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ной проработкой плана самоубийства и интенсифика-
цией намерения его совершить (коэффициент корре-
ляции Спирмена равен –0,76; р < 0,0001). Уравнение 
линейной регрессии выглядит следующим образом: 
Y = 3.8101 – 0.0892 · Х, где Y – интенсивность суицид-
ных идей; Х – уровень кальцидиола крови (нг/мл).

Таким образом, витамин D не является собственно 
«витамином» в классическом определении этого тер-
мина, так как он синтезируется в организме, причем 
синтез его происходит из ацетата и холестерина по-
добно другим стероидным гормонам. В процессе двух-
этапного метаболизма формируется активная гор- 
мональная форма, биологическое действие которой 
проявляется вдали от места непосредственного обра-
зования за счет взаимодействия со специфическими 
рецепторами, располагающимися на органах-мишенях, 
то есть активный метаболит витамина D ведет себя 
как гормон. Учитывая расположение рецепторов актив-
ных метаболитов витамина D в областях мозга, кото-
рые участвуют в развитии депрессии, и способность 
его метаболитов проникать через гематоэнцефаличе-
ский барьер, можно предположить, что дефицит вита-
мина D в организме может являться патогенетиче-
ским звеном в развитии депрессии. Обращает на себя 
внимание молекулярное сходство активной формы 
витамина D и норадреналина, а нарушения функциони-
рования основных звеньев моноаминовых (катехола-
миновых и серотониновых) нейромедиаторных систем 
участвуют в развитии аффективных расстройств. 

Полученные данные о параллелизме тяжести де-
прессии и уровня D(OH) коррелируют с исследованием 
норвежских учёных M. Kjærgaard, K. Waterloo, C. E. Wang, 
в котором было отмечено, что у пациентов с низким 
уровнем D(OH) в сыворотке крови депрессия характе-
ризовалась более выраженными проявлениями, чем 
у пациентов с нормальным уровнем кальцидиола [5]. 

Имеются предварительные результаты, которые 
позволяют предположить, что перспективным являет-
ся использование препаратов витамина D в комп- 
лексной терапии депрессий [4]. 

В последнее время в зарубежных исследованиях 
появились указания, что низкие уровни витамина D 
могут быть связаны с повышенным риском самоубий-

ства [8; 10]. Такая зависимость продемонстрирована 
нами в отношении депрессии молодого возраста. 

Таким образом, уровень витамина D можно рас-
сматривать как биомаркер риска суицида у больных 
депрессией. 

Исследование поддержано грантом Российского 
научного фонда (проект №14-50-00069), Санкт-
Петербургский государственный университет.
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Цель исследования – на основании данных морфологического исследования в условиях 
эксперимента определить изменения костной ткани в зависимости от тяжести течения 
воспалительного процесса в тканях, окружающих дентальный имплантат.

Эксперимент выполнен на 33 самцах кроликов примерно одного возраста и массы тела. 
Все экспериментальный животные в зависимости от степени развития указанного 
воспалительно-деструктивного осложнения дентальной имплантации были разделены 
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В современных условиях дентальная импланта-
ция становится одним из наиболее востребо-

ванных методов реабилитации пациентов с частичной 
и полной адентией. Наряду с положительными резуль-
татами применения данного метода реабилитации на-
блюдается и ряд осложнений [3, 8]. На этапе протези-
рования, после начала использования пациентом 
ортопедических конструкций с опорой на дентальные 
имплантаты, неправильное распределение жеватель-
ной нагрузки приводит к таким осложнениям, как раз-
витие острого и хронического воспаления в области 
тканей, окружающих имплантат [4].

На текущий момент известны несколько вариан-
тов экспериментальных моделей периимплантита, ко-
торые созданы для решения строго определенных за-
дач, не являются универсальными и в полной мере 
соответствующими реальным клиническим ситуациям, 
приводящим к возникновению и прогрессированию 
осложнений дентальной имплантации (мукозита и пе-
риимплантита) и утраты имплантата [1, 5].

Разработка экспериментальной модели периим-
плантита, условия получения которой сходны с реальной 
клинической ситуацией, обеспечивают возможность 
исследования развития деструктивно-воспалительного 
процесса в динамике на основании морфологических 
изменений. 

