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Список сокращений 
 

КЛ — клетки Лангерганса 

ЛКГ — лангергансоклеточный гистиоцитоз 

СД — сахарный диабет 

СМФ — система мононуклеарных фагоцитов 

СПЛ — синдром Папийона–Лефевра 

 

 

 

Введение 
 

Некоторые наследственные и системные заболевания у детей, возни-

кающие в результате нарушения обмена веществ, могут сопровождаться 

поражением тканей периодонта. Данные заболевания снижают резистент-

ность организма и обусловливают особенности патогенеза патологии мар-

гинального периодонта. Так как ряд наследственных болезней нередко 

вначале проявляется в полости рта, стоматолог может содействовать ран-

ней диагностике заболевания. В связи с этим врач-стоматолог должен 

знать патофизиологию системных заболеваний, их семиотику и принципы 

лечения, чтобы способствовать выздоровлению таких пациентов.  

Надеемся, что изложенный материал поможет преодолеть трудности 

в диагностике и лечении детей с сопровождающимися патологией перио-

донта системными заболеваниями, с которыми встречается стоматолог  

в своей практической деятельности. 
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Тема: «Симптоматический периодонтит при системных заболеваниях 

у детей (периодонтальный синдром). Клинические проявления и рентге-
нологическая диагностика. Тактика врача-стоматолога и объем стомато-
логической помощи больным детям». 

10-й семестр, занятие № 7 
Мотивационная характеристика темы. У детей, имеющих систем-

ные заболевания, часто развиваются изменения в тканях периодонта.  
Наследственные заболевания, а также заболевания, сопровождающиеся 
нарушением обмена веществ, относятся к группе редких (кроме сахарного 
диабета), однако тяжесть изменений в тканях периодонта у такой катего-
рии больных детей требует ответственного отношения врача-стоматолога 
к диагностике, лечению и предупреждению прогрессирования данных  
болезней.  

Цель занятия — научиться диагностировать симптоматический  
периодонтит у детей при системных заболеваниях, дифференцировать 
данные болезни со сходными, составлять комплексный план обследова-
ния и лечения детей с данной патологией. 

Задачи занятия. В результате освоения теоретической части темы 
занятия студент должен знать: 

1. Цель, задачи, этапы диагностики симптоматического периодонтита. 
2. Этиологические аспекты изучаемых системных заболеваний. 
3. Клинические изменения в периодонте при системных заболевани-

ях у детей. 
4. Рентгенологические изменения тканей периодонта при системных 

заболеваниях у детей. 
5. Принципы лечения маргинального периодонтита при системных 

заболеваниях у детей. 
6. Роль врача-стоматолога в профилактике прогрессирования марги-

нального периодонтита при системных заболеваниях у детей. 
В ходе практической части занятия студент должен уметь: 
1. Выяснить жалобы, собрать анамнез заболевания. 
2. Провести клиническое обследование ребенка. 
3. Оценить ортопантомограмму ребенка с маргинальным периодон-

титом. 
4. Сформулировать диагноз. 
5. Составить план лечения ребенка с симптоматическим периодон-

титом. 
6. Провести местное лечение, дать рекомендации по уходу за поло-

стью рта. 
7. Оформить стоматологическую амбулаторную карту. 
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8. Направить ребенка с симптоматическим периодонтитом при сис-
темном заболевании на консультацию к соответствующему специалисту. 

9. Составить план контрольных (профилактических) посещений. 
Требования к исходному уровню знаний. Студент должен иметь 

достаточный уровень базовых знаний из смежных дисциплин. Для лучшего 
усвоения темы необходимо повторить материал из следующих дисциплин: 

– гистологии — строение тканей периодонта; 
– фармакологии — лекарственные препараты, применяемые при  

лечении болезней периодонта; 
– стоматологии детского возраста — особенности строения мар-

гинального периодонта у детей; 
– рентгенологии — рентгенологические особенности челюстных 

костей у детей в норме и при патологии; 
– патологической физиологии — патофизиологические процессы 

воспаления в тканях периодонта; 
– биохимии — нарушения углеводного и белкового обмена; 
– профилактики стоматологических заболеваний — клинические 

методы обследования и индексную оценку состояния тканей периодонта  
у детей, методы чистки зубов, предметы и средства ухода за полостью 
рта. 

Контрольные вопросы из смежных дисциплин: 
1. Перечислите наиболее информативные методы рентгенологиче-

ского исследования состояния тканей периодонта: 
– томография; 
– ортопантомография; 
– телерентгенография; 
– дентальная рентгенография; 
– радиовидеография. 
2. Какие индексы используются для оценки состояния тканей перио-

донта: 
– Силнес–Лоу; 
– КПИ; 
– КПУ; 
– OHI-S; 
– GI. 
3. Назовите характерные особенности строения тканей периодонта  

у детей: 
– богатая васкуляризация; 
– незначительная васкуляризация; 
– толстые костные балочки, широкие костно-мозговые полости;  
– тонкие костные балочки, узкие костно-мозговые полости; 
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– большое количество органических веществ в челюстной кости;  
– большое количество неорганических веществ в кости.  
Контрольные вопросы по теме занятия: 
1. Участие врача-стоматолога в диагностике и лечении симптомати-

ческого маргинального периодонтита при сахарном диабете. 
2. Симптоматический периодонтит при лангергансоклеточном  

гистиоцитозе у детей. Клинические проявления, дифференциальная диаг-
ностика. Участие врача-стоматолога в диагностике и лечении симптома-
тического маргинального периодонтита. 

3. Изменения в тканях периодонта при синдроме Папийона–Лефевра 
у детей. Клинические проявления, дифференциальная диагностика.  
Участие врача-стоматолога в диагностике и лечении симптоматического 
маргинального периодонтита. 

4. Симптоматический периодонтит при наследственной нейтропении 
у детей. Клинические проявления, дифференциальная диагностика.  
Участие врача-стоматолога в диагностике и лечении симптоматического 
маргинального периодонтита. 

5. Симптоматический периодонтит при гипоиммуноглобулинемии  
у детей. Клинические проявления, дифференциальная диагностика.  
Участие врача-стоматолога в диагностике и лечении симптоматического 
маргинального периодонтита. 

 

Симптоматический периодонтит  
при сахарном диабете 

 
Этиология и эпидемиология. Сахарный диабет (СД) относится  

к наиболее частой эндокринной патологии у детей. 
СД (Diabetus militus) — это нарушение секреции инсулина β-клетка-

ми поджелудочной железы (тип І) или пониженная реактивность тканей 
на циркулирующий инсулин (тип ІІ). Инсулин — это полипептид, необ-
ходимый для метаболизма глюкозы, являющейся основным энергетиче-
ским субстратом живого организма. 

СД чаще всего развивается в возрасте 3–6 и 12 лет, т. е. в периоды 
усиленного роста, но наиболее высокий уровень заболеваемости установ-
лен у девочек в возрасте 11 лет и у мальчиков в 13 лет. СД І типа (инсу-
линозависимый) развивается в основном в детском возрасте. 

