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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
ХГП – хронический генерализованный пародонтит
ПК – пародонтальный карман
ЛПС – липополисахарид
ДГТ – дигидротестостерон
ПМН – полиморфно-ядерные нейтрофилы
ПГ – простагландины
PDL – периодонтальная связка
млн – миллион
млрд – миллиард
МПК – минеральная плотность костной ткани
BRU – bone-remodeling unit (участки ремоделирования кости)
ФНО – фактор некроза опухоли
ПТГ – паратиреоидный гормон











ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время отмечена, что существует взаимосвязь между заболеванием пародонта и возрастом, в том числе гормональная зависимость пародонтального статуса у женщин. Различия в уровне женских половых гормонов эстрогена и прогестерона ответственны за различные физиологические изменения у женщин на определенных этапах их жизни. Эти изменения затрагивают не только другие части тела, но и оказывают значительное влияние на ткани полости рта, поскольку рецепторы эстрогена и прогестерона обнаружены в деснах, периостальных волокнах, фибробластах собственной пластинки, а также на фибробластах и остеобласты периодонтальной связки, что доказывает прямое действие половых гормонов на ткани пародонта. [5]
Средний возраст наступления менопаузы в мире, по данным Всемирной организации здравоохранения, составляет от 49 до 51 года с тенденцией к расширению возрастного диапазона физиологического периода. Проблема климактерических нарушений затрагивает женщин в каждой стране. [2]
Существует ряд факторов, влияющих на уровень и характер воздействия половых гормонов на пародонт: пол, возраст, гормональные препараты.
Очевидно, что пол оказывает существенное влияние на плотность костной ткани человеческого скелета. Известно, что женщины более склонны к развитию остеопороза, чем мужчины. По сообщению E. Lau и соавт., женщины составляют 80% больных остеопорозом, что связано с большей распространенностью переломов бедра у женщин и большей склонностью к гормональному дисбалансу на протяжении всей жизни. [9]
Женщины более подвержены биологическим изменениям в тканях пародонта из-за возрастных изменений в выработке половых гормонов. Согласно подавляющему большинству исследований, проведенных среди женщин, половое созревание, менструальный цикл, беременность, менопауза и использование оральных контрацептивов фактически увеличивают риск гормонального дисбаланса у женщин. [15]
Многочисленные факторы, в том числе эстрогены, особенно эстрадиол, играют важную роль в этиологии остеопороза у женщин в постменопаузе. Остеопороз и связанные с ним проблемы вызваны дефицитом эстрогена, который является отличительной чертой постменопаузального остеопороза. Дефицит эстрогена ускоряет процессы ремоделирования, усугубляет дисбаланс между резорбцией и формированием кости, ускоряет потерю костной массы и вызывает остеопороз. [2]
Эстрогены воздействуют на костную ткань напрямую, но они также оказывают косвенное влияние на минеральный метаболизм костей, изменяя уровни гормонов, контролирующих кальций, а также местные факторы. Снижается синтез паратгормона, кальцитонина и активных метаболитов витамина D, а также происходит повышение активности интерлейкинов (ИЛ-1,2), ПГ-Е2, ФНО, которые оказывают мощное стимулирующее влияние на резорбцию кости. Кроме того, при постменопаузальном остеопорозе снижается продукция трансформирующего фактора роста и инсулиноподобного фактора роста, которые регулируют активность и репликацию остеобластов. При постменопаузальном остеопорозе усиление резорбтивных процессов превышает процессы костеобразования, что ускоряет потерю костной массы. [12]
Врачи-стоматологи все больше внимания уделяют проблеме остеопороза, так как альвеолярный отросток является одной из частей костной системы, поддерживающей скелет и реагирующей на экзогенные и эндогенные причины. [10]
Цель исследования.
Целью настоящего исследования является:
1) Оценивание пародонтологического статуса у женщин, находящихся в постменопаузальном периоде.
Для достижения данной цели были поставлены следующие задачи:
1. Оценить пародонтологический статус женщин в постменопаузе.
2. Выявить разницу между состояниями тканей пародонта женщин в постменопаузе и пременопаузе.
3. Определить уровень воспаления тканей пародонта.
4. Определить нуждаемость в стоматологической помощи среди женщин в постменопаузе.


Практическая значимость работы. 
На основе анализа литературы и клинико-статистических исследований выявлена этиопатогенетическая взаимосвязь между пародонтитом и остеопорозом. 
Установлено, что постменопаузальные нарушения минерального обмена костной ткани играют роль в диагностике и лечении лиц с генерализованным пародонтитом, а также необходимо комплексный подход в профилактике и лечении постменапаузального остеопороза  в совокупности с хроническим генерализованним пародонтитом. 


















ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Пародонт – это комплексное образование тканей, при котором включаются десна, цемент зуба, периодонт, связки и альвеолярная кость. Единство комплекса тканей пародонта обусловлено общностью их онтогенетического развития. Формирование корня зуба происходит одновременно с альвеолярной костью, межзубными костными перегородками и зубными альвеолами. В период прорезывания временных зубов происходит моделирование альвеолярной кости. Процессы продукции превалируют над резорбцией в костной ткани, что в этом случае обеспечивают увеличение костной массы альвеолярной кости. Основываясь на окончательный срок формирования альвеолярного отростока, он является самым молодым в организме (происходит одновременно с корнями постоянных зубов через 6-7 лет после их прорезывания). Когда прорезываются все зубы, процессы формирования и моделирования альвеолярного гребня заканчиваются. Эти процессы длятся до 18-20 лет. [1]
После завершения формирования альвеолярной кости наблюдается минерализация костной ткани, увеличение костной массы и плотности кости. С помощью кальция, фосфора, микроэлементов (фтор, магний, алюминий, железо), а также витаминов А, В2, С, Е и др. происходит оссификация коллагенового матрикса. Гормональная регуляция (гипофиз, надпочечники, гонады), ферменты (кислая и щелочная фосфотаза) играют важную роль в развитии альвеолярной кости и ее оссификации. Повышенное содержание воды и снижение концентрации неорганических веществ в челюсти в возрасте от 20 до 30 лет являются доказательством того, что процессы минерализации все еще продолжаются. [9] 
По сравнению с другими костями скелета, альвеолярная кость быстрее подвергается внутренним процессам ремоделирования. Ремоделирование выполняет две функции в соответствии с изменением функциональной нагрузки на зубочелюстной аппарат: 
1. модифицирует структурную анатомию ткани таким образом, что нагружаемые трабекулы и структуры максимально усиливаются, в менее нагружаемых участках костные перекладины истончаются, и кость рассасывается (закон Вольфа: форма есть следствие функции); 
2. обеспечивает регулирование баланса минералов и кальция. При перестройке общее число возможно достичь нескольких миллионов в отдельных единицах ремоделирования. 
Ремоделирование включает два тесно связанных процесса — формирование и разрушение кости. У лиц молодого возраста преобладают процессы костеобразования, за счет которых альвеолярная кость формируется и растет. У лиц среднего возраста в норме данные процессы сбалансированы. С возрастом высота альвеолярного гребня уменьшается, что связано с физиологической или сенильной атрофией. 
Функциональная нагрузка на зубочелюстной аппарат снижается в результате инволютивного снижения высоты альвеолярного гребня. С одной стороны, потребность в питательных веществах снижается с пожилом возрасте, чем в молодом. С другой стороны, снижается жевательная сила мышц, что снижает жевательную нагрузку на пародонт. В соответствии с изменяющейся нагрузкой процессы происходит ремоделирование костной ткани. Вторым по значимости фактором является возрастное снижение костной массы, влияющее на инволютивные процессы в альвеолярной кости. К возрасту от 25 до 35 лет минерализация костей достигает своего пика, а после 40 лет она начинает снижаться на 0,5% у мужчин и 1% у женщин. [16]
Физиологический баланс в кости нарушается при заболеваниях пародонта под действием неблагоприятных местных (зубной налет), экзогенных, эндогенных или их сочетания причин. Вследстие данного процесса альвеолярная кость разрушается в результате дисбаланса между процессами остеосинтеза и остеорезорбции. [4]

Существует множество классификаций заболеваний пародонта. В Российсской Федерации применяется терминология и классификация болезней пародонта, утвержденные СтАР в 2001 году.
Модифицированная классификация заболеваний пародонта:

1. Гингивит – воспаление десны, обусловленное неблагоприятным воздействием местных и общих факторов, которое протекает без нарушения целостности зубодесневого прикрепления и появлений деструктивных процессов в других отделах пародонта.

Форма: катаральный, язвенный, гипертрофический

Течение: острое, хроническое

Фазы процесса: обострение, ремиссия

Распространенность процесса: локализованный (очаговый), генерализованный.

Тяжесть решено не выделять. Только в отношении гипертрофического гингивита дополнительно указывают степень разрастания мягких тканей: до , до ½ и более высоты коронки зуба. Дополнительно еще указывают формы гипертрофии: отечная или фиброзная.

2. Пародонтит 
Течение: хроническое, агрессивное
Фазы: обострения (абсцедирование), ремиссия
Тяжесть: определяется по клинико-рентгенологической картине. Основным критерием является степень деструкции кости альвеолярного отростка (определяется по глубине патологического кармана, мм).
Степень тяжести: 
a) Легкая – ПК < 4мм
b) Средняя – ПК = 4-6 мм
c) Тяжелая – ПК > 6мм
Распространенность: локализованный (очаговый), генерализованный
3. Пародонтоз – дистрофический процесс, распространящийся на все структуры пародонта. Отсутсвует воспалительный процесс в десневом крае, отсутсвует пародонтальный карман.
Течение: хроническое
Степень: определяется степенью обнажения корней, мм
Степени тяжести: 
a) Легкая – обнажение корней до 4 мм
b) Средняя – обнажение корней от 4 до 6 мм
c) Тяжелая – обнажение корней более 6 мм
Распространенность: процесс только генерализованный
4. Пародонтолиз – проявляется в виде вторичного заболевания на фоне сахарного диабета 1 типа, нейтропении, агаммаглобулинемии, гистиоцитозе Х и при лейкопении.
К группе заболеваний, связанных с гистиоцитозом Х относят синдромы, проявляющие в тканях пародонта: Папийон-Лефевра (кератодермия), Леттерера-Зива (ксантоматоз), болезнь Тарантырова (эозинфильная гранулема), некоторые включают синдром Дауна.
5. Пародонтомы – опухолеподобные процессы в пародонте: пародонтальная киста, фиброматоз десен, эпулис, эозинофильная гранулема.
Течение: хроническое
Фаза: по гистологической картине выделяют только для эпулиса.
Распространенность: локализованный (очаговый), генерализованный.

Пародонтит – воспалительный процесс тканей пародонта, характеризующийся прогрессирующей деструкцией связочного аппарата периодонта и альвеолярной кости. (модифицированная классификация заболеваний пародонта, 2001 г.)

Этиология и патогенез пародонтита.
В развитии заболеваний пародонта важную роль отводят местным факторам, микрофлоре полости рта. Микроорганизмы зубной бляшки, расположенные на поверхности зубов, в десневой борозде, межзубных промежутках, инициируют воспалительные процессы в тканях пародонта, способствуют прогрессированию патологических процессов, образованию пародонтальных карманов. Микроорганизмы и продукты их жизнедеятельности взаимодействуют со слизистой оболочкой десны, вызывая воспаление.
При этом к основным микроорганизмам, обеспечивающим микробную нагрузку при заболеваниях пародонта, относятся Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans и Bacteroides forsythus, имеющие в клеточной стенки липополисахарид (ЛПС). Под действием ЛПС (или других вирулентных факторов) может происходить угнетение иммунного ответа, что в конечном итоге может привести либо развитию гингивита, либо к возникновению пародонтита. [1]
Согласно данным, полученным группой ученых Национального института здоровья США, при исследовании патологических механизмов на экспериментальной модели пародонтита мышей, Porphyromonas gingivalis с низкой степени колонизации перепрограммирует и искажает функцию иммунных клеток первой линии защиты. Возникшее в результате этого нарушение иммунологичкой толерантности способствует избыточному росту облигатных микроорганизмов, обычно присутствующих в десневой борозде, что приводит к изменению состава микрофлоры полости рта. Также отмечено, что у стерильных мышей P. gingivalis с сапрофитным микробным сообществом приводит к развитию деструктивно-воспалительного заболевания костной ткани пародонта, а микробная биопленка может рассматриваться в качестве главного этиологического агента возникновения и развития заболеваний пародонтальной области. 
В результате созревания и изменения биопленки, в основном за счет увеличения числа факультативных анаэробных грамотрицательных микроорганизмов, в пародонте происходят васкулярные изменения, сопряженные с эксудацией и миграцией фагоцитов (включая макрофаги, нейтрофилы, моноциты) в соединительный эпителий и десневую борозду, что приводит к первичному воспалению десневой ткани. 
Если деструктивный процесс продолжается, в поддесневой области аккумулируется больший объем зубной биопленки, прикрепление соединительной ткани к зубу разрушается, эпителиальные клетки пролиферируют вдоль поверхности корня  по направлению к его верхушке, и пародонтальный карман углубляется. В отсутствие лечения разрушение кости и связки достигает верхушки корня зуба, что в итоге ведет к утрате его [3].

Пародонтит хронический генерализованный легкой степени тяжести.
Развивается на основе предшествующего неизлеченного хронического катарального гингивита и характеризуется прогрессирующей деструкцией кости альвеолярных отростков челюстей и тканей пародонта. При хроническом генерализованном пародонтите пародонт поражается в области более 30% имеющихся зубов.
Клиника.
Характеризуется тем, что пациент практически не испытывает неприятных субъективных симптомов. В результате на этом этапе развития болезни пациенты практически не обращаются за  медицинскую помощь. Пациенты могут жаловаться на дискомфорт, незначительный зуд в области десны, наличие зубных отложений, неприятный запах изо рта и кровоточивость их при механическом раздражении – при приеме жесткой пищи, при чистке зубов. Общее состояние больного не нарушено, но при углубленном, целенаправленном обследовании, как правило, выявляются отклонения в иммунной системе, изменения в других органах и систем, которые патогенетически связаны с патологией пародонта. Из анамнеза следует выяснить, что заболевание развивалось постепенно и протекало длительно практически бессимптомно.
При объективном обследовании отмечается десневой край разной степени отечности и гиперемии, при зондировании кровоточит, определяются пародонтальные карманы. Выявляются над- и поддесневые зубные отложения (минерализованные и неминерализованные). Зубы неподвижны и не смещены. 
Диагностические критерии: наличие пародонтальных карманов глубиной до 4 мм, преимущественно в области межзубных промежутков, и начальная степень деструкции костной ткани альвеолярного отростка (рентгенологическая картина: деструкция межзубных перегородок до 1/3 длины корней, то есть отсутствует компактная пластинка на вершинах межальвеолярных перегородок, наблюдаются очаги остеопороза, расширение периодонтальной щели в пришеечной области зуба).
Для установления диагноза в данном случае достаточно провести расспрос пациента, осмотр полости рта, зондирование клинических карманов, оценить подвижность зубов, определить индекс PМА, а также индикацию и количественную оценку зубного налёта. Для подтверждения диагноза проводят рентгенологическое исследование, желательно ортопантомограмму, а также полезно сделать клинический анализ крови, а пациентам старше 40 лет – анализ крови на содержание глюкозы. Перечисленных методов, как правило бывает достаточно для диагностики ХГП легкой степени, если он не сопровождается патологией внутренних органов, выраженными окклюзионными нарушениями и т.д. [1]
Пародонтит хронический генерализованный средней степени тяжести.
Представляет собой результат дальнейшего прогрессирования воспалительно-дистрофического процесса в пародонте. Эта стадия болезни характеризуется более выраженными клиническими симптомами и ощутимыми нарушениями функции зубочелюстной системы, что заставляет пациента обратиться за стоматологической помощью.
Клиника.
Жалобы также могут отсутствовать, пациент может жаловаться на дискомфорт, зуд в области десны, наличие зубных отложений и неприятный запах изо рта, подвижность зубов и оголение шеек/появление «черных треугольников». Общее состояние, как правило, не нарушено, хотя при углубленном обследовании выявляются изменения в иммунной системе, отклонения со стороны других органов и систем.
При объективном обследовании полости рта выявляются, что десневой край разной степени отечности и гиперемии, при зондировании кровоточит, может быть гнойное отделяемое из клинических карманов. Имеются над- и поддесневые отложения. Часто встречается подвижность зубов I-II степени, возможно их смещение.
Диагностика. Наличие пародонтальных карманов глубиной до 6 мм. Рентгенологически: деструкция межзубных перегородок до 1/2 длины корней и резорбция костной ткани альвеолярного отростка.
Для обследования пациента и постановки диагноза рекомендуется следующий объем диагностических манипуляций: расспрос, осмотр, зондирование клинических карманов, оценка подвижности зубов, определение индекса PMA, индикация и оценка зубного налета. Обязательно нужно провести рентгенологическое исследование, желательно ОПТГ. Помимо этого, нужно сделать клинический анализ крови и анализ крови на содержание глюкозы. [1]


Пародонтит хронический генерализованный тяжёлой степени.
Является запущенной, часто «терминальной» стадией воспалительно-дистрофического процесса в пародонте. К сожалению, лечение в этом случае обычно малоэффективно, приводит лишь к кратковременному улучшению и требует от врача и пациента значительных усилий, чтобы на какое-то время сохранить относительную полноценность зубочелюстной системы и отсрочить потерю зубов.
Клиника.
Характеризуется жалобами на кровоточивость и болезненность десен, неприятный запах изо рта, оголение шеек/появление «черных треугольников», часто появляются жалобы на отсутствие зубов, их смещение, веерообразное расхождение зубов, затруднённое пережёвывание пищи. Как правило, нарушается общее состояние пациента. При углубленном обследовании выявляются эндогенная интоксикация, изменения в иммунной системе, отклонения со стороны внутренних органов, патогенетически связанные с воспалительно-дистрофическим процессом в пародонте.
При осмотре определяется выраженное воспаление дёсен с гноетечением из пародонтальных карманов, периодическими обострениями и абсцедированием. Имеются над- и поддесневой зубной налет. Отмечается выраженная травматическая артикуляция, патологическая подвижность зубов II-III степени и их смещение.
Диагностика. Наличие пародонтальных карманов глубиной более 6 мм и резорбция костной ткани альвеолярного отростка по рентгенограмме более, чем на ½ длинны корня, очаги порозности кости , ее неровный, изъеденный контур, возможно полное отсутствие костной ткани.
При обследовании таких больных для постановки диагноза и составления плана лечения выполняют следующий объем диагностических манипуляций: расспрос, осмотр, зондирование пародонтальных карманов, определение подвижности зубов, индикация и количественная оценка зубного налёта. Проводится определение индекса PMA. Дополнительно следует провести рентген-диагностику. Целесообразно делать клинический анализ крови и анализ крови на содержание глюкозы. [1]

