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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА И 

ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ЛