пародонта 
в следствие высокой экспрессии в них рецепторов ACEII 
и CD 147 способствовал более значимой вирусной на-
грузке у пациентов [15]. Предварительное наличие за-
болеваний пародонта осложняло течение коронавирусной 
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инфекции [16], в то же время новая коронавирусная ин-
фекция (НКИ) приводила к развитию пародонтита у па-
циентов, ранее не страдавших заболеваниями десневой 
ткани [17, 18].

В настоящее время большое внимание уделяется паци-
ентам, перенесшим тяжелые и средней степени тяжести 
формы новой коронавирусной инфекции, страдающим 
постковидным синдромом [19, 20] Пародонтит является 
фактором риска развития различной соматической патоло-
гии и в постковидном периоде, в частности сердечно-сосу-
дистых заболеваний [21, 22], бактериального эндокарди-
та [23], сахарного диабета [24, 25], остеопороза [26], рев-
матоидного артрита [27], различных нейродегенеративных 
заболеваний, таких как болезнь Альцгеймера [28]. С другой 
стороны, гипервоспалительный ответ организма на коро-
навирусную инфекцию стимулирует участие иммунных 
клеток в поражении тканей пародонта [29]. Мигрируя в об-
ласть поддесневого пространства, иммунокомпетентные 
клетки и клетки врожденного иммунитета инициируют или 
усиливают воспалительные процессы в пародонтальных 
тканях [30]. Вирус SARS-COV‑2 обнаруживался не только 
в тканях пародонта [31], но и в поддесневом зубном на-
лете [32] и в жидкости десневой борозды [33, 34]. У па-
циентов с нормальным пародонтом в целом ряде случаев 
развивались воспалительные процессы в виде пародонтита 
в острый период НКИ или в постковидном периоде [35–37].

Таким образом, актуальным является определение 
клинических и патогенетических особенностей паро-
донтита у пациентов в постковидном периоде. В связи 
с этим целью исследования было изучение особенностей 
цитокинового, свободно-радикального статуса пародонта 
и локального уровня матриксной металлопротеиназы‑8 
пациентов со средней степенью тяжести пародонтита, 
возникшего после перенесенной новой коронавирусной 
инфекции.

Материалы и методы
Всего обследовано 80 пациентов (46 женщин, 34 муж-

чин в возрасте от 35 до 55 лет) с пародонтитом средней 
степени тяжести. Все больные были разделены на две 
группы в зависимости от наличия в анамнезе сведений 
о перенесенной НКИ. Первая группа – 55 пациентов 
(30 женщин, 25 мужчин) обратились в клинику по по-
воду пародонтита, впервые выявленного после пере-
несенной новой коронавирусной инфекции 3–4 месяца 

назад; вторая группа (группа сравнения) – 25 человек 
(16 мужчин, 9 женщин), которые обратились с впервые 
выявленным пародонтитом средней степени тяжести, 
НКИ не переносили (табл. 1). Пациенты первой группы 
перенесли острую коронавирусную инфекцию, среди них 
18 (32,7 %) – в тяжелой форме, 28 (50,9 %) пациентов – 
в средней степени тяжести, легкая форма отмечалась у 9 
(16,3 %) пациентов.

Критериями исключения из выборки являлось на-
личие системных заболеваний и (или) злокачественных 
заболеваний, острых инфекционных и вирусных заболева-
ний, беременность. Лица, не подписавшие добровольного 
информированного согласия, не были включены в иссле-
дованные группы. Всем пациентам была предоставлена 
полная информация о проводимом исследовании в пись-
менной и устной форме.

В контрольную группу входило 30 практически здоро-
вых лиц, не предъявляющих жалоб и не имеющих видимых 
клинических проявлений воспалительных заболеваний 
пародонта.

Диагноз пародонтита устанавливали на основании 
совокупности жалоб пациента, анамнеза и данных кли-
нического и рентгенологического обследования. Для 
регистрации результатов клинического исследования 
была разработана карта, включающая все выбранные 
диагностические критерии с учетом глубины пародон-
тальных карманов, подвижности зубов и рентгенограм-
мы. Оценку состояния тканей пародонта определяли 
по клиническим индексам CPITN и PMA. Для оценки 
CPITN использовался специальный градуированный 
пародонтальный зонд. Оценка индекса СРITN про-
изводилась согласно следующим критериям: 0 – от-
сутствие признаков заболевания; 1 – кровоточивость 
после зондирования, десневой край слегка воспален; 
2 – над- и поддесневой камень, десневая бороздка 
до 3 мм; 3 – патологический зубодесневой карман 
4–5 мм; 4 – патологический зубодесневой карман 6 мм 
и более. Для оценки тяжести пародонтита использовали 
папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (РМА). 
Оценку индекса РМА проводили по следующей систе-
ме: 0 – отсутствие воспаления; 1 – воспаление только 
десневого сосочка; 2 – воспаление маргинальной десны 
(М); 3 – воспаление альвеолярной десны. Оценочные 
критерии индекса РМА: 30 % и менее – легкая степень 
тяжести гингивита; 31–60 % – средняя степень тяжести; 
61 % и выше – тяжелая степень.