Пародонтит в стадии ремиссии.
Ремиссия хронического пародонтита возможна только в результате комплексного лечения с использованием медикаментозных, хирургических, ортопедических и других методов. Это состояние расценивается не как выздоровление, а как остановка или замедление развития патологического процесса (в первую очередь атрофии альвеолярного отростка) на том уровне, на котором было начато лечение.
Клинически пародонтит в стадии ремиссии проявляется отсутствием жалоб. В результате лечения исчезают кровоточивость десен и запах изо рта, десна приобретает нормальгый цвет, структуру и конфигурацию, патологическая подвижность зубов и глубина ПК уменьшаются. Десна обычно становится бледно-розового цвета, плотно прилежит к поверхности зуба, при зондировании не выявляют кровоточивость десен. 
Диагностика пародонтита хронического генерализованного, стадия ремиссии являются: имевший место, по данным анамнеза,  пародонтит с проведённым комплексным лечением (включая хирургические и ортопедические методы). Отсутствие клинических карманов. Индексы, отражающие интенсивность воспаления, значительно снижаются. За счет этого уменьшаются и значения пародонтальных индексов. Улучшается жевательная функция, качество жизни пациентов. На рентгенограммах (по сравнению с исходным) отмечают уплотнение костной ткани, исчесзновение или уменьшение очагов остеопороза, восстановление кортикальных пластинок, выравнивание контуров кости. 
Если 10-15 лет назад к возможностям проведения остеотропной терапии при патологии пародонта относились скептически, то сейчас для практических врачей достаточно остро стоит вопрос выбора адекватной комплексной терапии генерализированного пародонтита . 
В последние годы в  ведущих стоматологических журналах мира, в том числе и в Journal of Periodontology, рассматриваются данные вопросы. [11]
При воспалительном процессе убыль костной ткани — результат превалирования процессов резорбции над остеосинтезом. Образование новой кости в этом случае замедлено и не компенсирует разрушение кости и степень деструкции, вызванной действием этиологических факторов. [12]
Процессы ремоделирования в костной ткани имеют интермиттирующий характер с периодами ремиссии и обострения. В период ремиссии процессы костеобразования и остеорезорбции уравновешены. Активные процессы перестройки костной ткани скелета чаще наблюдаются в весенне-осенние периоды, что совпадает с периодами обострения хронического течения ГП. [12]
Ткани пародонта претерпевают существенные изменения на протяжении всей жизни человека. С возрастом снижаются активность обмена веществ, некоторых ферментов, иммунологическая реактивность.[9] Рецессия десны, обнажение корня зуба, остеопороз и/или остеосклероз альвеолярного гребня, уменьшение периодонтальной щели — все это являются признаками генетически заданного процесса старения пародонта. Патогенные, воспалительные, воспалительно-дистрофические и дистрофические процессы чаще всего сочетаются с инволютивными изменениями в тканях пародонта. Медленное прогрессирование потери альвеолярной кости, подвижность зубов и, в конечном итоге, потеря зубов вызваны кумулятивным влиянием инволютивных изменений и патологических процессов. [14,15]
Структурно-функциональный возраст пародонта моделировался В. В. Поворознюком и И. П. Мазуром, используя возраст как фактор, определяющий состояние тканей пародонта. Поскольку разработка моделей позволяет количественно оценить состояние тканей пародонта, их можно использовать для планирования и оценки профилактических и реабилитационных мероприятий, проведения донозологической диагностики генерализованного пародонтита, оценки скорости старения пародонта.
Незначительная активность процессов внутренней перестройки костной ткани при замедленном темпе старения пародонта: остеогенез балансирует процессы резорбции костной ткани. Значение метаболических изменений структурно-функционального состояния костной системы несущественно. У этой группы лиц целесообразно применение местной терапии заболеваний пародонта [4].
В период ускорения темпов ремоделирования костной ткани скелета активизируются дистрофически деструктивные процессы в тканях пародонта у пациентов с нормальным темпом старения. Целесообразно назначить остеотропные препараты в период обострения хронического генерализованного пародонтита [24]. 
Активность дистрофически деструктивных процессов в тканях пародонта имеет тесную взаимосвязь с нарушениями структурно-функционального состояния костной системы и с ускоренными темпами старения: активной скоростью ремоделирования с преимущественной резорбции костной ткани в целом организме, низкой минеральной плотностью костей скелета [29].
В патогенезе резорбции альвеолярного гребня играют большую роль остеопения и остеопороз скелета. В данной группе пациентов целесообразно проводить комплексное лечение с использованием остеотропных препаратов [21]. 
Автор Wactawski-Wende J. в своей статье в Journal of Periodontology, обобщив свой врачебный опыт и опыт исследований своих коллег, сделал вывод о том, что остеопороз и связанной с ним потерей костной массы с  заболеваниями пародонта и потерей зубов имеют прямую взаимосвязь. Он отметил, что остеопороз, в том числе затрагивающий челюстно-лицевую область, может спровоцировать неблагоприятное условие в полости рта, которое значительно увеличивает склонность тканей пародонта к инфекционной деструкции. Подводя итог, он подчеркнул, что, зная взаимосвязь между двумя этими патологическими процессами, дает возможность врачам планировать свой подход к профилактике и лечению данных заболеваний.

Влияние гормонов на состояние пародонта.
Гормоны являются специфическими регуляторными молекулами, которые определяют размножение, рост и развитие организма, поддержание его внутренней среды, а также производство, использование и хранение энергии. Почти во всех типах тканей организма происходят гормональные изменения, которые являются как естественными, так и в некоторых случаях патологическими. Выявлено, что ткани пародонта содержат рецепторы-мишени для воздействия ряда гормонов, таких как андрогены, эстрогены и прогестерон. Вследствие этого, системный дисбаланс эндокринной системы имеет важное значение в патогенезе заболеваний пародонта [4,5].
Метаболизм костных минералов зависит от стероидных половых гормонов, таких как эстроген и эстрадиол. А также прогестерон, тестостерон и ДГТ, андростендион, дигидроэпиандростендион и половой гормон, связывающий глобулин, относятся к другим гормонам, участвующим в метаболизме костной ткани. Эстрогены, прогестерон и тестостерон являются гормонами, которые имеют наибольшую степень связи с патогенезом заболеваний пародонта. 
Эстроген и прогестерон отвечают за физиологические изменения в организме женщины на определенных специфических этапах ее жизни, начиная с периода полового созревания. Некоторые изменения, связанные с половым созреванием, вызываются эстрогеном, а прогестерон действует синергически для формирования менструального цикла, а также ингибируют высвобождение фолликулостимулирующего гормона передней долей гипофиза. Эти гормоны также способствуют анаболизму белка и росту организма и оказывают воздействие на различные органы и системы, в том числе и на полость рта. Эстрогены, в частности, могут влиять на выработку и поддержание коллагена, а также на дифференцировку клеток многослойного плоского эпителия.
В остеобластоподобных клетках найдены рецепторы к эстрогену, которые создают механизм прямого воздействия на костую ткань. Данные рецепторы также располагаются в периодонтальной связки, в фибробластах собственной пластинка и в периостальных фибробластах, обеспечивая прямое действие половых гормонов на различные ткани пародонта. Клинически, по сравнению с лицами с низким уровнем эстрогенов у пациентов с достаточным уровнем эстрогенов в крови не было выявлено воспалительных изменений в пародонте с более высоким уровнем зубного налета. Из этого следует, что достаточное количество эстрогена может подавлять активность медиаторов воспаления. Это возможно связано с тем, что прогестерон и эстрадиол способствуют образованию простагландинов. 
Снижение секреции эстрогена у женщин влияет на элементы, которое определяет состояние эндотелия кровеносных сосудов. При ишемии, дистрофии или воспалении первым реагирует эндотелий. В эндотелиальных клетках происходит набухание и вакуолизация митохондрий с переходом в гигантские и искривленные формы, что является маркером их защитной реакции от лизиса при развитии воспаления пародонта у женщин с гипоэстрогенемией. Часто наблюдаются тромбоциты в просвете капилляров при хроническом пародонтите средней и тяжелой степени, а базальная мембрана может истончаться или даже появляются прерывость в некоторых случаях. 
По данным многочисленных исследований на пародонт могут влиять следующие эффекты эстрогенов:
· угнетают  высвобождение провоспалительных цитокинов клетками мозга человека;
· снижают уровень Т-клеточного воспаления;
· подавляют синтез лейкоцитов в костном мозге;
· ингибируют хемотаксис полиморфно-ядерных нейтрофилов (ПМН);
· стимулируют фагоцитоз ПМН
Прогестерон является еще одним половым гормоном, непосредственно влияющим на пародонт. Согласно экспериментальным, эпидемиологическим и клиническим исследованиям, прогестерон активно участвует в метаболизме костной ткани и играет важную роль как в резорбции, так и в формировании костной ткани. Согласно исследованию, прогестерон может воздействовать на костную ткань напрямую, действуя на рецепторы остеобластов или косвенно, конкурентно воздействуя на рецепторы глюкокортикоидов. Воздействие прогестерона на пародонт включает следующее:
· редуцирование противовоспалительного действия глюкокортикоидов;
· увеличение производства ПГ;
· увеличение содержания полиморфно-ядерных лейкоцитов и ПГ-Е2 в десневой жидкости;
· влияние на синтез коллагена и других белков;
· изменение метаболизма фибробластов PDL;
· увеличение проницаемости сосудов
Существует ряд факторов, влияющих на уровень и характер воздействия половых гормонов на пародонт: пол, возраст, гормональные препараты.
Очевидно, что пол оказывает существенное влияние на плотность костной ткани человеческого скелета. Известно, что женщины более склонны к развитию остеопороза, чем мужчины. По сообщению E. Lau и соавт., женщины составляют 80% больных остеопорозом, что связано с большей распространенностью переломов бедра у женщин и большей склонностью к гормональному дисбалансу на протяжении всей жизни. Системные метаболические сдвиги, вызванные гипоэстрогенемией, оказывают воздействие на пульпу зуба и ткани пародонта, а также развивается остеопороз во всем скелете, включая костную ткань челюсти. Кроме того, гипоэстрогенемия ускоряет потерю губчатого, а затем следует постепенная убыль кортикальной костной ткани, что более характерно для возрастных изменений. При сравнении формы и высоты остаточного альвеолярного отростка между полами было обнаружено, что у женщин высота остаточного гребня ниже, чем у мужчин. Это связано с тем, что женщины в период менопаузы имеют более низкий уровень эстрогена циркулирующей в крови, что приводит к снижению плотности костной ткани и высоты альвеолярных отростков. Данные эффекты конкретно коррелируют у женщин с концентрацией гормонов, а не с более высокой чувствительностью тканей пародонта, так как было установлено, что ткани пародонта обычно содержат одинаковое количество рецепторов половых гормонов у мужчин и женщин.
В среднем менопауза у женщин наступает в возрасте 45—50 лет. Из этого следует, что 30—40% всей жизни женщины приходится на климактерический период. В большинстве случаев гормональные изменения в организме являются частью нормального физиологического процесса, но изменения или колебания уровня эстрогена могут ухудшить самочувствие и снизить качество жизни. Эстрогены напрямую оказывают влияние на различные органы и системы организма. В базальном слое эпителия, сердечной мышце, соединительной ткани десен и других ткани полости рта, костной ткани находятся рецепторы гормонов. Эстрогены воздействуют на клеточную пролиферацию, дифференцировку, кератинизацию десневого эпителия. Во время менопаузы колебания уровня половых гормонов считаются факторами как воспалительных изменений в десне, так и гипертрофии, дистрофии и атрофии. Однако важно отметить, что эти изменения негативно сказываются на состояние здоровья мужчин. Проявление остеопороза, который поражает как мужчин, так и женщин в период менопаузы и,  наблюдается реже, мужчин пожилого и старческого возраста, оказывая следующие воздействия на состояние пародонта:
· более низкое содержание костного минерала в челюстях
· увеличение частоты пародонтоза и выпадения зубов
· плохое заживление ран
Основной формой циркулирующего эстрогена в крови женщин в пременопаузе является 17β -эстрадиол. Уровень эстрогена у женщин начинает снижаться по мере приближения менопаузы, в основном в конце фолликулярной и лютеиновой фаз менструального цикла. Уровень циркулирующих эстрогенов в крови постепенно снижается, в то время как концентрация фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормонов повышается. В результате снижаются вышеперечисленные действия эстрогена, а также уменьшается противовоспалительное действие этого гормона на пародонт. Другой половой гормон – прогестерон – имеет важное значение в метаболизме костной ткани как пре-, так и постменопаузы. Считается, что в первые два десятилетия после менопаузы потеря костной массы в первую очередь вызвана недостаточностью функции яичников и связанными с ней изменениями, а вовсе не с возрастом. Согласно проведенным исследованиям, прогестерон может конкурировать с глюкокортикоидами за рецепторы остеобластов, предотвращая вызванный глюкокортикоидами остеопороз. 
Таким образом, половые гормоны играют значительную роль в возникновении, развитии и прогрессировании заболеваний пародонта, а также в заживлении ран полости рта.  Уровень и характер воздействия гормонов различаются в зависимости от пола, возраста и периода жизни пациента. По всей вероятности, не все пациенты одинаково реагируют на тот или иной уровень половых гормонов в крови. Высокий уровень гигиены полости рта и заместительная гормональная терапия могут помочь уменьшить пагубное влияние падения концентрации половых гормонов на заболевания пародонта.