Цель исследования – на основании данных мор-
фологического исследования в условиях эксперимента 
определить изменения костной ткани в зависимости 
от тяжести течения воспалительного процесса в тка-
нях, окружающих дентальный имплантат.

Объекты и методы. Исследования проведены 
в строгом соответствии с требованиями работы с экспе-
риментальными животными [2] и одобрены комите-
том по биоэтике при учреждении образования «Бело-
русский государственный медицинский университет».

Эксперимент выполнен на 33 самцах кроликов по-
роды Шиншилла примерно одного возраста и массы 
тела. Указанные животные находились на стандартном 
рационе питания в виварии научно-исследовательской 
лаборатории (НИЛ) учреждения образования «Бело-
русский государственный медицинский университет» 
со свободным доступом к пище и воде. Перед началом 
исследования животных выдерживали в отдельном 
изолированном боксе в течение недели с целью каран-
тина. Затем их взвешивали, тщательно осматривали 
на наличие видимой патологии и признаков заболева-
ний. Особи с наличием патологических процессов вы-
браковывались и в исследовании не использовались.

Оперативное вмешательство по установке ден-
тального имплантата экспериментальному объекту − 
кролику выполняли в асептических условиях, под внут- 

на три серии, по 11 животных в каждой. В серию 1 включили животных с легкой степенью 
периимплантита (при сохранении стабильности имплантата в костной ткани). В серию 2 
включили животных, у которых констатировали развитие средней степени тяжести пе-
риимплантита (наличие патологического кармана в области имплантата при сохраненной 
стабильной фиксации имплантата в костной ткани). К серии 3 отнесли животных с тя-
желой степенью периимплантита, у которых отмечалась подвижность имплантата.

Представленные результаты исследования по определению тяжести течения периимплан-
тита на основании данных морфологических изменения могут являться основой для разра-
ботки дифференцированного патогенетически верного подхода к лечению указанного ослож-
нения дентальной имплантации.

Ключевые слова: эксперимент периимплантит, степень тяжести течения, морфоло-
гические исследования.
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Determining the severity of peri-implantitis 
on the basis of morphological studies 
in the experiment
The aim of the study is to determine the changes of bone tissue depending on the severity 

of the inflammatory process in the tissues surrounding the dental implant on the basis of morphological 
data in the experimental conditions.

The experiment was performed on 33 male rabbits of about the same age and body weight. 
All experimental animals, depending on the degree of development of this inflammatory-destructive 
complication of dental implantation were divided into three series, 11 animals in each. Series 1 included 
animals had animals with a mild peri-implantitis degree (while maintaining the stability of the implant 
in bone tissue). Series 2 contained animals with development of moderate severity of periimplantitis 
(the presence of a pathological pocket in the implant area with stable fixation of the implant in bone 
tissue). Series 3 included animals with severe peri-implantitis which had mobility of the implant.

The results of the study on determining the severity of the of peri-implantitis on the basis 
of these morphological changes can be the basis for the development of a differentiated pathogenetically 
correct approach to the treatment of this complication of dental implantation.

Key words: experiment, peri-implantitis, the degree of severity, morphological study.
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ривенным наркозом (в краевую вену уха медленно 
струйно вводили 10 мл 1 % раствора тиопентала натрия) 
и инфильтрационной анестезией (2 % раствором лидо-
каина – 2 ml). После депиляции участка 4,0 см × 4,0 см, 
осуществляли антисептическую обработку операцион-
ного поля раствором 0,05 % хлоргексидина биглюко-
ната. В кожной проекции тела нижней челюсти, по ниж-
нему ее краю проводили разрез мягких тканей до кости, 
скелетировали кортикальную пластинку. Гемостаз раны 
осуществляли компрессией. Затем приступали к после-
довательному выполнению манипуляций по установке 
дентального имплантата в соответствии со стандарт-
ной методикой. Для формирования воспринимающе-
го ложа имплантата применяли фрезы увеличивающе-
гося диаметра, на фоне постоянно осуществляемого 
охлаждения операционного поля 0,9 % стерильным фи-
зиологическим раствором. В сформированное ложе 
вводили имплантат с обеспечением стабильной пер-
вичной фиксации в костной ткани [7].

