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Наиболее вероятной формой заболевания тканей пародонта у детей, является хронический генерализованный катаральный гингивит (ХГКГ). У 12-летних детей ХГКГ возникает в 64-75% случаев, достигая 90-98% в возрасте 15-ти и 18-ти лет [2, 4, 9]. .

За последнее десятилетие наблюдается рост частоты выявления ХГКГ прежде всего у детей школьного возраста, что приводит к повышению риска пародонтита у лиц молодого возраста. Результаты научных исследований свидетельствуют о значимой роли в возникновении ХГКГ нарушений гигиенического ухода за полостью рта, наличия зубо-челюстных аномалий и деформаций, нарушений строения преддверия полости рта, общесоматических заболеваний [2, 4, 8, 9]. 
Современные концепции патогенеза заболеваний тканей пародонта, прежде всего у подростков и лиц молодого возраста, предусматривают ведущую роль инфекционно-воспалительного фактора - пародонтопатогенной микрофлоры, которая является причиной возникновения воспалительных процессов в тканях пародонта [6, 10-17]. Спектр микроорганизмов, которые способны вызывать воспалительно-деструктивные изменения тканей пародонта, достаточно широк. Сегодня пристальное внимание исследователей уделяется вопросу патогенетической роли указанных бактерий в формировании и прогрессировании заболеваний тканей пародонта, прежде всего у лиц молодого возраста.

Целью исследования явилось изучение микробиоценоза десневой борозды и клинических признаков воспаления у детей школьного возраста при хроническом генерализованнм катаральном гингивите и разработка эффективных лечебно-профилактических комплексов.

Материалы и методы. В ходе исследования было обследовано 140 детей школьного возраста, в том числе 60 девочек и 80 мальчиков, у которых верифицирован диагноз «Хронический генерализованный катаральный гингивит». Диагноз устанавливали с  учетом клинико-лабораторных признаков верификации в соответствии с рекомендациями Данилевського Н.Ф.[ 1] та проф. Хоменко Л.А. и соавт. [9]. 

Состояние тканей пародонта оценивали с помощью индекса РМА, индекса гингивита Silness-Loe, индекса Ramfiord, гингиво-пародонтального индекса GPI (O'Leary, Gibson et al.), индексов КПИ и КПИ ММСИ. Биохимический анализ ротовой жидкости изучали по таким показателям, как содержание кальция (Горячковский А.М., 1998), фосфора (Горячковский А.М., 1998), щелочной и кислой фосфатазы (Левицкий А.П., 1973), мочевой кислоты ( Меньшиков В.В., 2003), мочевины (Меньшиков В.В., 2003), общего белка (Lowry O. et al., 1951), глюкозы (Меньшиков В.В., 2003), амилазы, альбумина, креатинина (Меньшиков В.В., 2003), кальций-фосфорного индекса.

Идентификацию пародонтопатогенных бактерий из зубо-десневой  борозды осуществляли  ДНК-полимеразным методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в лаборатории Военного госпиталя в г. Киеве с использованием реактивов GenPak (ООО "Лаборатория Изоген», Россия). Изучение условно-патогенной микрофлоры десневой борозды осуществляли с использованием микробиологических методов исследования, идентификацию микроорганизмов осуществляли с использованием классификатора Bergey  (2001). Наличие и степень тяжести нарушений колонизационной резистентности оценивали в соответствии с систематизацией Савичук Н. О. [7].
Для оценки эффективности лечебно-профилактических мероприятий под наблюдением находилось две группы детей с ХГКГ. Группы пациентов были однородны по значимым показателям (клинические особенности течения заболевания и сопутствующая патология; возраст, пол; признаки гомеостаза, имеющие прогностическое влияние на ход и последствия заболевания) и репрезентативными. Распределение пациентов по группам происходило случайным образом (методом рандомизации). В контрольную группу (КЛГ) вошли 70 детей  с ХГКГ, лечение которых осуществляли в соответствии с действующими клиническими протоколами (приказ МЗ №502 от 28 декабря 2002 и приказ ГУЗ Киева №435 от 31.08.2004). В основную группу (ОЛГ) были включены 70 детей с ХГКГ, в лечение которых использовали дополнительные методы, направленные на эрадикацию пародонтопатогенных бактерий из десневого кармана (профессиональная гигиена, фотодинамическая терапия с использованием метиленового синего) и коррекцию дисбиоза (пробиотические препараты, содержащие Bacillus subtilis, Bacillus licheniformis, Lactobacillus reuteri DSM 17938, Lactobacillus reuteri PTA 5289).  
Для снижения признаков воспаления, местного обезболивания и антисептического действия в состав комплексного лечения детей группы ОЛГ включали Тантум Верде®, препарат бензидамина гидрохлорида с концентрацией 0,15 г в 100 мл, в форме спрея (4-8 распылений 2-6 раз в день)   и/или раствора, в форме полосканий (2-3 раза в день). 