Материал для исследования (содержимое пародон-
тального кармана) собирался натощак в области наиболее 
выраженного воспаления. Место сбора материала выбира-
лось врачом-стоматологом. Содержимое пародонтального 
кармана собирали с помощью стерильных эндодонтических 
бумажных штифтов, от одного пациента брали две пробы. 
Доставка в лабораторию производилась в течение 2 часов 
от времени взятия пробы.

Для изучения содержания интерлейкинов (ИЛ‑1β, ИЛ‑6, 
ИЛ‑10, ИЛ‑17А) использовали метод твердофазного им-
муноферментного анализа («Вектор-Бест», Россия). Анти-
оксидантную активность образцов определяли спектрофо-

Таблица 1
Характеристика групп обследованных пациентов 

с пародонтитом средней степени тяжести

Группа Количество человек, 
(мужчин/женщин)

Возраст 
пациентов, лет

Пациенты с пародонтитом 
средней степени тяжести после 

перенесенной НКИ
55 (30/25) 35–54

Пациенты с пародонтитом 
средней степени, НКИ 
не переносили (группа 

сравнения)

25 (16/9) 35–53

Контрольная группа 30 (15/15) 35–55
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тометрическим методом. Концентрацию нитрат-нитритов 
оценивали с помощью реактива Гриса. Концентрацию 
ММР‑8 в образцах исследовали с помощью тест-систем 
R&D System.

Этические аспекты. Внесение данных пациентов для 
анализа проводилось анонимно, каждому пациенту при-
сваивался индивидуальный номер. Исследование прово-
дили с одобрения локального комитета по этике КБГУ 
имени Х. М. Бербекова с соблюдением федерального закона 
о персональных данных РФ с поправкой от 30.12.2017.

При статистической обработке результатов исследова-
ний использовали следующие методы: были проведены 
проверка нормальности распределения, расчет средних 
значений и доверительный интервал, рассчитанные по дан-
ным n-измерений. Доверительный интервал оценивали 
с использованием критерия Стьюдента для p < 0,05.

Результаты и обсуждение
По данным анамнеза, собранного у пациентов и ос-

мотра врачом-пародонтологом, наибольшее количество 
больных, перенесших НКИ в средней и тяжелой степени 
тяжести, в острый период жаловались на кровоточивость 
десен (48 человек; 87,3 %). В постреконвалесцентном 
периоде (1–3 месяца после выписки из стационара) у 39 
обследованных пациентов (70,1 %), перенесших НКИ, 
сохранились жалобы на зуд, жжение десен, боли во время 
приема твердой пищи. Галитоз выявился в разгар болезни 
у 24 (43,6 %) и увеличился до 58,2 % (32 пациента) в по-
стреконвалесцентный период. Объективные показатели 
состояния пародонта по клиническим индексам CPITN 
и PMA представлены в таблице 2.

Как видно из представленных данных, несмотря на от-
сутствие значимых отличий по CPITN, достоверно более 
повышен РМА индекс у пациентов с пародонтитом после 
НКИ по сравнению с больными второй подгруппы, (p < 0,05).

Анализируя уровень провоспалительных цитокинов 
(табл. 3), отмечается значительное превалирование кон-
центраций данной группы цитокинов у пациентов пародон-
титом по сравнению с показателями контрольной группы 
(p < 0,05). Анализ данных локального интерлейкинового 
статуса выявил повышение ИЛ‑6 у пациентов первой 
группы с пародонтитом и SARS-COV‑2 в анамнезе (p < 
0,05). Концентрация ИЛ‑6 достоверно превалировала 
по сравнению с пациентами с заболеваниями пародонта 
без НКИ в анамнезе (p < 0,05). Оценка уровня противо-
воспалительного интерлейкина (ИЛ‑10) показала досто-
верное его снижение в первых двух исследуемых группах 
по сравнению с группой здоровых лиц (p < 0,05).

При исследовании нитрат-нитритов пародонта (табл. 4) 
обнаружено повышение процессов нитроксильного окис-
ления у пациентов с пародонтитом, развившемся после 
коронавирусной инфекции (p < 0,05). Показатели антиок-
сидантной активности значительно превышены в первых 
двух группах по сравнению с группой здоровых людей, 
причем у пациентов с заболеваниями пародонта и пере-
несенной НКИ в анамнезе данный показатель оказался 
достоверно выше, чем у пациентов с пародонтитом без 
инфицирования SARS-COV‑2 и у здоровых лиц (табл. 4).

Показатели матриксной метилпротеиназы‑8 (ММР‑8) 
у пациентов в первых двух группах оказались значитель-
но выше показателей здоровых (p < 0,05) Установлена 
достоверная разница по концентрациям ММР‑8 между 
первой и второй группами (p < 0,05).

Распространенность пародонтита во всем мире коле-
блется от 20 до 50 % и является основной стоматологи-
ческой проблемой ввиду разнообразности этиологических 
факторов [2–4], а также является одной из основных при-
чин потери зубов, приводя к снижению качества жизни. 
Взаимосвязь пародонтита с системными патологиями 
объясняется метастатическим распространением мик-
роорганизмов и продуктов их метаболизма из зубного 
налета, а также медиаторов воспаления из пародонталь-
ных карманов в другие системы организма [4, 10, 38, 39]. 
Именно поэтому ранняя и точная диагностика пародонтита 
препятствует не только дальнейшему разрушению паро-
донтальной связки и прогрессированию самого заболе-
вания в полости рта, но и имеет определяющее значение 
в формировании здоровья всего организма.

Оценивая влияние различных вирусных инфекций на со-
стояние пародонта, привлекают внимание данные об участии 
герпесвирусов [40, 41]. Сочетанное воздействие на организм 
в виде вирусной и бактериальной коинфекции усугубляет 
тяжесть течения заболевания. В годы пандемии COVID‑19 

Таблица 2
Стоматологические индексы CPITN, PMA в группах 

исследованных пациентов с пародонтитом, развившемся 
на фоне COVID‑19

Группа n CPITN, баллов PMA, %

Группа 1 55 3,5 ± 0,52 50,0 ± 5,01,2

Группа 2 (группа сравнения) 25 3,2 ± 0,52 42,0 ± 3,02

Контрольная группа 25 0,5 ± 0,5 10,0 ± 3,0

Примечание: 1 – p < 0,05 по сравнению с группой 2; 2 – p < 0,05 по срав-
нению с показателями здоровых.

Таблица 3
Интерлейкиновый статус пародонта в группах пациентов 
с пародонтитом, развившимся на фоне COVID‑19, (пг/мл)

Группа n ИЛ‑1β ИЛ‑6 ИЛ‑10 ИЛ‑17А

Группа 1 55 50,0 ± 
8,02

51,0 ± 
6,01,2

2,0 ± 
1,02

102,0 ± 
12,02

Группа 2 (группа сравнения) 25 47,0 ± 
10,02

34,0 ± 
7,02

1,5 ± 
0,52

90,0 ± 
7,02

Контрольная группа 25 10,0 ± 
2,0

5,0 ± 
1,0

12,0 ± 
1,0

55,0 ± 
5,0

Примечание: 1 – p < 0,05 по сравнению с группой 2; 2 – p < 0,05 по срав-
нению с показателями здоровых.

Таблица 4
Нитрат-нитриты (μmol/l), антиоксидантная активность пародонта 

(АОА) (%), матриксная металлопротеиназа в группах пациентов 
с пародонтитом, развившемся на фоне COVID‑19

Группа n Нитрат-нитриты, 
μmol/l АОА,% ММP‑8, пг/мл

Группа 1 55 39,0 ± 11,01,2 2,0 ± 1,02 350,0 ± 1,01,2

Группа 2 (группа 
сравнения) 25 27,0 ± 6,02 4,0 ± 2,02 220,0 ± 0,52

Контрольная группа 25 9,0 ± 2,0 7,0 ± 3,0 120,0 ± 1,0

Примечание: 1 – p < 0,05 по сравнению с группой 2; 2 – p < 0,05 по срав-
нению с показателями здоровых.
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появились факты, свидетельствующие о потенциальной 
взаимосвязи между пародонтитом и тяжестью течения 
НКИ [42]. Результаты рандомизированного исследования 
показали, что пародонтит является фактором не только более 
тяжелого течения НКИ, но и провоцировал прогрессирова-
ние и рецидивирование заболеваний пародонта, дестабили-
зируя иммунную систему и истощая адаптивные резервы 
организма [43]. Тяжелые формы НКИ характеризовались 
присоединением бактериальных инфекций, достаточно 
часто микроорганизмы, осложнявшие коронавирусную 
инфекцию, были ассоциированы с полостью рта [44].