Первый этап включал исследования по разработ-
ке новой экспериментальной модели периимпланти-
та. Была применена авторская шкала оценки степени 
периимплантита [6]. Все экспериментальные живот-
ные в зависимости от степени развития указанного 
воспалительно-деструктивного осложнения дентальной 
имплантации были разделены на три серии, по 11 жи-
вотных в каждой. В серию 1 включили животных с лег-
кой степенью периимплантита (при сохранении ста-
бильности имплантата в костной ткани). В серию 2 
включили животных, у которых констатировали разви-
тие средней степени тяжести периимплантита (нали-
чие патологического кармана в области имплантата 
при сохраненной стабильной фиксации имплантата 
в костной ткани). К серии 3 отнесли животных с тяже-
лой степенью периимплантита, у которых отмечалась 
подвижность имплантата.

Забор материала для морфологического исследо-
вания осуществляли на 30 сутки после оперативного 
вмешательства. Выбор данного срока наблюдения был 
обусловлен, с одной стороны, сроками ремоделиро-
вания костной ткани и, с другой стороны, сроками 
развития воспалительно-деструктивных процессов 
в костной ткани – остеомиелита [9]. Животных выво-
дили из эксперимента путем передозировки тиопен-
тала натрия. Выпиливание блоков нижней челюсти 
кроликов проводили, отступив 0,5–0,7 см по обе сто-
роны от ложа имплантата. После забора материал по-
мещали в 10  % растворе нейтрального формалина 
и сохраняли до обработки. Затем подвергали декаль-
цинации в азотной кислоте. Дентальный имплантат 
из декальцинированной костной ткани извлекали 
путем вывинчивания. Далее препараты проводили 
по стандартной схеме через спирты восходящей кре-
пости и заключали в парафин. Изготовленные серий-
ные срезы окрашивали гематоксилином и эозином 
и по Массону с последующим заключением в бальзам. 
Микропрепараты подвергли тщательному исследова-
нию с использованием световой микроскопии [1].

Результаты и обсуждение. Проведенные морфо-
логические исследования при развитии периимплан-

тита после операции дентальной имплантации в усло-
виях эксперимента показали следующее.

В серии 1, при сохранении стабильности импланта-
та, но при наличии воспалительных явлений слизистой 
оболочки, прилежащей к имплантату, морфологически 
в кости визуализируется толстый слой соединительной 
ткани, которая содержит большое число кровеносных 
сосудов и коллагеновых волокон, а также фрагменты 
грубоволокнистой слабо минерализованной костной 
ткани в виде петлистой сети трабекул. В отдельных 
участках определяется прямой контакт вновь образо-
ванной кости с гранями резьбы имплантата (рисунок 1).

В серии 2, когда имплантат имел стабильную фик-
сацию в костной ткани, но был констатирован патоло-
гический карман, в котором при зондировании опре-
делялась грануляционная ткань, имелись гиперемия 
и кровоточивость прилежащей к имплантату слизис- 
той оболочки. Морфологически периимплантит сред-
ней степени тяжести проявлялся процессом частично-
го разрушения костной ткани, с наличием фиброзной 
и грануляционной ткани, лейкоцитарной инфильтрацией, 
полнокровием кровеносных сосудов (рисунки 2 и 3).

Рисунок 1. Микрофотография. Структурированная соедини-
тельная ткань в область контакта челюсти с резьбой 
имплантата. Присутствует большое число кровеносных со-
судов и коллагеновых волокон, а также фрагменты вновь 
образованной грубоволокнистой кости. Окраска по Массону. 

Ув. ×200

Рисунок 2. Микрофотография. В области витков имплантата 
имеется фиброзная и грануляционная ткань. Окраска гема-

токсилином и эозином. Ув. ×100
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В микропрепаратах серии 3, когда имплантат 
в костной ткани был подвижен, определялось выра-
женное воспаление в окружающих его мягких тканях. 
Морфологически констатировалось разрушение кост-
ной ткани, лейкоцитарная инфильтрация. Вокруг имплан-
тата имелась фиброзная капсула и хондроидная ткань 
с признаками хронического вялотекущего воспали-
тельного процесса (рисунки 4 и 5).