Бензидамина гидрохлорид является нестероидным противовоспалительным препаратам, производным индазола, обладает местноанестезирующим, противовоспалительным, антибактериальным и обезболивающим действием. Местноанестезирующее действие обусловлено структурным сходством молекулы бензидамина, действующего вещества, с молекулами местных анестетиков, в частности тетракаина. Бензидамин обладает 50% местноанестезирующим действием тетракаина. Это обусловливает устранение боли у пациентов сразу при нанесении на слизистую оболочку полости рта, эффективность которого сохраняется как минимум полтора часа. Механизм противовоспалительного действия бензидамина гидрохлорида заключается в ингибировании синтеза провоспалительных цитокинов, в частности туморнекротического фактора  (TNF​a) и интерлейкина​1b (IL​1b). Угнетение синтеза провоспалительных цитокинов приводит к снижению выработки и высвобождения ферментов (ЦОГ, ЛОГ) и медиаторов воспаления (простагландинов). При этом бензидамин не оказывает влияния на синтез противовоспалительных цитокинов. Этот механизм действия прерывает воспалительный процесс на самых ранних этапах развития. Бензидамин уменьшает проницаемость капилляров, стабилизирует мембраны лизосом, тормозит выработку АТФ и других макроэргических соединений в процессах окислительного фосфорилирования; тормозит синтез простагландинов, гистамина, брадикинина, факторов комплемента и других неспецифических эндогенных повреждающих факторов. 

Бактерицидное действие бензидамина гидрохлорида проявляется угнетением рост 110 видов бактерий, в частности против Streptococcus pneumonia, Streptococcus mitis,  Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumonia, Veillionella spp. Механизм антибактериального действия бензидамина заключается в быстром проникновении через мембраны микроорганизмов с последующим повреждением клеточных структур, нарушением метаболических процессов и лизисом клетки. Бензидамин обладает высокой липофильностью, по градиенту рН хорошо проникает в очаг воспаления, где рН ниже, и накапливается в терапевтических концентрациях в тканях [3]. 

Результаты и их обсуждение.

При изучении показателей индексов состояния тканей пародонта обнаружили, что у детей 9 - 11 лет с ХГКГ показатели  индексов РМА [18,8 ± 0,02; р <0,05], Сильнес-Лое [1,7 ± 0,03; р <0,05]; Рамфорд [1,1 ± 0,01; р <0,05], О'Лири [1,3 ± 0,01; р <0,05], ММСИ [1,9 ± 0,01; р <0,05], достоверно превышают показателей группы здоровых детей. В возрастной группе 12 - 17 лет значения индекса РМА (36,7 ± 0,05; р <0,05) в два раза превышали соответствующий показатель в младшей возрастной группе (18,8 ± 0,02). В старшей возрастной группе показатели индексов индексов Сильнес-Лое (2,8 ± 0,04; р <0,05), Рамфорда (2,4 ± 0,03; р <0,05), О'Лири (2,5 ± 0,03; р <0,050), КПИ ММСИ (3,7 ± 0,02; р <0,050) почти в 1,7-2,0 раза превышали соответствующие показатели младшей группы. Значения пародонтальных индексов в группе детей с ХГКГ с гингивита соответствовали  клинически определенной тяжести ХГКГ.