К возникновению СД могут приводить секреторная недостаточность 
поджелудочной железы, гиперфункция гипофиза, коры надпочечников, 
щитовидной железы. Диабет у детей протекает тяжелее, чем у взрослых,  
и приводит к глубоким нарушениям углеводного, жирового, водно-
солевого обмена, развитию ангиопатий, проявляющихся ретино- и перио-
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донтопатиями. Сосудистые изменения в тканях периодонта у пациентов  
с СД начинаются уже в детском и пубертатном возрасте и наступают 
раньше, чем в других органах, в том числе на сетчатке. Развитию измене-
ний в периодонте способствуют диабетические ангиопатии, повышение 
проницаемости сосудов, изменения в периферических нервных окончани-
ях и нарушения обмена веществ в тканях. Распространенность патологии 
периодонта зависит от тяжести болезни, ее компенсации и возраста боль-
ного. Диабетический периодонтит имеет собственную морфологическую 
специфику — нарушение проницаемости эндотелия микрососудов —  
которая отличается от других воспалений периодонта.  

Повреждение периодонта происходит уже в период латентного СД  
и течение заболеваний периодонта носит более деструктивный характер. 
Так, Cianciola et al. диагностировали периодонтальные карманы у 9,8 % 
пациентов в возрасте 13–18 лет, страдающих СД.  

Установлены существенные различия в состоянии периодонта  
у больных СД с контролируемой и неконтролируемой гликемией. У паци-
ентов с контролируемой гликемией обнаружены меньшее количество зуб-
ного налета и менее выраженные деструктивные изменения в периодонте, 
чем у пациентов с неконтролируемой гликемией. У пациентов, страдаю-
щих СД с неконтролируемой гликемией, достоверно повышен уровень 
некоторых периодонтальных патогенов, таких как Prevotella intermedia, 
Bacteroides gracilis, Eikenella corodens и др. 

Основные механизмы повреждения тканей периодонта при диабете: 
– снижение функции нейтрофилов (нарушение фагоцитоза и хемо-

таксиса), в результате чего отсутствует должная защита периодонта  
от инфекции; 

– нарушение клеточной пролиферации, синтеза коллагена и способ-
ности его к регенерации; 

– гликация периодонтальных тканей;1  
– повышение коллагенолитической активности; 
– возникновение диабетической микроангиопатии: утолщение сте-

нок капилляров, нарушение проницаемости эндотелия микрососудов.  
Эндотелий капилляров как бы пенетрирован и не является барьером для 
микроорганизмов; 

                                                 
1 При длительной гипергликемии в организме происходит гликация тканей и образование  
веществ AGEs (advanced Glication End produkts). Это соединения, содержащие углеводы,  
не прошедшие естественный цикл ферментативных преобразований. Образуются AGEs в ос-
новном на стенках сосудов, но могут возникать и в других органах. Вызывают нарушения  
в стенках микрососудов, в том числе и периодонте. AGEs стимулирует выработку TNF-α-
веществ, обладающих протеолитической и остеолитической активностью, способствующих 
развитию воспаления и деструкции в периодонте. 
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– повышение остеолитической активности, вызванной увеличением 
количества периодонтопатогенных бактерий Provotella intermedia, Bacte-
riodes gracilis, Eikenella corodens и др. 

Установлено, что у 12 % больных, страдающих СД, изменения в тка-
нях периодонта появляются раньше его клинических симптомов.  

Поражение периодонта при СД. Заболевания периодонта у детей  
с тяжелой формой СД встречаются у 85,4 % при первичном стоматологи-
ческом обследовании и представлены хроническим гингивитом и хрони-
ческим периодонтитом (рис. 1). Частота хронического периодонтита  
составляет 22 %, а хронического катарального гингивита — 63 %  
(Т. К. Остроменцкая, 1989). Катаральный гингивит очень быстро перехо-
дит в тяжелый периодонтит. Десна приобретает синюшно-красный цвет, 
отмечается валикообразное, «колбообразное» увеличение свободной дес-
ны, преимущественно в боковых участках челюстей.  

     
а        б 

Рис. 1. Поражение периодонта при СД (Т. Ф. Виноградова, 2007): 
а — валикообразное увеличение свободной десны; б — наличие периодонтальных 
карманов 

 
У некоторых пациентов при зондировании определяются периодон-

тальные карманы глубиной до 4–5 мм, несмотря на клинически видимое 
благополучие. Формирование периодонтальных карманов сопровождает-
ся разрастанием грануляций, гнойным отделяемым, подвижностью зубов, 
их смещением и поворотом по оси, быстрой потерей зубов. Часто форми-
руются периодонтальные абсцессы. 

При рентгенологическом обследовании детей, больных СД, с клини-
чески интактным периодонтом наблюдаются начальные признаки его  
поражения: нечеткость кортикальной пластинки, расширение периодон-
тальной щели в области шеек зубов, остеопороз вершин межзубных пере-
городок.  

У детей со среднетяжелой и тяжелой формами диабета при деком-
пенсации заболевания наблюдаются глубокие деструктивные процессы  
в костной ткани: вертикальный тип резорбции костной ткани вплоть до 
 8



верхушки корня зуба, расплывчатость, «изъеденность» краев резорбции, 
резко выраженный остеопороз межзубных перегородок (рис. 2). 

 
 

Рис. 2. Рентгенограмма челюстей при СД (Т. Ф. Виноградова, 2007) 
 
Другие изменения в полости рта при СД. 
Ксеростомия. У пациентов с компенсированным СД функция слюн-

ных желез не претерпевает значительных изменений. Однако у пациентов, 
принимающих парасимпатолитики и имеющих неудовлетворительный 
контроль гликемии, отмечено значительное снижение базальной секреции 
слюны. Гипосаливация способствует развитию кариеса, оппортунистиче-
ских инфекций, синдрома обожженного рта (ощущение жжения слизи-
стой оболочки полости рта). 

При высоком содержании сахара в крови выявлены изменения языка: 
покрыт белым налетом, сухой, с болезненными трещинами. Наряду с этим 
могут наблюдаться парестезии, возможно уменьшение вкусовой чувстви-
тельности. Жжение языка может сочетаться с зудом кожи. 

Кариес зубов. Считается, что у пациентов с компенсированным СД 
риск развития кариеса понижен, поскольку ограничение потребления 
ферментируемых углеводов является частью лечения СД. Однако в ис-
следовании с участием больных с СД доказана связь между базальной 
секрецией слюны (менее 0,01 мл/мин) и высоким риском развития кариеса. 

Кандидоз. Частота возникновения кандидоза у пациентов с СД со-
ставляет 51 %. Вероятность его развития пропорциональна адекватности 
контроля гликемии. Возможным механизмом развития кандидоза у паци-
ентов с плохо контролируемым СД являются качественные и количест-
венные изменения слюны, повышенное содержание в ней глюкозы и на-
рушение защитной функции нейтрофилов. 