Очевидно, результатом хирургической подготовки 
костного ложа к установке имплантата является час- 
тичный некроз костной ткани и формирование новой 
грубоволокнистой кости. Это происходит за счет акти-
визации репаративных процессов в клетках костной 
ткани: остеокластах и остеобластах. Имплантат окру-
жает фиброзная мембрана с внешней стороны, кото-
рой находится некротизированная, базисная и новая 
реконструированная кость со всех сторон покрыва- 
ющая имплантат [8].

Развитие воспалительной реакции в области 
имплантата проявляется наличием большого числа 
плазмацитов, макрофагов. Процесс непосредственно 
распространяется на альвеолярную кость, увеличи- 
вается уровень цитокинов, повышающих активность 

остеокластов. Дальнейшее течение осложнения под-
держивается антителами и Т-лимфоцитами, которые вы-
свобождают медиаторы воспаления клеточного проис-
хождения (серотонин, гистамин, лейкин, интерлейкин, 
лизосомальные ферменты, протеазы) [4]. Одним из наи-
более важных этапов периимплантита является течение 
ранней фазы воспаления, характеризующееся привле-
чением антител в инфицированную ткань, что обуслав-
ливает переход острого процесса в хронический [7]. 

Таким образом, в развитии периимплантита уча-
ствуют два защитных механизма. Гуморальный ответ 
с активацией системы комплемента и клеточный ответ 
макрофагами с продуцированием цитокинов [5].

Процесс остеоинтеграции начинается с врастания 
в область дефекта между костью и имплантатом мо-
лодых мезенхимальных элементов и сосудов. Форми-
руется так называемая, предварительная соединитель-
ная ткань, в которой сразу же начинается образова-
ние кости. Это связано с активацией и пролиферацией 
остеобластов в зоне повреждения. В остеогенной 
фиброретикулярной ткани появляются малообызвест-
вленные костные балочки, число которых постепенно 
увеличивается. В дальнейшем она созревает и пре-
вращается в зрелую кость. Так протекает процесс 
окончательного формирования костной ткани с вос-
станавлением васкуляризации и иннервации.

При нарушении местных условий для остеоинтегра-
ции кости (отсутствии первичной подвижности имплан-
тата или гиперкомпрессии костной ткани). Между 
участками кости происходит образование первона-
чально хрящевой ткани, являющейся базисом для по-
строения костной ткани. 

При неблагоприятных условиях процесс регене-
рации костной ткани может быть нарушен. Так, при на-
личии инфекционного процесса регенерация кости 
задерживается, вокруг имплантата образуется грану-
ляционная и фиброзная ткань, которые поддерживают 
воспаление и замедляют течение репаративных про-
цессов. Это приводит к образованию первичной костно-
хрящевая ткани, которая не дифференцируется в кост-
ную ткань. Регенерация хрящевой ткани в отличие 
от костной происходит обычно неполно. Только неболь-

Рисунок 3. Микрофотография. В области витков имплантата 
имеется грануляционная ткань, отмечается полнокровие 

сосудов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×200

Рисунок 4. Микрофотография. Общий вид в области витков 
имплантата разрушение костных балок. Окраска гематок-

силином и эозином. Ув. ×40

Рисунок 5. Микрофотография. Фиброзная и хондроидная 
ткань замещает костную ткань. Окраска гематоксилином 

и эозином. Ув. ×40
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шие части ее могут замещаться новообразованной 
тканью за счет камбиальных элементов надхрящницы – 
хондробластов. Эти клетки составляют основное ве-
щество хряща, а затем превращаются в хрящевые. 
Крупные дефекты хрящевой ткани, как правило, заме-
щаются рубцовой. В таких ситуациях процесс остео-
интеграции отсутствует.

Таким образом, представленные результаты иссле-
дования по определению тяжести течения периимплан-
тита на основании данных морфологических изменения 
могут являться основой для разработки дифференци-
рованного патогенетически верного подхода к лече-
нию указанного осложнения дентальной имплантации.

Литература

1. Григорьян, А. С. Экспериментально-морфологическое 
исследование реакции костной ткани на имплантацию угле-
родосодержащих материалов с инициированной рентгено-
контрастностью / А. С. Григорьян, Ф. Х. Набиев, Р. В. Головин // 
Стоматология. – 2005. – Т. 84, № 2. – С. 4–9.