Остеопороз и заболевания пародонта.
Главная проблема современного общества, которую выделяют многие социологи – это способность человека вести “независимую жизнь”. Это особенно актуально для лиц пожилого возраста, у которых “независимая жизнь” тесно связана с психической сохранностью и способностью к движению, что дает возможность самообслуживания. Среди заболеваний, приводящих к ограничению движения, важнейшее место занимает остеопороз, и тем самым становится чрезвычайно важной социально-экономической проблемой [12]. 
Широкомасштабные исследования в области эпидемиологии, проведенные в Европе, США, России в течение 10-20 лет, показали высокую частоту заболеваемости остеопорозом. Риск развития остеопороза увеличивается с возрастом. Частота переломов у мужчин приблизительно в 2 раза ниже, чем у женщин. У мужчин старше 50 лет вероятность перелома вследствие остеопороза в 2 раза ниже, чем у женщин. В России среди людей в возрасте 50 лет и старше остеопороз выявляют у 34% женщин и 27% мужчин, а частота остеопении составляет 43 и 44% соответственно. Следовательно, с учетом населения России остеопорозом страдают около 14 млн человек и еще у 20 млн – остеопения [13]. 
В соответствии с критериями ВОЗ по данным денситометрии остеопороз выявлен у 28%, остеопения – у 50% пожилых людей (одинаковые показатели у мужчин и женщин). Затраты на лечение больных с переломами составляют в США 8 млрд долларов в год, в Великобритании – 160 млн фунтов стерлингов. Во всем мире и особенно экономически развитых странах увеличивается продолжительность жизни, следовательно растет число лиц пожилого возраста и одновременно увеличивается частота остеопороза и переломов. Из года в год остеопороз становится все более серьезной проблемой здравоохранения: ученые считают, что количество переломов, вызванных остеопорозом, увеличится в первой половине XXI века, а также возрастет заболеваемость остеопорозом среди мужчин [12,13]. 
Наибольшую опасность остеопороз представляет для женщин в менопаузальном периоде. Менопаузальный остеопороз выявляется у 25 – 30% женщин в возрасте 50 – 75 лет, составляя 85% в структуре первичного остеопороза [2]. 
В настоящее время ВОЗ рассматривает остеопороз  как одно из основных заболеваний, обусловленных образом жизни, наряду с инфарктом миокарда, раком и внезапной смертью, хотя сегодня уже хорошо известен существенный вклад генетических факторов в возникновение и развитие заболевания. Однако необходимо подчеркнуть, что рано начатая активная профилактика и лечение могут существенно повлиять на распространенность, прогрессирование и исходы заболевания. 
Впервые описал клиническую картину остеопороза и провел дифференциальную диагностику с остеомаляцией Г. Поммер в 1885 г. Первое патоморфологическое описание данной болезни принадлежит Г. Герту и Г. Шморлю (1930-1931 гг.). Однако лишь благодаря работам основоположника клинической остеологии Ф. Олбрайта (1940 г.) остеопороз становится заболеванием, известным клиницистам [13]. 
Остеопороз – метаболическое заболевание скелета, характеризуемое следующими признаками:
1) снижением костной массы
2) нарушением микроархитектоники костной ткани
3) и как следствие причин, изложенных в первых двух пунктах, снижение прочности костной ткани, что повышает риск переломов, прежде всего при минимальной травме (низкотравматические или остеопоротические переломы).
В определении остеопороза фигурирую два кардинальных признака – прочность кости и переломы.
Прочность кости определяют два основных фактора – минеральная плотность костной ткани (МПК) и качество костной ткани. Чем ниже МПК, тем кость менее прочная, так как фактически МПК отражает ее количество. Эластичность костной ткани в молодом организме гораздо выше, чем в пожилом, что также характеризует качество костной ткани. Кроме этих характеристик качества костной ткани, выделяют также:
· архитектуру и геометрию костной ткани
· соотношение в матриксе органического и неорганического компонентов
· содержание коллагена
· поперечные связи трабекул
· степень минерализации матрикса
· размер минеральных кристаллов
· метаболизм костной ткани
· ремоделирование кости
· накопление микроповреждений.

Ремоделирование кости.
Ремоделирование – процесс непрерывного обновления костной ткани, зоторый очень важен для поддержания ее нормального и здорового состояния.
Ремоделирование происходит в различных локусах кости, которые называются костными многоклеточными единицами. У взрослых молодого возраста каудый цикл ремоделирования сбалансирован, то есть масса резорбционной ткани полностью замещается массой вновь образованной костной ткани.
После завершения циокла ремоделирования минерализации вновь образованной костной ткани продолжается, что носит название “вторичная минерализация”. Степень вторичной мнерализации находится в обратной зависимости от скорости обновления костной ткани, как бисфосфофонаты, усиливают ее минерализацию.
В скелете взрослого человека практически все костные многоклеточные единицы находятся в процессе ремоделирования. Однако в процессе в росте и развития , то есть в детском и подростковом возрасте многие костные многоклеточные единицы находятся не в стадии  ремоделирования, а исключительно моделирования, то есть прирост костной ткани происходит без фазы резорбции. Это обеспечивает быстрое и значительное увеличение костной массы.  Этот процесс “чистого” моделирования идет главным образом в периостальной поверхности кости и обеспечивает значительный прирост размера костей в молодом организме.
Пик костной массы.
Пик костной массы служит важным прогностическим фактором риска переломов в период зрелости и старения организма. Увеличение костной массы происходит в основном в детстве и подростковом возрасте, при этом трабекулярная (губчатая) кость достигает пика в возрасте 12-16 лет, а кортикальная – в 20-24 года. На величину пика костной массы влияет генетические (на 60-85%) и гормональные (у девочек 50% костной массы набирается за 2 года до наступления менархе и в течение следующих 2 лет) факторы, а также факторы внешней среды (в частности, физическая активность и питание).
Потеря костной массы.
Масса костной ткани начинает уменьшаться на 4-й декаде жизни, в частности, МПК уменьшается примерно 1% в год. Потеря костной массы ускоряется в период менопаузы – в течение первых 5 лет менопаузы МПК может снижаться до 5% в год. В течение жизни женщина теряет до 50% трабекулярной ткани и до 35% кортикальной, в то время как у мужчин эти потери составляют лишь  по сравнению с женщинами. 
Выделяют две причины потери костной ткани:
1. Повышается количество участков ремоделирования, и, поскольку скорость резорбции существенно скорость восстановления кости, баланс нарушается в сторону потери костной массы.
2. Нарушен баланс между процессом резорбции кости и ее восстановления в процессе ремоделирования, например размеры полости, создаваемой остеокластами в кости, существенно превышают возможности остеобластов полностью их заполнить новой костной тканью [12,13].
В 1994 году ВОЗ определила остеопороз и остеопению на основании оценки результатов денситометрического исследования как различные степени дефицита минеральной плотности кости. Так остеопороз — снижение минеральной плотности кости на 2,5 и более стандартных отклонения ниже среднего значения у взрослых молодых людей (обычно 30 лет) того же пола. Остеопения определена как снижение минеральной плотности кости на 1,0 и более стандартное отклонение от минеральной плотности кости у взрослых молодых людей, но не достигающее дефицита в 2,5 стандартных отклонения, т.е. той степени дефицита, с которой начинается определение остеопороза.