С целью оценки влияния на развитие воспалительных заболеваний тканей пародонта были проведены биохимичкие исследования ротовой жидкости. У детей с ХГКГ наблюдается тенденция к уменьшению содержания кальция в слюне (1,04 ± 0,05 ммоль/ л) и увеличению содержания фосфора (5,58 ± 0,23 ммоль/ л); достоверно более высокие показатели содержания щелочной фосфатазы (32,75 ± 2,76 ммоль / л; р <0,05) по сравнению с группой здоровых детей (23,80 ± 0,96 ммоль / л); значительное повышение содержания глюкозы в ротовой жидкости ( 0,30 ± 0,05 ммоль / л; р <0,05), по сравнению со здоровыми детьми (0,19 ± 0,04 ммоль/ л). Употребление большого количества углеводов детьми дает большие пределы колебания содержания амилазы в ротовой жидкости (от 172,80 ± 118,03 ммоль / л до 1155,60 ± 641,44 ммоль / л). 
В целом при изучении белкового обмена у детей с ХГКГ наблюдается незначительное отклонение от соответствующих показателей в группе здоровых детей (1,16 ± 0,16 ммоль / л; 1,41 ± 0,18 ммоль / л; р <0,05). При анализе результатов содержания в ротовой жидкости мочевины и мочевой кислоты достоверных различий не выявлено. Содержание мочевой кислоты у детей с ХГКГ значительно превышает соответствующий показатель у здоровых детей (139,65 ± 7,10 ммоль / л; 102,50 ± 33,98 ммоль / л; р <0,05). 
У детей с ХГКГ наблюдаются нарушения колонизационной резистентсноти десневой борозды за счет избыточного обсеменения условно-патогенной микрофлорой и контаминации пародонтопатогенных бактериями. С увеличением степени тяжести ХГКГ возрастает вероятность обнаружения условно-патогенной микрофлоры в десневой борозде, значительно изменяется ее количественный и качественный состав. Так, для легкой степени тяжести ХГКГ характерным является  избыточный рост Streptoccocus pneumouiae, Streptoccocus mitis, Str. viridans и S. aureus. Более широкий спектр условно-патогенной флоры идентифицирован при ХГКГ средней тяжести и при тяжелом течении, что подтверждаются обнаружением Str. β-haemolyticus, Klebsiella pneumoniae и Pseudomonas aeruginosa.

У детей с ХГКГ с увеличением тяжести заболевания значительно увеличивается вероятность обнаружения различных видов пародонтопатогенных микроорганизмов, в первую очередь в форме ассоциаций. У детей с ХГКГ разных степеней тяжести с наибольшей вероятностью идентифицированы Actinobacillus actinomycetem comitans (70,9 ± 8,15%). Treponema denticola идентифицировали  (64,5 ± 8,59%),    Bacteroides forsithus (51,6 ± 8,97%), Porphyromonas gingivalis (у 45,2 ± 8,94%) , Prevotella intermedia (35,5 ± 8,59%). 

Ассоциация из двух видов микроорганизмов наблюдалась в 53,3 ± 12,88% случаев при легкой степени заболевания. При средней степени тяжести ХГКГ частота выявления ассоциаций возросла до 90,9 ± 6,13% , при тяжелой составила 20 ± 12,6% случаев. Ассоциации из трех и более видов микроорганизмов идентифицировали у 80 ± 12,6% детей с тяжелым течением ХГКГ и у 9,1 ± 6,13% детей с ХГКГ средней степенью тяжести ХГКГ. 