Дифференциальную диагностику СД проводят с лангергансокле-
точным гистиоцитозом, наследственной нейтропенией, гипоиммуногло-
булинемией, синдромом Папийона–Лефевра, маргинальным периодонти-
том у соматически здоровых детей. 
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Лечение основного заболевания проводит эндокринолог.  
Стоматолог перед началом лечения должен уточнить тип и длитель-

ность заболевания, указать в амбулаторной карте гипогликемические пре-
параты, которые принимает пациент. Лечение лучше назначать на утрен-
ние часы: после того, как пациент принял обычную дозу лекарства и зав-
трак. Желательно избегать длительных процедур и учитывать, что стресс, 
связанный с проводимым вмешательством, может повлиять на уровень 
гликемии.  

Наиболее частым побочным эффектом инсулинотерапии и приема 
гипогликемических препаратов является гипогликемия. Данное состояние 
может развиться и при нарушении режима приема пищи. Гипогликемия 
возникает внезапно и при несвоевременной диагностике угрожает жизни. 
Стоматолог должен знать признаки данного состояния и быть готовым  
к оказанию неотложной помощи. Клиническими признаками гипогликемии 
являются слабость, сильный голод, потливость, тахикардия, беспокойное 
поведение, тремор, головная боль, расстройство зрения и сознания. Дыха-
ние нормальное или поверхностное, пульс частый, артериальное давление 
обычно в норме. Большинство перечисленных признаков являются след-
ствием обусловленного гипогликемией выброса адреналина. Нарушения 
зрения и сознания являются следствием неадекватного снабжения мозга 
глюкозой. При развитии гипогликемии пациент должен получить не ме-
нее 15 г глюкозы в сухом виде или в растворе. При невозможности энте-
рального введения глюкозы (потеря сознания) необходимо в экстренном 
порядке доставить пациента в специализированное медицинское учреж-
дение.  

 

Симптоматический периодонтит  
при лангергансоклеточном гистиоцитозе 

 
Гистиоцитозы представляют разнообразную группу заболеваний, 

для которых характерным является пролиферативный процесс в системе 
мононуклеарных фагоцитов (СМФ). СМФ объединяет группу клеток: гис-
тиоцитов, моноцитов и их более ранних предшественников в костном 
мозге. Родоначальниками клеток СМФ являются коммитированные ство-
ловые клетки, монобласты и промоноциты, находящиеся в костном мозге. 
Они обладают очень высокой пролиферативной активностью и продуци-
руют моноциты периферической крови, пролиферативная активность ко-
торых, в свою очередь, очень низка. Промоноциты являются источниками 
двух функционально различных клеточных линий. Первая — истинно 
макрофагальная — включает моноциты периферической крови и их про-
изводные — тканевые макрофаги (гистиоциты). К ним относятся перито-
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неальные, плевральные, альвеолярные макрофаги, остеокласты, клетки 
нейроглии, гистиоциты соединительной ткани и др. Вторая клеточная  
линия (антигенпрезентативная) включает популяцию дендритических 
клеток, которые в процессе филогенеза утрачивают макрофагальную 
функцию. Данные клетки подразделяются на три класса: дендритические 
ретикулярные клетки, интердигитирующие ретикулярные клетки и клетки 
Лангерганса. 

В 1997 г. рабочая группа Гистиоцитарного общества рекомендовала 
новую классификацию гистиоцитарных заболеваний. 

Классификация гистиоцитарных заболеваний (1997 г.): 
1. Дендроклеточные. 
2. Макрофагальные  
3. Злокачественные. 
К дендроклеточным заболеваниям относится лангергансоклеточный 

гистиоцитоз (ЛКГ), который был описан более 100 лет тому назад, что  
отразилось на множестве названий, под которыми фигурировала в лите-
ратуре данная патология.  

Ранее в зависимости от клинических симптомов педиатры и морфо-
логи выделяли: 

– эозинофильную гранулему (Eosinophilic granuloma) (мультифо-
кальные очаги в костях); 

– болезнь Хенда–Шюллера–Крисчена (Hand–Schuller–Christian) 
(множественные очаги в костях, экзофтальм, несахарный диабет); 

– болезнь Леттерера–Сиве (Letterer–Siwe) (поражение висцеральных 
органов, лимфатических узлов, костной ткани). 

Учитывая сходство морфологии, все эти болезни были объединены 
Лихтенштейном в 1953 г. в одно заболевание — гистиоцитоз X. Знак «X» 
означал отсутствие знаний об этиологии и патофизиологии опухолевого 
процесса. В дальнейшем были получены новые данные об иммуноморфо-
цитохимических характеристиках клеток, участвующих в пролиферации 
при данном заболевании. 

Впервые дендритические клетки в теле поджелудочной железы  
и эпидермисе обнаружил P. Langerhans в 1868 г., а с 1875 г. эти клетки 
стали называть его именем. В 1961 г. Birbeck et al. с помощью электрон-
ной микроскопии обнаружили особую структуру в цитоплазме клеток 
Лангерганса (КЛ) эпидермиса — гранулы, которым присвоено имя иссле-
дователя. Гранулы Бирбека стали маркерами и морфологическим крите-
рием для характеристики клеток при гистиоцитозе X. Таким образом, бы-
ло доказано, что КЛ, дендритные по своей природе, при гистиоцитозе Х 
являются пролиферативными элементами. Впоследствии с 1985 г. это  
заболевание и получило название «Лангергансоклеточный гистиоцитоз» 
(ЛКГ). Для клеток ЛКГ, в отличие от нормальных клеток Лангерганса, 
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свойственны митотическая активность, наличие щелочной фосфатазы, 
большая активность по выработке цитокинов, простогландинов, адгезив-
ных молекул. 

ЛКГ у детей в настоящее время рассматривается как системное забо-
левание с поражением пролиферативным процессом различных органов  
и тканей, особенно костной, а у детей младшего возраста — легких, пече-
ни, лимфатических узлов и др. 

Эпидемиология ЛКГ. Частота встречаемости ЛКГ составляет 0,2– 
6 случаев на 1 млн детского населения в год (A. Ceci, M. de Terlizzi,  
R. Corella et al., 1993). Уровень заболеваемости ЛКГ в странах Европы  
составляет 5–10 случаев на 1 млн детского населения, в СНГ — 6,3–8,7. 
По данным И. И. Лазюк и др. (1998 г.), ЛКГ является редкой патологией  
в Республике Беларусь: заболеваемость не превышает 0,2 на 100 тыс.  
населения. ЛКГ может возникать в любом возрасте, у 40 % больных реги-
стрируется в возрасте до 10 лет, чаще встречается у лиц мужского пола.  

Этиология и патогенез ЛКГ. Этиология заболевания остается неиз-
вестной. Описаны врожденные случаи ЛКГ (G. Wettrell et al., 1973).  