2. Денисов, С. Д. Требования к научному эксперименту 
с использованием животных / С. Д. Денисов, Т. С. Мороз- 
кина // Здравоохранение. – 2001. – № 4. – С. 40–42.

3. Никольский, В. Ю. Морфологический анализ репа- 
ративного остеогенеза при непосредственной дентальной 

имплантации в эксперименте на кроликах / В. Ю. Николь-
ский // Стоматология. – 2005. – Т. 84, № 3. – С. 8–12.

4. Профилактика операционных рисков при дентальной 
имплантации в условиях дефицита костной ткани / А. И. Уша-
ков [и др.] // Дентальная имплантология и хирургия. – 2014. – 
Т. 17, № 4. – С. 36–43.

5. Ренверт, С. Периимплантит / С. Ренверт, Ж. Л. Джо-
ваньоли. – М.: Изд-во «Азбука», 2014. – 255 с.

6. Шевела, Т. Л., Ранняя диагностика периимплантита / 
Т. Л. Шевела, И. О. Походенько-Чудакова, Т. П. Павлович // 
Стоматолог. – 2018. – № 1 (28). – С. 54‒57.

7. Biomechanical evaluation of undersized drilling on implant 
biomechanical stability at early implantation times / P. G. Coelho 
[et al.] // J. Oral Maxillofac. Surg. – 2013. – Vol. 71, № 2. – 
P. 69–75.

8. Effect of enamel matrix derivative on bone formation 
around intraosseous titanium implant: an experimental study 
in canine model / R. Birang [et al.] // Dent. Res. J. – 2012. – 
Vol. 9, № 6. – P. 790–796.

9. Risk factors in implant treatment planning / R. S. Burrows 
[et al.] // European Journal for Dental Implantologists – 2013. – 
Vol. 9, № 1. – P. 74–79.

10. Soft tissue integration of a porcine collagen membrane: 
an experimental study in pigs / I. Rocchietta [et al.] // Int. J. 
Periodontics Restorative Dent. – 2012. – Vol. 32, № 1. – P. 34–40.

Поступила 27.06.2018 г.

С. П. Рубникович1, И. Д. Волотовский2, Ю. Л. Денисова3, 
Т. Э. Владимирская1, В. А. Андреева1, З. Б. Квачева2, Г. Ю. Панасенкова1

Экспериментальное обоснование 
применения клеточных технологий 
для регенерации тканей периодонта 

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»1, 
Институт биофизики и клеточной инженерии НАН Беларуси2, 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»3

Целью исследования являлось изучение морфометрических показателей при использова-
нии биотрансплантата на основе мезенхимальных стволовых клеток жировой ткани иммо-
билизированных на коллагеновом носителе в эксперименте на животных. 

Материалы и методы исследования. До начала проведения экспериментальных исследо-
ваний у одной особи в стерильных условиях производили забор жировой ткани в объеме 
равном 1–2 мл для получения алогичных мезенхимальных стволовых клеток. Для экспери-
мента в качестве модели использовали рандомбредных самок белых крыс в количестве 
60 особей. Оперативное вмешательство выполняли на верхней и нижней челюстях крыс 
в области резцов. Все животные были разделены на 5 групп в зависимости от планируемого 
метода лечения – по 10 крыс в каждой. Контрольную группу составили 10 лабораторных 
животных со здоровой десной – интактные крысы. 

Результаты исследования. Первым этапом исследования было создание модели экспери-
ментальной рецессии десны путем механического иссечения тканей периодонта V-образной 
формы с вестибулярной поверхности твердосплавным шаровидным бором с использованием 
портативного микромотора. Зубодесневой сосочек между резцами иссекался вначале твердо-
сплавным шаровидным бором, а затем скальпелем с целью формирования «черных треуголь-
ников». Наименьшую глубину десневого кармана отмечали в V группе животных при исполь-
зовании инъекций суспензии клеточного трансплантата на стерильном биопластическом 
коллагеновом материале Коллост® гель 7 % через 2 недели и 4 недели эксперимента. 

Заключение. Разработана экспериментальная модель рецессии десны у эксперименталь-
ных животных, которая в наибольшей степени соответствует изменениям периодонта 