 Оценка выраженности нарушений колонизационной резистентности позволяет утверждать, что рост тяжести ХГКГ сопровождается углублением признаков нарушения колонизационной резистентности. У детей с легкой формой ХГКГ имеются признаки компенсированных (86,7 ± 8,77%) и субкомпенсированных (13,3 ± 8,77%)  нарушений колонизационной резистентности. При средней степени тяжести ХГКГ вероятность компенсованиных нарушений колонизационной резистентности  полости рта снижается до 60±15,49%, а субкомпенсированных возрастает до 30 ± 14,49%; при этом  у 10±9,49% обследованных изменения декомпенсированные. У детей с тяжелой формой ХГКГ удельный вес декомпеносваних изменений составляет 40±21,91%, а субкомпенсированных достигает 60 ± 21,91%. Таким образом, в лечении детей с ХГКГ следует учитывать необходимость коррекции выявленных воспалительных изменений и проявлений нарушений колонизационной резистентности полости рта в зависимости от тяжести течения заболевания.

На основании полученных результатов исследования разработан комплекс лечебно-профилактических мероприятий для детей с ХГКГ зависимости от степени тяжести заболевания на разных этапах лечения. Комплекс лечебно-профилактических мероприятий включал: определение сформированности гигиенических навыков, обучение и мониторинг эффективности гигиенического ухода за полостью рта, индивидуализированный выбор средств гигиены; стоматологическую санацию с учетом потребности в герметизации фиссур; проведения профессиональной гигиены полости рта (professional brushing) с использованием мягкой полировочной щеточки и абразивной полировочной пасты с последующей реминерализирующей терапией; фотодинамическую терапию с использованием раствора метиленового синего в зависимости от степени тяжести ХГКГ (с контролем элиминационной эффективности методом ПЦР); местное применение пробиотика для восстановления колонизационной резистентности полости рта; коррекцию содержания кальция в питании (кальция цитрат); снижение признаков воспаления путем использования спрея/раствора для полосканий, содержащего бензидамина гидрохлорид.

После проведенных лечебно-профилактических мероприятий в группе, которая дополнительно получала указанные методы лечения (ОЛГ) наблюдалась стабилизация показателей индекса РМА через 3 и 6 месяцев (8,76 ± 0,61; р <0,05) и постепенное снижение показателей через 12 месяцев (1, 41 ± 0,21; р <0,05) и 18 месяцев (1,12 ± 0,19; р <0,05). Через 3 и 6 месяцев после лечения показатели индекса РМА в группах КЛГ и ОЛГ отличались в 1,5 раза, а через 12 и 18 месяцев - в 7,5 раз.

После проведенного лечения у детей группы ОЛГ наблюдается восстановление содержания глюкозы в слюне до уровня здоровых детей (0,11±0,02 ммоль/л; р <0,05) и снижение уровня амилазы (380,154±166,51 ммоль/л; 36,57±5,26 ммоль/л; р<0,05), что указывает на эффективную коррекцию пищевого поведения у детей ОЛГ за счет увеличения культуры употребления углеводов. Выявлено достоверное увеличение содержания кальция (1,54±0,05 ммоль/л; р <0,05) в ротовой жидкости, значительное, в 1,9 раза уменьшение содержания щелочной фосфатазы у детей ОЛГ сравнению с КЛГ (17,54±2,37; од/л 35,29; р <0,01) свидетельствуют о контролируемой кариесогенной ситуации и росте кариесрезистентности ротовой жидкости. Уменьшение содержания мочевины (104,23±7,51 ммоль/л; р<0,05)  в 1,4 раза у пациентов группы ОЛГ по сравнению с КЛГ указывает на уменьшение количественных показателей условно-патогенной микрофлоры и снижение удельного веса кариесогенной микрофлоры. Уменьшение содержания общего белка и альбумина указывает на уменьшения вязкости слюны и подтверждает кариеспрофилактическую эффективность предложенного комплекса. Данная ситуация сохраняется в течение 12 и 18 месяцев после лечения, что указывает на высокую стабильность полученных результатов и длительное воздействие лечебно-профилактических мероприятий.
Анализ результатов исследования подтверждает высокую элиминационную эффективность предложенного лечебно-профилактического комплекса.  При средней степени тяжести течения ХГКГ элиминационная эффективность относительно Actinobacillus actinomycetem comitans в группе ОЛГ (18,2 ± 11,63%, р <0,05) в два раза превышала показатели группы КЛГ (36,4 ± 14,51% ), в три раза - относительно Bacteroides forsithus (9,1 ± 8,67%, 27,3 ± 13,43%;  р <0,05) и Porphyromonas gingivalis (9,1 ± 8,67%, 27,3 ± 13,43%); р <0,05). При этом вероятность выявления ассоциаций двух пародонтопатогенных бактерий в группе ОЛГ была в два раза ниже, чем в КЛГ (18,2 ± 11,63%, 36,4 ± 14,51%; р <0,05) Ассоциации с трех и более микроорганизмов после лечения были обнаружены только у пациентов КЛГ (36,4 ± 14,51%). Частота идентификации Actinobacillus actinomycetem comitans и Porphyromonas gingivalis в группе ОЛГ  при тяжелой степени ХГКГ составила (20 ± 17,89%, р <0,05) по сравнению с (60 ± 21,91%) в  КЛГ. При этом ассоциации из трех видов микроорганизмов у детей  ОЛГ не обнаружены, а у детей КЛГ выявлены в (80 ± 17,89%, р <0,05) случав.