Согласно одной из теорий при ЛКГ наблюдается патология иммун-
ной регуляции, поскольку в большинстве случаев выявляется тот или 
иной иммунный дефект. Однако до настоящего времени нет доказа-
тельств того, что ЛКГ является результатом первичного дефекта в им-
мунной системе.  

Согласно другой теории ЛКГ является результатом цитокино-
медиаторной активности. В ряде работ обсуждается вероятность того, что 
основой ЛКГ может быть дефект взаимодействия Т-клеток и макрофагов, 
приводящий к нарушению продукции цитокинов. Клетки Лангерганса при 
ЛКГ продуцируют интерлейкин-1 (IL-1) и простогландин Е2 (Pg E2), кото-
рые определяют острые проявления болезни (лихорадка, повышенный 
уровень белков в острой фазе) и, возможно, остеолитическую активность.  

Продолжается изучение роли вирусов в этиологии ЛКГ, однако убе-
дительных доказательств в пользу вирусной этиологии ЛКГ в настоящее 
время нет. 

Развитие молекулярных методов исследования, в частности, исполь-
зование ДНК-зондов, позволило обнаружить клональные CD1a-гистио-
циты в очагах при ЛКГ (кожа, кости, лимфатические узлы, мягкие ткани, 
костный мозг). Эти данные свидетельствуют, что ЛКГ — клональное  
опухолевое заболевание. В настоящее время идет поиск генетических  
повреждений, которые вызывают развитие патологического клона клеток 
Лангерганса или их костномозговых предшественников.  

Гистопатология ЛКГ. Гистологические изменения при ЛКГ обычно 
постоянные и не зависят от тяжести клинического течения. Основным 
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признаком ЛКГ являются патологические КЛ, положительными маркера-
ми которых являются антиген CD1a, протеин S-100 и гранулы Бирбека. 

Клиническая картина ЛКГ является полиморфной и варьируется  
от единичных и бессимптомных очагов поражения костей до генерализо-
ванного поражения различных систем организма. У некоторых детей  
заболевание может закончиться самоизлечением, у других требует дли-
тельного комплексного лечения.  

Одним из самых важных симптомов заболевания при ЛКГ является 
деструкция костной ткани, с наиболее частой локализацией в костях  
черепа, таза, длинных трубчатых костях. Костные поражения выявляются 
у 80–100 % больных в виде отдельных очагов или в сочетании с пораже-
нием других органов. Очаги деструкции кости могут быть одиночными 
или множественными, иметь различную форму и размер (от 1 до 5 см). 
Наиболее часто поражаются кости черепа. Дефекты не содержат секвест-
ров. При множественных очагах деструкции картина напоминает «изъе-
денную молью ткань». В местах поражения часто отмечается плотное вы-
бухание костной ткани. Поражение костей глазницы часто обусловливает 
экзофтальм, сосцевидного отростка — отит. Основания заподозрить ЛКГ 
дает персистирующий отит с дерматитом вокруг уха, резистентный  
к обычному лечению. 

Дополнительными методами исследования при поражении кости яв-
ляются рентгенологическое, радиоизотопное сканирование и МРТ (рис. 3).  

 
 

Рис. 3. Рентгенограмма черепа в боковой проекции (лангергансоклеточный  
гистиоцитоз; множественные очаги деструкции костной ткани) 

(Л. А. Махонова, Л. А. Дурнов, 2004) 
 
Поражение кожи наблюдается у 80 % больных с диссеминированны-

ми формами ЛГК и у 30 % с менее распространенным процессом. Кожа, 
как правило, поражается у детей раннего возраста, чаще всего в области 
головы и шеи, туловища и конечностей. Клинические проявления поли-
морфны: себорейная, папулезная, петехиальная сыпь, поэтому больные 
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длительно наблюдаются с диагнозом себорейный дерматит (рис. 4). Гис-
тологические изменения при биопсии кожи представлены диффузными 
или нодулярными скоплениями патологических клеток Лангерганса в со-
сочковом слое дермы.  

 
 

Рис. 4. Поражение кожи головы в виде себорейного дерматита: лангергансоклеточный 
гистиоцитоз; двусторонний экзофтальм (Л. А. Махонова, Л. А. Дурнов, 2004) 

 
Поражение лимфатических узлов у детей, больных ЛКГ, встречается 

реже, в основном, при диссеминированных формах в сочетании с измене-
нием кожи или костей. Наиболее часто в процесс вовлекаются шейные 
лимфатические узлы с образованием конгломератов (рис. 5, а). При этом 
отмечается более агрессивное течение заболевания с рецидивами болезни. 
При гистологическом исследовании очаги состоят из клеток Лангерганса, 
дендритических клеток, макрофагов, многоядерных гистиоцитов, Т-лим-
фоцитов и эозинофилов. 

   
а      б 

Рис. 5. Лангергансоклеточный гистиоцитоз: 
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а — поражение лимфатических узлов и кожи головы; б — поражение лимфатических 
узлов подчелюстной области с образованием свищей (К. А. Москачева и др., 1967) 

Увеличение селезенки и печени, а также инфильтрация костного моз-
га патологическими КЛ встречаются редко, в основном, у больных ЛКГ 
при диссеминированных формах болезни. 

Поражение легких при ЛКГ может быть изолированным, но наиболее 
часто сочетается с другими изменениями при диссеминированных формах 
заболевания и проявляется в виде кашля и одышки. Часто имеются лишь 
общие симптомы: лихорадка, слабость, снижение массы тела. При рентге-
нографическом исследовании определяются усиление легочного рисунка, 
его деформации, в последующем — узловатые инфильтраты размерами от 
4 до 13 мм. В дальнейшем в легких формируется фиброз, что ухудшает 
прогноз заболевания. 

Поражение желудочно-кишечного тракта при ЛКГ наблюдается ред-
ко, в основном, у детей раннего возраста при диссеминированных формах. 
Дети плохо развиваются, наблюдаются рвота, диарея. При рентгенологиче-
ском исследовании выявляются зоны стеноза некоторых отделов кишки. 

Поражение гипоталамо-гипофизарной зоны при ЛКГ сопровождается 
изменением поведения, сонливостью, нарушением температурной регу-
ляции, полиурией. Нередко у детей, страдающих ЛКГ, наблюдается син-
дром несахарного диабета (жажда, несахарное мочеизнурение). Частота 
его варьируется от 5 до 50 %. Несахарный диабет может либо предшест-
вовать ЛКГ, либо развиваться в течение 5 лет после установления диагно-
за. Факторами риска развития несахарного диабета являются дефекты 
костей черепа, особенно теменной и костей орбиты. 