По результатам данного исследования было обнаруже-
но, что наибольшее количество больных, перенесших НКИ 
в средней и тяжелой степени тяжести, в острый период 
жаловались на кровоточивость десен (48 человек; 87,3 %). 
В постреконвалесцентном периоде (1–3 месяца после 
выписки из стационара) у многих больных сохранились 
жалобы на зуд, боли во время приема твердой пищи, га-
литоз, были выявлены объективные признаки воспаления 
пародонта, в первой группе достоверно повышен РМА 
индекс (р < 0,05) (табл. 2). Полученные результаты согла-
суются с данными, представленными в литературе [45–47].

При оценке локальных воспалительных биомаркеров 
был отмечен достоверно более высокий уровень ИЛ‑6 у па-
циентов с пародонтитом и SARS-COV‑2 в анамнезе (p < 
0,05). В аналогичных исследованиях отмечалось увели-
чение уровня IL‑6 в слюне у людей с COVID‑19 в острый 
период и пародонтитом [44]. На фоне экспрессии провос-
палительных цитокинов во время течения НКИ происходит 
гиперэкспрессия ИЛ‑1, –6, –17 в десневых карманах, что 
взаимно усугубляет течение двух процессов [20, 47–49]. 
Известно, при пародонтите происходит высвобождение 
провоспалительных цитокинов из пародонтальных тканей 
в кровоток, что увеличивает системную воспалительную 
нагрузку, а также может активировать фазу острого воспа-
ления в печени [50–52]. Цитокиновый шторм при тяжелых 
инфекциях COVID‑19 имеет сходство с профилем экспрессии 
цитокинов при пародонтите, что также предполагает воз-
можную связь между заболеваниями пародонта, инфекцией 
COVID‑19 и ее осложнениями [53–55]. Как видно из пред-
ставленных данных, спустя 1–3 месяца после выписки из ста-
ционара у пациентов первой группы остается достоверно 
повышенным локальный уровень ИЛ‑6 (р < 0,05) (табл. 3).

Биологическим маркером, обусловливающим тяжесть 
воспаления пародонта и риски поражения сердечно-сосу-
дистой системы, является матриксная металлопротеиназа‑8 
(ММР‑8) [15, 56]. Ранее отмечено, что именно комбинация 
MMP‑8 и IL‑6 является наиболее информативным диагно-
стическим критерием воспалительного ответа при паро-
донтите [53–56]. Показатели ММР‑8 и нитрат-нитритов 
у пациентов в первых двух группах оказались значитель-
но выше показателей здоровых (p < 0,05). Установлена 
достоверная разница по концентрациям ММР‑8 между 
пациентами с пародонтитом на фоне НКИ и больными 
с заболеваниями пародонта без эпизода НКИ в анамнезе 
(p < 0,05) (табл. 4). Уровень MMP‑8 увеличивался про-
порционально тяжести пародонтита и точно отражал про-
грессирование и ожидаемую реакцию на лечение [56].

В обратном соответствии с уровнем провоспалительных 
маркеров, концентрацией нитрат-нитритов изменялась 
антиоксидантная активность пародонта (табл. 4). Повы-
шенный окислительный стресс – один из основных фак-
торов патогенеза пародонтита [57–59]. В других работах 
также отмечено, что общая антиоксидантная активность 
пародонта была снижена у пациентов, страдающих вос-
палительными заболеваниями десен [60].

Таким образом, пародонтит после перенесенной НКИ 
имеет свои клинико-лабораторные особенности. Достовер-
но повышенные значения MMP‑8, нитрат-нитритов и IL‑6 
при пародонтите после перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции являются возможной причиной развития 
более значимого местного воспаления и могут привести 
к ряду отдаленных последствий и осложнений. В то же 
время данный перечень локальных показателей состояния 
пародонта может быть наиболее информативным при под-
боре и мониторинге эффективности проводимой терапии.
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