Классификация остеопороза (ВО3, 1994):
	Диагностические критерии
	Показатель Т

	норма
	Т > -1.0

	остеопения
	-2.5 < T < -1.0

	остеопороз
	T < -2.5

	тяжелый остеопороз
	T < -2.5 и наличие перелома в анамнезе



В основе остеопороза лежит нарушение баланса между процессами метаболизма костной ткани. Кость формируется при помощи остеобластов. Вновь сформированная кость содержит органический матрикс, состоящий преимущественно из коллагена первого типа, подвергшегося процессу минерализации. Процесс резорбции костной ткани находится под контролем остеокластов – больших многоядерных клеток, развившихся из клеток-предшественников – моноцитов и макрофагов. Они вначале изолируют один из сегментов костной поверхности, образуя тем самым лакуну (лакуна Howship'a). На следующем этапе в условиях подкисленной среды происходит растворение минерального компонента, а затем действие кислых протеаз обеспечивает энзимную деградацию органических компонентов, включая коллаген.  Остеобласты оказываются включенными в костный матрикс и становятся остеоцитами в течение длительного периода формирования кости. Остеоциты напрямую связаны с внешней поверхностью кости посредством микроканалов, которые играют решающую роль в транспорте кальция. Весь процесс ремоделирования кости происходит в отдельных ограниченных сегментах скелета, именуемых участками ремоделирования кости ( bone-remodeling unit – BRU ), причем процесс рассасывания всегда предшествует процессу формирования. В норме число этих участков составляет около 1 млн.
Остеопороз характеризуется нарушением равновесия между процессами образования и разрушения костной ткани, что приводит к ее разрежению (уменьшается масса костной ткани на единицу объема, то есть происходит снижение числа трабекул на единицу объема с расширением межтрабекулярных пространств). Клиническим проявлением является повышенная хрупкость кости [3].
      Кости с возрастом истончаются, становятся менее прочными и упругими. Частично это объясняется тем, что примерно после 35 лет вымывание из костей кальция идёт более интенсивно, нежели его отложение в костной ткани. Это свойственно всем, но у некоторых людей выражено особенно сильно и ведёт к остеопорозу. Соотношение кальция и магния занимает главное место среди всех факторов, обеспечивающих прочность скелета. При снижении количества магния в крови, почки восстанавливают равновесие, удерживая меньше кальция. Наоборот, когда концентрация магния возрастает, почки выводят меньше кальция. По этой причине организму в первую очередь необходимы магний и В6, который способствует удержанию магния в клетке [29].
Остеопороз поражает весь скелет, но особенно кости бедра, предплечья и позвонки. Даже слабый удар (например, при падении на улице) может привести к перелому. Более того, в случае позвонков компрессионные переломы могут иметь место даже в отсутствие внешнего воздействия — в результате нагрузки, создаваемой собственной тяжестью тела. Такого рода повреждения, а также уплощение хрящевых межпозвонковых дисков из-за утраты ими упругости служат причиной того, что в старости человек «растёт вниз», а его осанка портится. Остеопороз особенно распространён у пожилых женщин: после 60 лет им страдает каждая четвёртая [2]. У мужчин он возникает вчетверо реже. Дело в том, что до менопаузы  прочность костей поддерживают эстрогены, а после неё их уровень в организме падает. Эстрогены являются антагонистами паратгормона – гормона паращитовидной железы, который стимулирует повышение концентрации кальция в крови. Это происходит за счёт «вымывания» кальция из костей, следовательно дефицит женских половых гормонов приводит к уменьшению их прочности, то есть вероятность перелома у женщин преклонного возраста увеличивается [4].
Также остеопороз поражает суставы, несущие тяжесть тела (особенно тазобедренный и коленный), но и все прочие обычно становятся туго подвижными и болезненными [3].

Классификация остеопороза:
 Первичный остеопороз.
1. Ювенильный остеопороз у детей характеризуется генерализованным уменьшением минерализации кости и при этом исключен рахит и какие-либо другие причины. Клинические признаки иногда можно увидеть при рождении, в раннем детстве, до или после полового созревания. Также может проявляться у людей молодого возраста, у которых имеется ускоренный рост. Патофизиология ювенильного остеопороза включает снижение образования матрикса кости и дисбаланс между минерализацией кости и ее резорбцией. Этиология ювенильного остеопороза неизвестна. Предполагают врожденный дефект костного метаболизма. 
От первичного ювенильного остеопороза следует отличать вторичный ювенильный, связанный чаще со стероидной терапией и другими факторами.