Результаты анализа проведенных клинико-лабораторных исследований позволяют утверждать, что разработанный лечебно-профилактический комплекс способствует восстановлению колонизационной резистентности полости рта за счет уменьшения частоты выявления и удельного веса условно-патогенных микроорганизмов Str. pneumouiae (2,1 ± 0,03 КОЕ / мл; р <0,05), Str. viridans (1,0 ± 0,01 КОЕ / мл; р <0,05), Klebsiella pneumoniae (1,0 ± 0,01 КОЕ / мл; р <0,05). Бактерии Str. β-haemolyticus и  Pseudomonas aeruginosa у пациентов ОЛГ после лечения не идентифицированны.
Выводы

У детей с ХГКГ происходит нарушение микроэкологии полости рта за счет избыточного  роста условно-патогенной микрофлоры и формирования воспалительных процессов. В патогенезе ХГКГ у детей существенная роль принадлежит росту частоты выявления удельного веса условно-патогенных микроорганизмов: Str. pneumouiae, St. aureus, Str. viridans, Klebsiella pneumoniae, Str. β-haemolyticus, Pseudomonas aeruginosa. Рост тяжести заболевания сопровождается увеличением вероятности идентификации в десневых карманах потенциально пародонтопатогенных микроорганизов, прежде всего Prevotella intermedia, Bacteroides forsithus, Porphyromonas gingivali, которые выявлены у всех пациентов с тяжелой формой ХГКГ. С увеличением клинической тяжести ХГКГ происходит формирование ассоциаций пародонтопатогенных микроорганизмов. Формирование и прогрессирование ХГКГ у детей сопровождается нарушением колонизационной резистентности полости рта.
Нарушение колонизационной резистентности и воспалительные процессы являются важными звеньями патогенеза ХГКГ, требующими коррекции. Включение в состав комплексной терапии дополнительных средств и методов, направленных на эрадикацию пародонтопатогенных бактерий из десневой борозды (профессиональная гигиена, фотодинамическая терапия с использованием метиленового синего), коррекция дисбиоза пробиотическими препаратами, использование бензидамина гидрохлорида для снижения признаков воспаления, местного обезболивания и антисептического действия позволяет эффективно устранять  влияние указанных факторов риска.
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Резюме. За останнє десятиліття спостерігається зростання частоти виявлення ХГКГ насамперед у дітей шкільного віку, що призводить до підвищення ризику пародонтиту в осіб молодого віку. Сучасні концепції патогенезу захворювань тканин пародонта, насамперед у підлітків і осіб молодого віку, передбачають провідну роль інфекційно-запального фактора - пародонтопатогенної мікрофлори, яка є причиною виникнення запальних процесів у тканинах пародонта.