Поражения периодонта при ЛКГ описаны в литературе недоста-
точно, хотя они могут быть первыми симптомами ЛКГ, приводящими 
больных к стоматологу. По наблюдениям ряда авторов (З. М. Миканба, 
1957; Е. Ю. Симановская и др., 1981; Э. М. Мельниченко и др., 1985),  
диагностируются язвенный гингивит, глубокие периодонтальные карма-
ны с гнойным отделяемым или заполненные грануляциями, подвижность 
зубов II, III степени. В связи с нарастающей подвижностью временные 
зубы удаляют, после чего отмечают преждевременное прорезывание по-
стоянных зубов. Чаще поражается нижняя челюсть с преимущественной 
локализацией изменений в области моляров. На рентгенограмме костные 
дефекты имеют округлую или овальную форму. У детей грудного возраста 
в период, предшествующий прорезыванию временных зубов, на десневом 
валике возникают эрозии или язвы. В дальнейшем на этих участках преж-
девременно прорезываются временные зубы, обладающие значительной 
подвижностью.  

Для прогноза заболевания большое значение имеют число пора-
женных органов и степень дисфункции пораженного органа. В этой связи 
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выделяют локализованные формы с изолированным поражением костей, 
кожи или лимфатических узлов и диссеминированные формы, которые 
разделены на три группы: А — полиочаговое поражение костей без или  
с повреждением прилежащих мягких тканей; В — поражение мягких  
тканей без или с повреждением костей, изменение функционального со-
стояния висцеральных органов без органной дисфункции; С — наличие 
органной дисфункции по критериям M. E. Laney, 1975: дисфункции пече-
ни, кроветворения, легких.  

Диагноз ЛКГ устанавливается гистологически. В настоящее время 
общепринято обнаружение гранул Бирбека в клетках при электронной 
микроскопии и выявление CD1a-антигена на их поверхности при имму-
нологическом исследовании (рис. 6). 

 
 

Рис. 6. Патологические клетки Лангерганса с гранулами имеют вид  
теннисных ракеток или палочек 

 
Дифференциальная диагностика ЛКГ проводится с гипофосфата-

зией, СД, наследственной нейтропенией, гипоиммуноглобулинемией,  
а также с маргинальным периодонтитом у соматически здоровых детей. 

Лечение ЛКГ у детей. Лечение больных ЛКГ зависит от формы  
заболевания. При локализованных очагах поражения костей возможны 
инфильтрация очага кортикостероидами или локальное применение луче-
вой терапии. При генерализованных формах заболевания проводится  
системная, цикловая полихимиотерапия. Лучшие результаты получены 
при использовании полихимиотерапии, включающей вепезид, винбластин 
и преднизолон. Новые схемы лечения включают использование α-интер-
ферона, циклоспорина А и применение различных иммуномодуляторов.  

Таким образом, ЛКГ — тяжелое системное заболевание, развиваю-
щееся преимущественно в раннем детском возрасте. В начальной стадии 
заболевание распознается редко. Для правильной диагностики очень важ-
на онкологическая настороженность врачей всех специальностей, в том 
числе и стоматологов, к малым неспецифическим симптомам, которые 
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предшествуют появлению характерных для этого заболевания признаков. 
При подозрении на ЛКГ необходимо тщательное обследование ребенка: 
клиническое, рентгенологическое, пункционная биопсия с иммунологиче-
ским и электронно-микроскопическим исследованием. Комплексное  
лечение проводится в онкогематологическом отделении, а при поражении 
зубочелюстной системы — с участием стоматолога. 
 

Симптоматический периодонтит  
при ладонно-подошвенном гиперкератозе  

(синдром папийона–лефевра) 
 

Этиология, эпидемиология. Синдром Папийона–Лефевра (СПЛ) — 
наследственное заболевание с аутосомно-рецессивным типом наследова-
ния. Заболевание характеризуется сочетанием ладонно-подошвенного  
гиперкератоза с выраженными воспалительными изменениями в перио-
донте. Популяционная частота — 1 : 1 000 000.  

Клиническая картина. СПЛ характеризуется значительным количе-
ством симптомов. Первые симптомы заболевания — эритема и утолщение 
кожи ладоней и подошв — появляются в возрасте 2–4 лет (рис. 7). Воз-
можны кератоз колен, локтей, дефекты ногтей, утончение волос. Brown-
stein и Skolik сообщали о повышенной предрасположенности этих паци-
ентов к инфекциям. Hubner и Menzel, наряду с обычными симптомами, 
наблюдали двустороннюю тугоухость. Вторичным симптомом может 
быть кальцификация твердой мозговой оболочки. Заболевание не влияет 
на развитие интеллекта и продолжительность жизни. 

   
 

Рис. 7. Синдром Папийона–Лефевра, гиперкератоз ладоней и подошв 
 

Поражения периодонта при СПЛ. Первые стоматологические  
признаки заболевания обычно появляются в возрасте 2–3 лет. Временные 
зубы прорезываются в обычные сроки. Вначале появляется подвижность 
резцов. Отмечаются гиперемия и сильная кровоточивость десны даже при 
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осторожном дотрагивании до нее. В области подвижных зубов выявляют-
ся глубокие периодонтальные карманы с гнойным отделяемым, возможно 
формирование периодонтальных абсцессов. 

На рентгенограмме выявляется выраженная, в основном, вертикаль-
ная резорбция костной ткани. Зубы как бы висят в воздухе. 

Несмотря на проводимое местное лечение (интенсивная гигиена  
полости рта, полоскания хлоргексидином), временные зубы к 4–6 годам 
выпадают, после чего все воспалительные процессы в полости рта  
прекращаются. У маленьких детей из-за ранней потери зубов нарушено 
полноценное питание, в связи с чем может развиться гипотрофия. 

Постоянные зубы прорезываются в обычные сроки и через 1–2 года 
становятся подвижными. Активно протекают воспалительные процессы  
в десне, образуются периодонтальные карманы. Все постоянные зубы  
к 13–15 годам выпадают, а воспалительно-деструктивные процессы  
прекращаются. 

СПЛ обычно проявляется в возрасте 2–4 лет. К этому времени кера-
тоз на ладонях и подошвах в большинстве случаев имеет неярко выра-
женную форму, поэтому родители часто не замечают симптомы болезни. 
Обращают на себя внимание ротовые проявления заболевания, особенно 
кровоточащие десны, сильная подвижность зубов, их преждевременная 
спонтанная потеря, что является поводом для обращения к стоматологу, 
который нередко и диагностирует СПЛ. 

Дифференциальная диагностика СПЛ проводится с гипофосфата-
зией, ЛКГ, СД, наследственной нейтропенией, гипоиммуноглобулинемией, 
а также с маргинальным периодонтитом у соматически здоровых детей. 

Лечение основного заболевания проводят эндокринолог, дерматолог. 
Стоматологическое лечение заключается в своевременном удалении под-
вижных временных и постоянных зубов с выраженным воспалительным 
процессом в периодонте и последующем протезировании.  

 

Симптоматический периодонтит  
при наследственной нейтропении 

 
Наследственные нейтропении — это редко встречающаяся группа 

заболеваний, характеризующаяся резким уменьшением количества ней-
трофилов в периферической крови и костном мозге.  

Этиология и патогенез. Причина заболевания заключается в наслед-
ственном дефиците ферментов, ответственных за нормальное созревание 
нейтрофильных гранулоцитов. Нарушение нейтрофилопоэза возникает на 
этапе перехода промиелоцитов в более зрелые формы.  
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Нейтропении могут быть постоянными и периодическими (цикли-
ческие). 