2. Идиопатический остеопороз у взрослых недостаточно изучен. Встречается в 10 раз чаше, чем ювенильный, сопровождается компрессионными переломами позвонков у лиц от 30-60 лет. При костной гистоморфометрии обнаруживается нарушение остеобластической функции со снижением скорости образования кости. 
3. Постменапаузальный остеопороз (I ТИП)
Постменопаузальный остеопороз (I типа) явялется одной из наиболее широко распространенных форм системного остеопороза. Проявляется в возрасте 51 - 75 лет и развивается примерно у 30-40% женщин. Он обусловлен наблюдающейся в этот период жизни гормональной перестрофкой, связанной в первую очередь с уменьшением, а затем с прекращением выработки яичниками эстрогенов [12,13].  
Постменопаузальный остеопороз занимает 85% в структуре первичного остеопороза.
Данный вид отличается значительно большей потерей губчатой ​​ткани по сравнению с компактной. Именно он в основном отвечает за переломы позвонков и дистального отдела лучевой кости [12]. 
В патогенезе остеопороза у женщин в постменопаузальном периоде принимают участие различные факторы, в том числе эстрогены, особенно эстрадиол [4].
В период менопаузы нарушается поддерживаемый эстрогенами баланс между остеобластами и остеокластами в процессах ремоделирования. По современным представлениям остеобласты и остеокласты содержат высокоспецифичные рецепторы эстрогенов и являются клетками-мишенями для этих гормонов. Оказывая прямое быстрое действие на остеокласты и опосредованное (через интерлейкин 1,6 и β-ФНО) влияние на остеобласты, эстрогены приводят к ингибированию резорбции костной ткани. Помимо прямого воздействия на кости, эстрогены проявляют опосредованное влияние на костный обмен путем изменения концентрации кальцийрегулирующих гормонов и локальных факторов [27].
Защитное действие эстрогенов на кость осуществляется следующими механизмами:
· уменьшением в костной ткани числа рецепторов к ПТГ и снижением чувствительности к нему
· усилением секреции кальцитонина, оказывающего в основном физиологический эффект в отношении подавления костной резорбции
· воздействием кальцитриола в большей степени на кишечную стенку, чем на кость, что способствует повышению всасывания кальция и нормализации его гомеостаза.
 При снижении выработки эстрогенов нивелируется их защитное действие на кость и, как следствие, усиливается костная резорбция [16].
В результате естественной или хирургически обусловленной менопаузы снижается защитное влияние на костную ткань не только эстрогенов, но и прогестерона, роль которого заключается в стимуляции формирования костной ткани благодаря взаимодействию со специфическими рецепторами на остеобластах и снижению ингибирующего влияния глюкокортикоидов на костную ткань. Таким образом, возрастное снижение продукции гормонов яичниками ведет к нарушению функционального баланса между отдельными гормональными системами, прежде всего за счет изменения уровня кальция в крови, при параллельном повышении активности остеокластов, что способствует остеокластов, превалированию процесса резорбции над процессом формации костной ткани и, как следствие, приводит к развитию менопаузального остеопороза. А также в развитии постменопаузального остеопороза играют большую роль генетические факторы, влияние внешней среды (физическая нагрузка, питание, вредные привычки) [21]. 
Нужно подчеркнуть, что далеко не все женщины страдают остеопорозом в менопаузе, а только в 25-30% случаев. 
Данные о существовании генетических факторов в возникновении постменопаузального остеопороза в настоящее время все больше подтверждается. Риск развития остеопороза может быть обусловлен генетическим полиморфизмом рецептора 1,25(OH)2D3, а также различные гены цитокининов участвуют в развитии предрасположенности к остеопорозу [16]. 
4. Сенильный остеопороз (II ТИП)
Остеопороз II типа (инволюционный или сенильный) развивается в основном у лиц старше 70 лет, у женщин вдвое чаще, чем у мужчин. Он поражает как трабекулярную, так и кортикальную костную ткань, прогрессирует постепенно и чаще связан с возрастными изменениями в организме. Часто приводит к переломам шейки бедра, тел позвонков, проксимальных отделов плечевой и большеберцовой кости, таза.
В этиологии сенильного остеопороза большую роль играют отрицательный кальциевый баланс с развитием вторичного гиперпаратироидизма в комплексе с дефицитом половых гормонов. Дефицит витамина Д возникает у людей пожилого возраста, у которых плохое питание, не выходящих из дома, не получающих солнечного света. Всасывание кальция в кишечнике снижается, а функция почек падает, включая способность к гидроксилированию 1,25-гидроксивитамина D3 в активные метаболиты. В результате отрицательного кальциевого баланса развивается вторичный гиперпаратиреоз. Таким образом, организм старается поддержать уровень кальция в сыворотке за счет повышенного его освобождения из костной ткани. 
Для сенильного остеопороза характерен перелом шейки бедра. У женщин может одновременно встречаться наличие остеопороза I и II типа. 
Вторичные остепорозы
Вторичные остеопорозы составляют менее 15% случаев остеопороза. По этиологии вторичный остеопороз делятся на:
· при заболеваниях эндокринной системы (эндогенный гиперкортицизм, гипогонадизм, гиперпаратиреоз, инсулинзависимый сахарный диабет, гипопитуитаризм);
· при ревматических заболеваниях (ревматидный артрит, системная красная волчанка, анкилозирующий спондилоартрит);
· при заболеваниях органов пищеварения (резецированный желудок, мальабсорбция, хронические заболевания печени);
· при заболеваниях почек (хроническая почечная недостаточность, почечный канальцевый ацидоз);
· при заболеваниях крови (миеломная болезнь, талассемия, лейкозы и лимфомы);
· при других заболеваниях и состояниях (иммобилизация, нервная анорексия, алкоголизм, нарушение питания, трансплантация органов);
· при генетических нарушениях (несовершенный остеогенез, синдром Марфана, синдром Эндерса-Данлоса);
· в результате приема медикаментов (кортикостероиды, иммунодепрессанты, барбитураты, тиреоидные гормоны).
В настоящее время известно множество других причин вторичного остеопороза: иммобилизация, хроническая почечная недостаточность, заболевания печени, синдром мальабсорбции, хронические обструктивные заболевания легких, ревматоидный артрит, саркоидоз, злокачественные опухоли, а также длительная невесомость при полетах.
В настоящее время менопаузальный остеопороз относят к поздним обменным нарушениям, связанным с климаксом. При отсутствии необходимых профилактических мероприятий скорость снижения массы кости в этот период составляет 2-5% в год. Достаточной выраженности процесс достигает, как правило,  через 5-10 лет после наступления менопаузы, когда костная масса снижается примерно на 25-30% и появляются клинические симптомы остеопороза:
· боли в поясично-крестцовых и грудных позвонках
· чувство тяжести между лопатками
· чувство усталости в спине
· необходимость многократного отдыха в положении лежа в течение дня
· нарушение в походке, хромота
· уменьшение роста
· боли в спине, пояснице, конечностях и суставах
· деформация фигуры
Резко увеличивающееся в этот период количество переломов костей составляет от 1:6 до 1:3. Характерные для этого вида остеопороза атравматические переломы костей возникают под влиянием небольших нагрузок. В любом возрасте на фоне дефицита эстрогенов потеря костной массы происходит преимущественно в губчатой костной ткани, которая представлена в основном в телах позвонков, в пяточных костях и метафизах длинных трубчатых костей (например, в костях предплечья). В связи с этим в первые годы менопаузы чаще встречаются компрессионные переломы позвоночника и перелом лучевой кости в типичном месте [12,13].
Компрессионные переломы в первую очередь возникают в «весонесущих» позвонках (с VII грудного и ниже), обусловливая снижение роста, изменение осанки, усиление деформации скелета. В грудном отделе позвоночника нарушение осанки проявляется прогрессирующим увеличением кифоза, в поясничном выпрямлением лордоза. По мере прогрессирования остеопороза помимо нарушений в губчатой ткани происходит ускорение костной резорбции и нарушение внутренней архитектоники кортикальных слоев кости, что приводит к возрастанию количества переломов костей.
Потеря кортикальной кости происходит более медленно, поэтому и переломы кортикальной кости случаются в более позднем возрасте и относятся к категории сенильного остеопороза, развивающегося после 70 лет (перелом бедренной кости). Большую роль в возникновении этого вида остеопороза играет уменьшение (практически в 2 раза) способности кожи к выработке витамина D [13].
Пациенты могут испытывать сильную боль, связанную со сдавлением нервных корешков при свежем переломе (особенно после травмы). Боль может иррадиировать в грудную клетку, живот, бедро, а при тяжелом повреждении сопровождаться парезами и другой неврологической симптоматикой. Обычно острая боль проходит через 4-6 недель. Падение на вытянутую руку обычно приводит к переломам дистальных отделов костей предплечья (таким как перелом Коллиса или перелом луча в типичном месте). Переломы проксимального отдела бедренной кости чаще возникают при падении на бок или на спину. Переломы других локализаций (например, ребер) нередко ассоциируются с вторичным остеопорозом, обусловленным длительным приемом стероидных препаратов или другими причинами [2].
Диагностика остеопороза
Рентгенография 
До недавного времени единственным методом, позволяющим оценть качество кости, было рентгенологическое  исследование. Однако рентгенологически диагноз остеопорозх можно установить лишь при потере более чем 25-30% костной массы. Рентген используется для исследования поврежденной части скелета независимо от наличия симптомов. Например, компрессионные переломы у пациентов с остеопорозом можно обнаружить с помощью рентгена. Для тех же целей можно использовать современные методы томографии таких, как компьютерная и магнитно-резонансная томография [12,13]. 
Денситометрия 
В настоящее время одним из наиболее значимых методовдиагностики метаболических заболеваний скелета, в том числе остеопороза, является количественная денситометрия. Этот метод позволяет диагностировать от 2% до 5% потери костной массы, изучить динамику плотности костной ткани в процессе развития заболевания или оценить эффективность лечения:
· ультразвуковая денситометрия
· двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия
· количественная компьютерная томография (ККТ)
Золотым стандартом диагностики во всем мире признаетя двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия (DEXA), которая сочетает в себе ряд качеств: возможность исследования осевого скелета, высокую чувствительность и специфичность, точность и низкую ошибку воспроизводимости, минимальность дозы облучения и быстроту исследования.
На основании сравнения измеренных значений минеральной плотности у исследуемого пациента с эталонными данными, программа прибора переводит абсолютные значения минерального содержиная костей и минеральной плотности костей (МПКТ), полученные в ходе исследования, в диагностические категории Т и Z. 
Т-критерий – среднеквадратическое отклонение минеральной плотности костей пациента от среднестатистической МПК для лиц того же пола в возрасте 30 лет (пик костной массы). Это показание позволяет выявить остеопения или остеопороз у лиц старше 20 лет.
Z-критерий – величина среднеквадратичного отклонения МПК пациента от среднестатистического показателя минеральной плотности кости для лиц того же пола и возраста. С помощью этого показателя можно оценить минеральную плотность костной ткани у детей и подростков до 20 лет и исключить влияние возраста на МПК в старших возрастных группах (старше 30 лет) [12,13].
ВО3 были разработаны следующие диагностические категории для интерпретации результатов измерения МПКТ у женщин:
· определенный (выраженный) остеопороз - МПКТ более чем на 2,5 стандартных отклонения ниже среднего уровня пика костной массы у молодых здоровых женщин и наличие переломов;
· остеопороз - МПКТ более чем на 2,5 стандартных отклонения ниже среднего уровня пика костной массы у молодых здоровых женщин;
· снижение костной массы (остеопения) - МПКТ на 1-2,5 стандартных отклонения ниже среднего уровня пика костной массы у молодых здоровых женщин,
· норма - МПКТ не более чем на 1 стандартное отклонение ниже среднего уровня пика костной массы у молодых здоровых женщин.
Преимуществами ультразвуковой денситометрии являются отсутствие радиации, низкая стоимость исследования, большая точность и хорошая воспроизводимость, обусловившие широкое использование этого метода для осуществления скрининговых программ. Однако для исследования доступны лишь периферические участки скелета, что создает трудности в оценке минеральной плотности костной ткани осевого скелета.
Основным показанием к количественной компьютерной томографии является необходимость селективного анализа губчатой и компактной кости в единицах объемной плотности. Однако применение метода затруднено при исследованиях костей периферического скелета, а также в связи с большой суммарной лучевой нагрузкой при длительных динамических наблюдениях и высокой стоимостью исследования.
Показания к денситомерии. Обычно назначается при наличии факторов риска остеопороза, таких как возраст старше 65 лет, переломы в анамнезе, длительное лечение кортикостероидами и т. д. Денситометрия может быть назначена любому пациенту при необходимости исключения остеопороза и отсутствии противопоказаний к исследованию, так как остеопороз часто (по некоторым данным, до трети случаев) выявляют у лиц, не имеющих клинических проявлений остеопороз и некоторые факторы риска его развития.
Лабораторные исследования
Кроме перечисленных методов диагностики, широко используются лабораторные методы исследования. Целями лабораторной диагностики метаболических заболеваний скелета являются исключение состояний, проявлениями которых может быть остеопения (остеомаляция, метастазы в костях, миеломная болезнь, гиперпаратиреоз и др.), установление причин вторичного остеопороза, а также метаболическая характеристика остеопороза. Последнее важно не только для установления диагноза, но и для выбора адекватной терапии.
Все методы исследования можно разделить на три большие группы.
· Исследования, предназначенные для оценки состояния минерального обмена и кальцийрегулирующих гормонов (концентрация кальция, фосфора и магния в крови; концентрации кальция, магния и фосфора в утренней моче; суточная экскреция кальция с мочой).
· Методы, позволяющие определить тип остеопороза и установить патогенетические механизмы его возникновения (дополнительные методы гормонального и биохимического анализа, позволяющие определить причину вторичного остеопороза).
· Методы, предназначенные для определения маркеров, отражающие состояние «костного оборота» и те метаболические сдвиги, которые происходят непосредственно в кости.
1. Общие скрининг-тесты, которые отражают состояние и функцию основных органов и систем (клинические анализы крови, мочи, биохимические исследования, в том числе на общую щелочную фосфатазу), а также специфические исследования, которые анализируют отделные системы (например, гормоны щитовидной железы при подозрении на тиреотоксикоз, тестостерона при подозрении на гипогонадизм у мужчин).
Лабораторные тесты должны помочь врачу исключить заболевания, которые могут быть причиной остеопороза (вторичный остеопороз) или скрываться под его маской (миеломная болезнь).
Обнаружение повышенного уровня общей щелочной фосфатазы всегда требует объяснения и может выявляться в первые месяцы после перелома, при болезни Педжета, гиперпаратиреозе, миеломной болезни и метастазах в кости, синдроме холестаза. Для подтверждения скелетного происхождения высокого уровня общей щелочной фосфатазы может потребоваться тест на ее костный изофермент.
2. Тесты, определяющие фосфорно-кальциевый обмен (паратиреоидный гормон, общий и ионизированный кальций и фосфор плазмы, суточная потеря кальция и фосфора с мочой, витамин D и его метаболиты).
Для оценки состояния минерального обмена и кальцийрегулирующих гормонов больным с выявленной остеопенией или остеопорозом рекомендуют определять концентрации кальция и фосфора в крови, суточную экскрецию кальция с мочой. При первичном остеопорозе уровень кальция и фосфора в крови и моче, как правило, находятся в пределах нормы, хотя имеются отдельные сообщения о тенденции к гиперкальциемии при менопаузальном остеопорозе с высокими показателями костного обмена.
Гиперкальциемия – наиболее часто встречающийся признак гиперпаратиреоза, явного или скрытого злокачественного новообразования, тиреотоксикоза, гранулематоза, иммобилизации, а также следствие приема лекарственных препаратов (витамин Д, тиазиды, литий, кальцийсодержащие антациды).
Большинству пациентов перед началом лечения для исключения гиперпаратиреоза, единственным клиническим проявлением которого может быть остеопения, рекомендуется определять уровень паратиреоидного гормона. Прием лечебных доз витамина D3 (холекальциферол) или его активных метаболитов при исходно повышенных значениях этого гормона может быть причиной гиперкальцемии и следующих за ней осложнений.
3.  Маркеры костного обмена. Исследование костных метаболитов (маркеров формирования и резорбции кости) используется для оценки активности костного обмена. Чтобы оценить состояние «костного оборота» и те метаболические сдвиги, которые происходят непосредственно в кости, проводят определение биохимических маркеров формирования кости (костная щелочная фосфатаза, остеокальцин, пептид проколлагена первого типа в сыворотке крови) и биохимических маркеров резорбции кости (гидроксипролин, галактозилгидроксилизин, пиридинолиновые поперечные сшивки – С и N-концевые телопептиды: пиридодинолин и деоксипиридодинолин). По соотношению изменений маркеров резорбции и формирования представляется возможным судить о скорости костных потерь, предсказать риск развивающегося перелома кости, интерпретировать результаты измерений костной массы (например, при двухэнергетической рентгеновской денситометрии). Определение в динамике лечения биологических маркеров, отражающих процессы формирования и резорбции костной ткани, позволяет контролировать эффективность проводимой терапии и при необходимости модифицировать ее: при высокой скорости образования рекомендовать препараты, подавляющие резорбцию, а при низкой – препараты, стимулирующие формирование кости. На уровне сегодняшних знаний наиболее чувствительными маркерами для оценки состояния костного обмена при первичном остеопорозе являются остеокальцин (в крови) и деоксипиридодинолин (в моче) [2,12,13].
Для постменопаузального остеопороза характерно увеличение таких маркеров резорбции, как пиридодинолин и деоксипиридодинолин, а также различной степени выраженности увеличение маркеров формирования кости остеокальцина и костной щелочной фосфазы [17].
Альвеолярная кость является одним из компонентов комплекса тканей  пародонта и имеет особое значение,поэтому среди врачей-стоматологов растет интерес к проблеме остеопороза. Альвеолярный гребень, являясь составной частью опорной системы скелета, реагирует на экзогенные и эндогенные факторы, воздействующие на организм человека [4]. 
Пародонтологи изучали влияние эндогенных факторов на состояние тканей пародонта. Установлена связь между заболеванями желудочно-кишечного тракта, почек в развитии воспалительно-дистрофических изменений пародонта. К общим факторам, предрасполагающим к заболеваниям пародонта, относятся эндокринные заболевания (нарушение гормональной функции половых желез, сахарный диабет, заболевания щитовидной железы). Также на состояние тканей пародонта оказывают существенное влияние экзогенные факторы. Частота заболеваний пародонта отличается в зависимости от региона, что указывает на влияние климатических и  географических факторов на ткани пародонта. Нарушения микроциркуляции, метаболизма, ферментов и иммунитета  играют большую роль в развитии патологии тканей пародонта . 
Установлено влияние системного остеопороза на состояние зубочелюстной системы. Процессы, происходящие в костной ткани опорного скелета, не могут не отражаться на состоянии тканей зубочелюстной системы [18]. Также как скелет, костная ткань альвеолярного гребня чувствительна к гормональным регулирующим и контролирующим механизмам организма. 
Известно, что в качестве характерного признака постменопаузального остеопороза дефицит эстрогена ускоряет процессы ремоделирования, способствует дисбалансу между резорбцией кости и образованием кости, ускоряет потерю костной массы и вызывает остеопороз и связанные с ним последствия. Согласно исследованиям стоматологов и остеологов, гипоэстрогенемия у женщин в постменопаузе связана с дегенеративными процессами в пародонте и развитием системного остеопороза [9,16].
Показано, что данная патология значительно чаще встречается у женщин в пременопаузе и постменопаузе. Заболевания пародонта у женщин старше 45 лет составляет 58,7% по сравнению с 26,6% у женщин в возрасте от 20 до 30 лет [18]. 
В исследованиях Blanca Martínez-Garriga, PhD, María Carmen Sánchez, PhD, Mariano Sanz, MD, PhD (2015), проведенных с участием 76 женщин в состоянии постменопаузы, выявлена корреляционная взаимосвязь между минеральной плотностью костной ткани различных отделов скелета и высотой альвеолярного гребня в интерпроксимальных отделах. Уменьшение костной массы скелета способствует уменьшению высоты межзубной костной перегородки, снижению прикрепления десны. Результаты проведенного исследования позволили авторам сделать заключение, что постменопаузальный остеопороз является фактором риска заболеваний пародонта. 
По данным ВОЗ тяжелый пародонтит встречается в 2–10% случаев, пародонтит средней степени поражает 25–45% пациентов, а интактный пародонт встречается только в 5–20% случаев. В результате можно оценить, что распространенность заболевания пародонта составляет в среднем 94,3% людей во всем мире [11].









Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В рандомизированное исследование выбирается 60 женщин. Из них 30 женщин, находящихся в постменопаузальном периоде (от 50 до 60 лет) в виде основной группы, а оставшие 30 женщин – в пременопаузальном периоде в виде контрольной группы (от 35 до 40 лет). В ходе осмотра оценивались следующие параметры: 
1. наличие зубных отложений (наддесневых, поддесневых) оценивается с помощью стоматологического зонда;
2. наличие гиперторофии или степень рецессии десны:
Для определения степени рецессии десны применяют классификацию P.D. Miller (1985):
I степень – рецессия в пределах свободного края десны, возможна ее полная ликвидация;
II степень – рецессия захватывает прикрепленную десну, но не затрагивает интерпроксимальные поверхности корня. Большая вероятность полного ее устранения;
III степень – рецессия десны и на интерпроксимальных поверхностях. Полное устранение маловероятно;
IV степень – рецессия десны на всех поверхностях зуба, разрушена кость. Устранить хирургическими методами невозможно.
Степень гиперторофии десны:
1. легкая – уровень гипертрофии не более   коронки
2. средняя – до  коронки
3. тяжелая – более  коронки

3. кровоточивость десен
К наиболее информативному методу определения степени воспаления десны относится интенсивность кровоточивости десны при зондовой пробе или при надавлении на зубной сосочек. 
Метод очень чувствительный: повышенная кровоточивость при клинически здоровом пародонте определяется приблизительно в 30-40%, что и позволило использовать «зондовую пробу» для раннего выявления начальных воспалительных изменений.
Данный метод был предложен впервые в 1971 г. Мюллеманом (Muhlemann), а в 1975 г. модифицрован Коуэллом (Cowell I.). Состояние десен изучается в области «зубов Рамфьорда» (16, 24, 36, 44 ), с щечной и язычной (небной) сторон с помощью пуговчатого или специально затупленного зонда. Кончик зонда без давления прижимают к стенке бороздки и медленно ведут от медиальной к дистальной стороне зуба. 
Оценивается по шкале:
0 – если после этого кровоточивость отсутствует;
1 – если кровоточивость появляется не раньше, чем через 30 секунд;
2 – если кровоточивость возникает или сразу после проведения кончиком зонда по стенке бороздки, или в пределах 30 сек;
3 – если кровоточивость пациент отмечает при приеме пищи или чистке зубов.
Метод очень информативен и при гингивите, и при пародонтите.
4. наличие зубодесневых карманов (до 4 мм, до 6 мм, более 6 мм) оценивается с помощью специального градуированного зонда в 4 точках у каждого зуба;
5. подвижность зубов(I , II , III степени)
Подвижность зубов определяется по степени их выдвижения с помощью пинцета либо ручек, чаще с одной стороны к зубу прикладывают ручку пинцета, с другой – ручку зеркала или зонда.
Оценка подвижности по Энтиной Д.А.:
I степень – подвижность зубов в вестибулярно-оральном направлении. 
II степень – подвижность зубов в мезиально-дистальном направлении.
III степень – помимо подвижности зубов в указанных выше двух направлениях, наличие подвижности еще и в вертикальном направлении. 
6. характер прикуса (ортогнатический, прогения, прогнатия, прямой, открытый, перекрестный)
7. наличие зубоальвеолярного выдвижения
Также использовалось определение индексов:
· Упрощенный индекс гигиены  Грина-Вермиллиона(OHI-s)
Исследуются 6 зубов (16, 11, 26, 31 – вестибулярные поверхности 36, 46 – язычные поверхности). Оценка зубного налета проводится визуально или с помощью окрашивающих растворов Шиллера-Писарева, эритрозина, фуксина:
0 – отсутствие налета
1 – мягкий налет на  поверхности зуба
2 – мягкий налет  поверхности зуба 
3 – мягкий налет  поверхности зуба
Если налет на поверхности зубов неравномерен, то оценивают по большему объему или для точности берут среднеарифметические двух или четырех поверхностей. 
OHI-s =  
OHI-s = 1 отражает норму или идеальное гигиеническое состояние; 
OHI-s > 1 – плохое гигиеническое состояние. 

· Индекс гингивита PMA
Папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (РМА) позволяет судить о протяженности и тяжести гингивита. Индекс может быть выражен в абсолютных цифрах или в процентах. 
Оценивание:
1 балл – воспаление сосочка; 
2 балла – воспаление края десны; 
3 балла – воспаление альвеолярной десны. 
Оценивают состояние десны у каждого зуба.
Вычисления:
РМА =     , где 
n – количество зубов у обследуемого
3 – коэффициент усреднения. 
В зависимости от возраста обследуемого число зубов при целостности зубного ряда варьирует: (6–11 лет) – 24 зуба; (12–14 лет) – 28 зубов; (15 лет и старше) – 30 зубов. При потере зубов исходят из фактического их наличия. 
Значение индекса при ограниченной распространенности патологического процесса достигает 25%; при выраженной распространенности и интенсивности патологического процесса показатели приближаются к 50%, а при дальнейшем распространении патологического процесса и увеличении его тяжести – от 51% и более.

· Пародонтальный индекс Рассела
Методы оценки тяжести пародонтита тоже многочислены. Метод Рассела (Russel A., 1956г.) – наиболее распространенный и известный как пародонтальный индекс. Изучается состояние пародонта в области всех зубов. Оценку проводят по следующей шкале:
0 – пародонт интактный;
1 – гингивит (в том числе воспаление имеется не вокруг всего зуба, а только на определенном участке);
2 – воспаление, отек десны распространены по всему периметру зуба, но кармана нет, зубодесневое соединение сохранено;
6 – имеется пародонтальный карман разной глубины, а зуб устойчив, его функция не нарушена;
8 – нарушена функция зуба при наличии кармана: зуб подвижен, при перкуссии издает глухой звук.
Данный метод годен тем, что представляет, хоть и не в точной форме, состояние пародонта в области каждого зуба. Однако имеется возможность определить и среднее значение индекса.
Формула расчета индекса:

Значения индекса:
 0,1–1,0 – начальная и легкая степень патологии пародонта; 
1,5–4,0 – среднетяжелая степень патологии пародонта; 
4,0–4,8 – тяжелая степень патологии пародонта. 

· Индекс СPITN
Разработан коллективом экспертов ВОЗ в 1982 году и предназначен для определения нуждаемости населения в специализированной пародонтологической помощи. 
Для определения индекса нуждаемости в лечении болезней пародонта (CPITN) необходимо обследовать окружающие ткани в области 10 зубов.