У дітей з ХГКГ відбувається порушення мікроекології порожнини рота за рахунок надмірного зростання умовно-патогенної мікрофлори і формування запальних процесів. У патогенезі ХГКГ у дітей істотна роль належить зростанню частоти виявлення питомої ваги умовно-патогенних мікроорганізмів: Str. pneumouiae, St. aureus, Str. viridans, Klebsiella pneumoniae, Str. β-haemolyticus, Pseudomonas aeruginosa. Зростання тяжкості захворювання супроводжується збільшенням імовірності ідентифікації в ясенній борозні потенційно пародонтопатогенних мікроорганізи, насамперед Prevotella intermedia, Bacteroides forsithus, Porphyromonas gingivali, які виявлені у всіх пацієнтів з важкою формою ХГКГ. Зі збільшенням клінічної тяжкості ХГКГ відбувається формування асоціацій пародонтопатогенних мікроорганізмів. Формування і прогресування ХГКГ у дітей супроводжується порушенням колонізаційної резистентності порожнини рота.

Порушення колонізаційної резистентності та запальні процеси являються важливою ланкою патогенезу ХГКГ, які вимагають корекції. Включення до складу комплексної терапії додаткових засобів і методів, спрямованих на ерадікацію пародонтопатогенних бактерій з ясенної кишені (професійна гігієна, фотодинамічна терапія з використанням метиленового синього), корекція дисбіозу пробіотичними препаратами, використання бензидаміну гідрохлориду для зниження ознак запалення, місцевого знеболення і антисептичної дії дозволяє ефективно усувати вплив зазначених факторів ризику.

Ключевые слова. Мікробіоциноз порожнини рота, пародонтопатогенних мікрофлора, хронічний катаральний гінгівіт, запальні захворювання тканин пародонту, ПЛР діагностика, колонизаційна резистентність порожнини рота.

Summary. Over the last decade there has been increase in the detection frequency of CGCG (chronic generalized catarrhal gingivitis) of school-age children primarily, which leads to an increased risk of periodontitis of young people. Current concepts of the pathogenesis of periodontal diseases, especially of adolescents and young adults, provide leading role of infectious inflammatory factor – periodontal pathogenic microflora, which is the cause of inflammation in the periodontal tissues.

Children with CCG (chronic catarrhal gingivitis) have abnormality of  microecology of oral cavity due to excessive growth of opportunistic pathogenic microflora and the formation of inflammatory processes. In the pathogenesis of CGCG of children significant role belongs to the increase of detection frequency of the proportion of opportunistic pathogenic microorganisms: Str. pneumouiae, St. aureus, Str. viridans, Klebsiella pneumoniae, Str. β-haemolyticus, Pseudomonas aeruginosa. The growth of the disease severity is accompanied by an increased identification probability of potentially periodontal pathogenic microorganisms in the gingival sulcus, especially Prevotella intermedia, Bacteroides forsithus, Porphyromonas gingivali, which are found in all patients with nasty form of CGCG. With the increase of  clinical severity of CGCG the formation of associations of periodontal pathogenic microorganisms occur. Formation and progression of CGCG of children is accompanied by abnormality of colonization resistance of mouth cavity.

Abnormality of colonization resistance and inflammatory processes are an important part of the pathogenesis of CGCG that requires correction. The inclusion of additional tools and techniques to complex therapy aimed at eradication of  periodontal pathogenic bacteria from gingival pocket (occupational hygiene, photodynamic therapy using methylene blue), correction of dysbiosis with probiotic agents, usage of benzydamine hydrochloride for reducing signs of inflammation, local anesthesia and antiseptic action allows to eliminate the impact of these risk factors efficiently.

Keywords. Microbiocenosis of mouth cavity, periodontal pathogenic microflora of inveterate catarrhal gingivitis, inflammatory diseases of periodontal tissues, PCR-based diagnostics, colonization resistance of mouth cavity.