При постоянной наследственной нейтропении число лейкоцитов, как 
правило, нормальное или незначительно сниженное. Отмечается резкое 
снижение нейтрофилов, иногда полное их отсутствие. Параллельно с ней-
тропенией увеличивается число моноцитов и в большинстве случаев эо-
зинофилов. Нейтропения, моноцитоз и эозинофилия отмечаются не только 
в периферической крови, но и в костном мозге. В миелограмме наблюда-
ется характерный «обрыв созревания» нейтрофилов на стадии промиело-
цитов, из чего следует, что заболевание выражается не в перераспределе-
нии клеточных элементов, а в нарушении их продукции. Число эритроци-
тов и тромбоцитов в крови и их предстадий в костном мозге нормальное 
или незначительно повышенное. Размеры селезенки — в пределах нормы, 
при тяжелых септических осложнениях возможно ее увеличение. 

При циклической наследственной нейтропении характерным являет-
ся периодическое исчезновение нейтрофилов из крови. Этому предшест-
вует исчезновение молодых форм нейтрофильного ряда из костного моз-
га. При циклической наследственной нейтропении изменения картины 
крови наблюдаются периодами и называются нейтропеническими криза-
ми. Нейтропенический криз сопровождается подъемом температуры тела, 
резким ухудшением общего состояния, увеличением поднижнечелюстных 
и шейных лимфатических узлов. 

Во время криза наблюдается закономерное увеличение числа моно-
цитов и эозинофилов в крови. Никаких патологических изменений в крас-
ной крови не отмечается. Фаза минимального числа или постоянного  
отсутствия нейтрофилов в периферической крови продолжается 4–5 дней 
и повторяется через строго определенное для каждого больного время.  
В основном продолжительность цикла составляет 21 день, но бывают  
более короткие и более длинные циклы. В любом случае интервалы меж-
ду циклами, как правило, одинаковы. 

Клиническая картина. Клинически постоянная и циклическая на-
следственная нейтропении характеризуются появлением без видимых 
причин уже в первые недели и месяцы жизни ребенка гнойничковых по-
ражений слизистых оболочек и кожи, фурункулов, абсцессов подкожной 
жировой клетчатки, тяжелых стоматитов, блефаритов, отитов, пневмоний, 
которые часто сопровождаются абсцессами легких (рис. 8). В дальнейшем 
данные заболевания рецидивируют (при циклической нейтропении в оп-
ределенный промежуток времени). 
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Рис. 8. Поражение периодонта при постоянной нейтропении (Т. Ф. Виноградова, 2007) 

Поражения периодонта при наследственной нейтропении. Проре-
зывание временных зубов сопровождается язвенным гингивитом. С 3-лет-
него возраста явления гингивита определяются одновременно с образова-
нием глубоких периодонтальных карманов, резорбцией кости альвеолярного 
отростка, подвижностью и ранней потерей временных зубов. Прорезыва-
ние постоянных зубов сопровождается гиперпластическим гингивитом. 
Болезнь прогрессирует, распространяется на все ткани периодонта и к 12–
14 годам приводит к полной потере постоянных зубов у детей. 

При циклической нейтропении резкое падение нейтрофилов сопро-
вождается обострением процесса в полости рта: усиливается отек и гипе-
ремия десны, край ее изъязвляется, если ребенок пользуется съемными 
протезами, появляются декубитальные язвы в местах прилегания протеза 
к слизистой оболочке полости рта (рис. 9).  

 
Рис. 9. Поражение периодонта при нейтропении (Т. Ф. Виноградова, 2007) 

 
Рентгенологически определяется резорбция костной ткани межзуб-

ных перегородок с четкими контурами (рис. 10). Деструктивный процесс 
в костной ткани челюсти ограничен областью альвеолярного отростка и, 
как правило, не распространяется на тело челюсти. 
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а       б 

Рис. 10. Рентгенограмма: 
а — при постоянной нейтропении; б — циклической нейтропении (Т. Ф. Виноградова, 
2007) 

Дифференциальная диагностика наследственной нейтропении 
проводится с гипофосфатазией, ЛКГ, СД, гипоиммуноглобулинемией,  
а также с маргинальным периодонтитом у соматически здоровых детей. 

Лечение основного заболевания проводит гематолог. Стоматолог  
лечит симптоматически. Подвижные зубы удаляют во время ремиссии  
заболевания. 

 

Симптоматический периодонтит  
при гипоиммуноглобулинемии 

 
Дис- или гипоиммуноглобулинемия относится к группе заболеваний, 

обусловленных недостаточностью гуморальных факторов иммунитета  
и характеризующихся дефицитом одного или нескольких классов имму-
ноглобулинов, сниженной иммунологической реакцией на введение анти-
гена и восприимчивостью к бактериальным инфекциям. 

Клиническая картина. Гипоиммуноглобулинемия характеризуется 
различными рассеянными, непрогрессирующими изменениями и прояв-
ляется развитием гнойных процессов (абсцессов, фурункулов, отитов, 
пневмоний, пиелонефрита, артрита, энтероколита и др.) в различных  
органах. Дифференциально-диагностическими признаками при этом  
являются слабовыраженная реакция лимфатических узлов, а также невос-
приимчивость к вирусной агрессии. 

Поражения периодонта при гипоиммуноглобулинемии. В полости 
рта гипоиммуноглобулинемия проявляется симптомами воспаления и де-
струкции маргинального периодонта. Чаще встречается гиперпластиче-
ский гингивит, при котором разрастание десневого края порой достигает 
уровня окклюзионной поверхности или режущего края зубов. Десневые 
сосочки легко отводятся от зубов, кровоточивость их при этом умеренная, 
консистенция студенистая. В развившейся стадии маргинального перио-
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донтита диагностируют глубокие периодонтальные карманы, но отложе-
ний камня нет. 

Рентгенологически определяется деструкция костной ткани альвео-
лярных отростков. Каких-либо патогномоничных рентгенологических 
признаков, отличающих данный периодонтальный синдром от марги-
нального периодонтита, у соматически здоровых детей не выявлено.  
Однако отсутствие эффекта от симптоматического лечения заболеваний 
маргинального периодонта, а также картина сопутствующей полиморф-
ной патологии дают основание предположить гипоиммуноглобулинемию, 
которая может носить и врожденный, и приобретенный характер.  
Для подтверждения диагноза проводят исследование иммуноглобулинов 
крови. 

Дифференциальная диагностика гипоиммуноглобулинемии про-
водится с ЛКГ, СД, наследственной нейтропенией, а также с маргиналь-
ным периодонтитом у соматически здоровых детей. 

Лечение основного заболевания проводит иммунолог. 
 