  

Указанная группа зубов создает наиболее полное представление о состоянии тканей пародонта обеих челюстей. 
Исследование проводится методом зондирования. С помощью пуговчатого зонда выявляют кровоточивость десен, наличие над- и поддесневого зубного камня, клинического кармана. 
Оценивание:
· КОД 0: нет признаков заболевания; 
· КОД 1: кровоточивость, наблюдаемая во время или после зондирования.
Примечание: кровоточивость может появиться сразу или через 10—30
сек. после зондирования.
· КОД 2: зубной камень или другие факторы, задерживающие налет (нависающие края пломб и др.), видимы или ощущаются во время
зондирования.
· КОД 3: патологический карман 4 или 5 мм (край десны находится в
черной области зонда или скрывается метка 3, 5 мм).
· КОД 4: патологический карман глубиной 6 мм или более (при этом
метка 5, 5 мм или черная область зонда скрываются в кармане).
· КОД X: когда в секстанте присутствует только один зуб или нет ни
одного зуба (третьи моляры исключаются, кроме тех случаев, когда
они находятся на месте вторых моляров).
Значения индекса:
0 – лечение не нужно
1 – следует улучшить гигиену
2 – требует проведение курса профессиональной гигиены
3 – показана местная противовоспалительная терапия
4 – показано комплексное лечение












Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для наглядного сравнения обозначили две группы исследования: контрольная группа, в которую вошли женщины в пременопаузальном периоде (35-40 лет), и основная группа, которая состоит из женщин, состоящихся в постменопаузальном периоде (50-60 лет). Наличие менопаузы выявлялось на основе анамнез пациенток, и, исходя из анамнез,  мы определили, в каком периоде находятся женщины.

Уровень гигиены, определенный с помощью индекса Грина-Вермиллиона (OHI-s), равен 0 среди женщин контрольной группы в процентах 23, а у женщин основной группы значение индекса 0 приближается к нулю. Значение OHI-s=1 отмечается в 54% у контрольной группы, а у основной группы – 20%. Значение OHI-s>1 встречается среди пациенток основной группы 80%, а среди женщин группы контроля – 23%. Из данных можно сделать вывод о том, что уровень гигиены основной группы менее удовлетворительный, чем контрольная группа.

Рис. 1. Распределение данных индекса OHI-s в группе контроля.

Рис. 2. Распределение данных индекса OHI-s в основной группе.

Повторяемость рецессии десны также наблюдалось среди женщин основной группы в различных степенях: 
· Рецессия  I степени 20%
· Рецессия II степени 57%
· Рецессия III степени 20%
· Рецессия IV степени 3%

Рис. 3. Распределение данных рецессии десны в основной группе.

При этом в контрольной группе рецессия десны не только отсутствовала в пределах 56%, но и встречалась в двух степенях:
· Рецессия I степени 21%
· Рецессия II степени 23%
· Рецессия III не обнаружилась
· Рецессия IV степени не обнаружилась

Рис. 4. Распределение данных рецессии десны в группе контроля.

В ходе исследования также проводилась проба на кровоточивость десен, которая отмечалась в обеих группах в различной степени. Итак, проводя исследование и оценивая по шкале, у пациенток основной группы обнаружились: 1 – 53%, 2 – 37%, 3 – 10%. А среди женщин контрольной группы: 0 – 60%, 1 – 37%, 2 – 3%.

Рис.5. Распределение данных кровоточивости десен в группе контроля.

Рис.6. Распределение данных кровоточивости десен в основной группе.

При исследовании полости рта пациенток выявили в свою очередь наличие зубодесневых карманов различной величины. В контрольной группе ЗК встречались только до 4 мм в 33%, а отсутсвовали 67%. В числе основной группы встречались с зубодесневыми карманами различной глубины: до 4 мм – 74%, 4-6мм – 23%, более 6 мм – 3%.

Рис.7. Распределение данных по наличию зубодесневых карманов в контрольной группе.

Рис.8. Распределение данных по наличию зубодесневых карманов в основной группе.

Наличие подвижности зубов встречалось в пределах I и II степенях. Среди женщин основной группы подвижность первой степени отмечалась  в процентах 60 и второй степени в 13%, а подвижность не обнаруживалось у 27% женщин. В числе женщин контрольной группы подвижность не обнаружена у 87%, I степень встречалась 10%, а II степень – 3%. Из получившейся статистики можно сделать вывод, что в основной группе подвижность I и II степени отмечается приблизительно у 86,6%, а в группе контроля отмечают только приблизительно в 26,6% подвижности зубов.

Рис.9. Распределение данных подвижности зубов в основной группе.

Рис.10. Распределение данных подвижности зубов в контрольной группе.

С помощью индекса РМА определили наличие гингивита и ее тяжесть. В среднем он составлял среди женщин, находящихся в постменопаузальном периоде, 11,76%, а среди женщин, которые находятся в периоде пременопаузы, индекс РМА составлял в среднем 0,63%. Если быть совсем точной, то на диаграмме, представленной ниже, можно увидеть подробное раздробление получившееся значение индекса РМА. 

Рис.11. Распределение данных индекса РМА в основной группе.

Рис.12. Распределение данных индекса РМА в контрольной группе.

Основываясь на данных, можно сделать вывод о том, что значение индекса РМА и частота гингивита основной группы намного превышает контрольную, что означает воспаление десны отмечается чаще у женщин, находящихся в постменопаузальном периоде, чем пациенток, которые находятся в пременопаузе.
А также с помощью индекса Рассела определили состояние пародонта, в том числе и наличие воспаления. В среднем значение контрольной группы составляет 0,39%, а основной группы – 3,04%. Если рассматривать более подробные выявленные значения, то они указаны на диаграмме ниже.

Рис.13. Распределение данных индекса Рассела в группе контроля.

Рис.14. Распределение данных индекса Рассела в основной группе.

Опираясь на вышеуказанные статистические данные, можно увидеть, что основная группа нашего исследования нуждается в стоматологической помощи больше, чем контрольная группа. Более демонстративно показано с помощью индекса CPITN. В группе контроля значение 0 встречалось в 63%, 1 – 27%, 2 – 7%, 3 – 3%, а значение индекса 4 не было выявлено. В основной группе значение 0 не было обнаружено, а другие значения, как 1 встречалось 20%, 2 – 40%, 3 – 33%, 4 – 7%.

Рис.15. Распределение данных индекса CPITN в контрольной группе.

Рис.16. Распределение данных индекса CPITN в основной группе.



ВЫВОДЫ
1. В ходе оценки пародонтологического статуса было выявлено прямая взаимосвязь между менопаузой у пациенток и степенью выраженности воспалительно-деструктивных изменений в тканях пародонта, то есть у пациенток с наличием менопаузы определялась более высокая степень воспалительно-деструктивных изменений в тканях пародонта.
2. В протяжении исследования была выявлена разница между состояниями тканей пародонта женщин в постменопаузе и пременопаузе. Разница характеризовалась значениями индексов гигиены Грина-Вермиллиона, РМА, Рассела, также наличием кровоточивости десен, зубодесневых карманов, степенью рецессии десен, подвижности зубов. 
3. Во время анализа было определено наличие воспаления в тканях пародонта, его встречаемость и тяжесть. Частота воспалительных процессов у женщин в постменопаузе являлась 100%, из них 43,3% составляла ограниченная распространенность патологического процесса, а 56,7% - выраженная распространенность и интенсивность патологического процесса.
4. В процессе нашего исследования было зафиксировано, что женщины в постменопаузе имеют более высокую степень пародонтологической помощи, чем женщины в пременопаузе.










ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время заболевания пародонта широко распространены по всему миру. По данным ВОЗ взрослая часть населения чаще страдают гингивитом, пародонтитом, пародонтозом, а детская часть населения – гингивитом в 80%. Поэтому заболевания пародонта являются актуальной проблемой в области стоматологии [31].
Сравнивая данные исследования, а именно индекс РМА и Рассела, из которых исходит статистика о том, что усредненное значение индекса РМА у женщин в пременопаузе составляет 0,63%, а у женщин в постменоаузе – 11,76%. А также среднее значение индекса Рассела среди наших пациенток в пременопаузе составляет 0,39%, а у пациенток в постменопаузе – 3,04%. Из этого следует, что существует прямая взаимосвязь между менопаузой у пациенток и степенью выраженности  воспалительно-деструктивных изменений в тканях пародонта. Данные изменения могут быть связаны с гормональным фоном и остеопорозом, которые подтверждаются научными статьями, таких как “The role of sex hormones in pathogenesis of chronic generalized periodontitis (a review of the literature)”: O.O. YANUSHEVICH, O.N. SYRBU; Laurence F. Shapiro D.D.S.; Katherine Freeman, Dr. P.H. The New York State Dental Journal. The Relationship Between Estrogen, Estrogen Receptors and Periodontal Disease In Adult Women. A Review of the Literature. Article in The New York state dental journal · April 2014; В. В. Намханов, Ю. Л. Писаревский, А. Н. Плеханов, А. И. Товаршинов “Состояние зубочелюстной системы и тканей пародонта у пациентов с системным остеопорозом”; Singh M, Singhal R, Negi R, Gupta R, Dahiya P, Kumar M, et al. Periodontal status in pre- and post-menopausal women: A review. Asian Pac J Health Sci. 2018; 5:2–26; L.Yu. Ostrovskaya, A.V. Lepilin, N.L. Erokina, L.S. Katkhanova, S.B. Fischev. Contribution of various pathogenetic factors to the progression of periodontitis in women during menopause. Parodontologiya.2020;25(3):201-205., следует, что метаболизм костных минералов зависит от стероидных половых гормонов, таких как эстроген и эстрадиол. А также прогестерон, тестостерон и ДГТ, андростендион, дигидроэпиандростендион и половой гормон, связывающий глобулин, относятся к другим гормонам, участвующим в метаболизме костной ткани. Эстрогены, прогестерон и тестостерон являются гормонами, которые имеют наибольшую степень связи с патогенезом заболеваний пародонта. 
А также в остеобластоподобных клетках найдены рецепторы к эстрогену, которые создают механизм прямого воздействия на костую ткань. Данные рецепторы также располагаются в периодонтальной связки, в фибробластах собственной пластинка и в периостальных фибробластах, обеспечивая прямое действие половых гормонов на различные ткани пародонта. Клинически, по сравнению с лицами с низким уровнем эстрогенов у пациентов с достаточным уровнем эстрогенов в крови не было выявлено воспалительных изменений в пародонте с более высоким уровнем зубного налета. Из этого следует, что достаточное количество эстрогена может подавлять активность медиаторов воспаления. Это возможно связано с тем, что прогестерон и эстрадиол способствуют образованию простагландинов. 
Снижение секреции эстрогена у женщин влияет на элементы, которое определяет состояние эндотелия кровеносных сосудов. При ишемии, дистрофии или воспалении первым реагирует эндотелий. В эндотелиальных клетках происходит набухание и вакуолизация митохондрий с переходом в гигантские и искривленные формы, что является маркером их защитной реакции от лизиса при развитии воспаления пародонта у женщин с гипоэстрогенемией.
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