Периодонтологическое лечение при системных   
заболеваниях у детей и подростков 

 
СД, ЛКГ, гипоиммуноглобулинемия, наследственная нейтропения, 

ладонно-подошвенный дискератоз являются сложными заболеваниями, 
лечение которых требует участия многих специалистов: терапевтов раз-
личного профиля, диетологов, фармакологов, психологов и стоматологов. 

Основной целью лечения заболеваний периодонта, которые развива-
ются на фоне системных болезней, является полное устранение воспале-
ния в тканях периодонта, восстановление его анатомической структуры 
(или стабилизация процесса при значительной деструкции тканей перио-
донта) и функций. 

План периодонтологического лечения: 
А. Предварительная фаза направлена на устранение острых явле-

ний заболеваний периодонта, включает оказание экстренной помощи:  
хирургическое лечение периодонтальных абсцессов, удаление зубов с III, 
IV степенью подвижности, системную противомикробную терапию по 
показаниям. 

Б. Первая фаза (этиологическое лечение). 
Домашняя гигиена полости рта. В связи с тем, что первопричина 

гингивита и периодонтита — микробная биопленка, гигиенический уход 
за полостью рта (контроль зубного налета) является важнейшей частью 
лечения. Проводят мотивирование пациента-ребенка и родителей к под-
держанию оптимального уровня гигиены полости рта. Необходимые 
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предметы и средства гигиены полости рта, методы чистки зубов подби-
раются индивидуально в зависимости от степени тяжести заболевания  
периодонта, особенностей морфологии (скученность зубов, тремы, строе-
ние десны), а также от навыков и способностей самого пациента. В ходе 
периодонтологического лечения может потребоваться изменение привыч-
ной техники чистки зубов в связи с изменившейся морфологической си-
туацией (обнажение корней, увеличение межзубных промежутков). Опре-
деляющим фактором успеха является отсутствие зубного налета, поэтому 
без постоянного сотрудничества пациента с врачом стоматологическое 
лечение будет не эффективным или результат будет кратковременным.  

Профессиональное удаление зубных отложений. Мотивирование  
пациента, его обучение, контролирование домашнего ухода за полостью 
рта должны сочетаться с активным профессиональным удалением зубных 
отложений врачом (гигиенистом), устранением ятрогенных раздражите-
лей (нависающих краев пломб, коррекция окклюзии) и естественных  
ретенционных пунктов для зубного налета (скученность зубов). 

Консервативное лечение периодонтальных карманов (закрытый  
кюретаж) проводится без откидывания мягкотканного лоскута и включает 
следующие процедуры: 

1. Удаление налета и зубного камня с поверхности корня (-ей) зуба, 
полирование корня. 

2. Десневой кюретаж — удаление эпителия кармана и инфильтриро-
ванной подлежащей соединительной ткани. Показанием к проведению 
кюретажа являются периодонтальные карманы до 4 мм при отсутствии 
внутрикостных карманов и сформированном периодонте. 

3. Медикаментозную обработку кармана: промывание раствором ан-
тисептика (0,05–0,2%-ный хлоргексидин биглюконат, 1%-ный повидон 
йод, 0,01%-ный мирамистин и др.) и аппликация противомикробного пре-
парата с контролируемым высвобождением. 

Препараты с контролируемым высвобождением: 
– PerioChip. Действующее вещество — 2,5 мг хлоргексидина биг-

люконата, носитель — рассасывающийся желатин (3 × 4 мм); 
– Elyzol (Colgate). Действующее вещество — 25%-ный бензоат мет-

ронидазола, носитель — смесь глицеролмоноолеата и кунжутного масла. 
Гель с помощью специальной канюли вводят в периодонтальный карман. 
Время действия — 24–36 ч. Аппликации повторяют через 7 дней; 

– Atridox (Block Drug). Действующее вещество — 8,5%-ный докси-
циклин, носитель — Atrigel. Компоненты, находящиеся в разных шпри-
цах, перед введением соединяют; 

– Arestin (Ora Pharma). Действующее вещество — 1 мг миноцикли-
на, носитель — порошок в микрокапсулах. Порции препарата расфасова-

 23



ны в одноразовые наконечники. Металлический шприц нагнетает давле-
ние воздуха, и порошок «вдувается» в периодонтальный карман. 

В. Вторая фаза (хирургическое лечение) проводится по показаниям 
после тщательной оценки результатов первой фазы лечения. Очень важна 
мотивация пациента и хорошая гигиена полости рта. После тщательного 
удаления зубных отложений в первой фазе потребность в хирургическом 
лечении часто снижается.  

Основная цель периодонтологического хирургического лечения — 
удаление инфицированных карманов, которые не удалось устранить кон-
сервативными методами. Хирургическое лечение показано при глубоких 
карманах, внутрикостных дефектах и поражениях фуркации. 

Противопоказания к хирургическому лечению: 
– хороший результат предыдущей фазы лечения; 
– несоблюдение рекомендаций по гигиене полости рта; 
– нежелание родителей ребенка сотрудничать с врачом; 
– острая инфекция в полости рта; 
– недостаточные навыки врача и неполное оснащение необходимы-

ми инструментами. 
Гингивэктомия и гингивопластика показаны при тяжелой форме  

гиперпластического гингивита. 
Г. Третья фаза (восстановительная) направлена на восстановление 

целостности зубного ряда и нормализацию окклюзионной нагрузки  
(ортопедическое, ортодонтическое лечение). 

Д. Четвертая фаза (поддерживающая). После проведенного перио-
донтологического лечения пациент должен находиться на учете и при не-
обходимости проходить повторное лечение. Интервал между повторными 
посещениями подбирается индивидуально, как правило, каждые 3–6 мес., 
в зависимости от личной гигиены пациента за состоянием полости рта  
и его мануальных навыков. Цель контрольного (профилактического) 
посещения — зафиксировать любые изменения, появившиеся с момента 
первичной диагностики заболевания, провести профилактические проце-
дуры или полную диагностику и лечение новых активных участков  
(карманов). У пациентов с системными заболеваниями, на фоне которых 
развивается периодонтит, необходимо принимать во внимание общее  
состояние здоровья. 

Объем мероприятий контрольного (профилактического) посещения: 
1. Обследование: 
– обновление данных медицинского анамнеза (течение основного 

заболевания, появление новых системных рисков); 
– определение количества зубного налета;  
– определение состояния десны;  
– измерение глубины карманов; 
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– определение подвижности зубов; 
– выявление ятрогенных факторов; 
– дополнительно — 1 раз в год рентгенограмма. 
2. Клинические процедуры: 
– мотивирование пациента (проводится во время каждого посеще-

ния, так как со временем мотивация может ослабевать даже при высоком 
исходном уровне); 

– повторное обучение гигиене полости рта (коррекция чистки зубов); 
– профессиональное удаление зубных отложений; 
– лечение рецидива (проводится отдельно, во время следующего  

визита пациента); 
– полирование зубов, аппликация препаратов фтора. 
 
Причинами безуспешного периодонтологического лечения являются 

неправильный или неполный системный или стоматологический анамнез, 
неверный диагноз или прогноз, неадекватный план лечения, ошибки при 
лечении, недостаточное сотрудничество пациента, низкий уровень гигие-
ны полости рта и отсутствие поддерживающей терапии (табл.). 

Таблица 
Осложнения при отсутствии поддерживающей терапии 

Признаки периодонтологического лечения 
успешного  неудачного  

Устранено воспаление  
(нет кровоточивости десны). 
Устранена активность инфекции  
в карманах. 
Уменьшилась глубина зондирования  
карманов. 
Прекратилась потеря прикрепления. 
Уменьшилась подвижность зубов 

Сохраняется кровоточивость десны. 
Инфекция в карманах остается активной. 
Глубина карманов увеличивается. 
Потеря прикрепления прогрессирует. 
Подвижность зубов усиливается 

 
Многолетние исследования свидетельствуют о положительных  

результатах полноценной поддерживающей терапии. Превентивные  
мероприятия не только позволяют сохранить здоровые зубы и ткани пе-
риодонта, но и снижают возможное негативное воздействие хронического 
периодонтита на весь организм и течение имеющегося системного забо-
левания. Опасность данных осложнений значительно увеличивается при 
отсутствии периодонтологического лечения и дальнейшей поддержи-
вающей терапии. Этим обусловлено активное участие стоматологов в ле-
чении пациентов с соматическими заболеваниями, которые сопровожда-
ются поражением периодонта. 
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Самоконтроль усвоения темы 

СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 
 

1. Ребенок 11 лет доставлен из детского стационара для консульта-
ции. Жалуется на кровоточивость десен при еде, прогрессирующую под-
вижность зубов и изменение их положения. 

Объективно: ребенок астеничен, кожа — сухая, со следами расчесов, 
на лице — гнойничковая сыпь. В углах рта — трещины без налета. Под-
нижнечелюстные лимфатические узлы — до 5 мм, безболезненные при 
пальпации.  

В полости рта: слизистая оболочка сухая, язык обложен белым нале-
том. В области резцов и моляров — зубодесневые карманы глубиной от  
3 до 5 мм, заполненные грануляциями и гнойным экссудатом. Зубы под-
вижны (I–III степень). Зубы 31 и 41 повернуты по оси, определяется под-
вижность III степени. 

Выскажите предположение о диагнозе. Какие дополнительные све-
дения или исследования необходимы? Составьте план лечения ребенка. 

 
2. Ребенку 3 года. Мать жалуется на кровоточивость десны, подвиж-

ность и выпадение зубов у ребенка. По словам матери ребенок в возрасте 
2 лет упал во время прогулки. После падения верхние и нижние фрон-
тальные зубы стали подвижными, десна вокруг них «загноилась». Впо-
следствии стоматолог удалил эти зубы. В дальнейшем появилась подвиж-
ность других зубов и сильная кровоточивость десен. 

Объективно: зубы 52, 51, 61, 62, 71, 81 отсутствуют. Оставшиеся  
зубы покрыты белым налетом. Десна гиперемирована, кровоточит при 
дотрагивании. Подвижность зубов 54, 64, 84, 74 — II степени, остальные 
зубы неподвижны. В области подвижных зубов выявлены периодонталь-
ные карманы глубиной 3–5 мм, заполненные гнойным отделяемым.  

На внутренней поверхности ладоней и подошвы незначительно  
выражен гиперкератоз, переходящий по периферии в эритему. 

Выскажите предположение о диагнозе. Какие дополнительные  
данные и методы обследования необходимы для уточнения диагноза?  
Составьте план лечения, выскажите предположение о прогнозе заболе-
вания. 

 
3. Ребенок 6 лет жалуется на неприятный запах изо рта, кровоточи-

вость десны при приеме пищи, подвижность зубов. По словам матери  
ребенок плохо ест, много пьет жидкости, страдает рецидивирующим  
отитом. Верхние и нижние временные фронтальные зубы были удалены  
в 4 года вследствие их подвижности. 
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Объективно: на коже головы — себорейный дерматит, выражен  
экзофтальм. Подчелюстные, шейные лимфоузлы увеличены, подвижны  
и безболезненны при пальпации.  

В полости рта определяются неприятный запах изо рта, язвенный 
гингивит. Временные центральные и латеральные резцы отсутствуют.  
Оставшиеся временные зубы подвижны (I–II степени), в их области опре-
деляются периодонтальные карманы глубиной 3–4 мм, заполненные гной-
ным отделяемым. 

Выскажите предположение о диагнозе. Какие дополнительные  
методы обследования необходимы? Проведите дифференциальную диаг-
ностику. Составьте план лечения. Выскажите предположение о прогно-
зе заболевания. 

 
4. Ребенок 8 лет направлен на консультацию к стоматологу из ста-

ционара. Жалуется на резкую подвижность зубов, болезненность при 
приеме пищи, кровоточивость десны.  

Из анамнеза: с раннего возраста страдает воспалительными процес-
сами различной локализации (гнойный отит, фурункулез, неоднократные 
пневмонии). Отмечается цикличность заболевания, сопровождающаяся 
повышением температуры тела, увеличением шейных лимфоузлов,  
общим недомоганием.  

Объективно: при осмотре полости рта определяются неприятный  
запах, некроз десеневых сосочков. Временные зубы отсутствуют, посто-
янные резцы и первые моляры подвижны (II–III степени), корни их обна-
жены, имеются периодонтальные карманы глубиной 4–5 мм.  

Выскажите предположение о диагнозе. Какие дополнительные  
методы обследования необходимы? Проведите дифференциальную диаг-
ностику. Составьте план лечения. Выскажите предположение о прогно-
зе заболевания. 

 
5. Ребенок 12 лет доставлен из стационара на консультацию к стома-

тологу. Жалуется на незначительную кровоточивость десен при приеме 
пищи и чистке зубов, разрастание десны.  

Из анамнеза: ребенок страдает гнойными воспалительными заболе-
ваниями, поражающими различные органы (абсцессы, фурункулы, пиело-
нефрит, артрит, частые пневмонии). При этом отмечается невосприимчи-
вость к вирусной инфекции. В полости рта: десна верхней и нижней  
челюсти гиперемирована, десневые край и сосочки достигают режущего 
края зубов и окклюзионной поверхности. Десневые сосочки легко отво-
дятся от зубов, определяется умеренная кровоточивость, консистенция 
желеобразная. Отмечаются периодонтальные карманы глубиной 4 мм,  

 27



отложений зубного камня нет. Подчелюстные лимфатические узлы под-
вижны, безболезненны, не увеличены. 

Выскажите предположения о диагнозе. Какие дополнительные  
данные и методы обследования необходимы? Составьте план лечения. 

 
Ответы 

 
1. Симптоматический периодонтит при СД. 
2. Симптоматический периодонтит при синдроме Папийона–Ле-

февра. 
3. Симптоматический периодонтит при ЛКГ. 
4. Симптоматический периодонтит при нейтропении. 
5. Симптоматический периодонтит при гипоиммуноглобулинемии. 
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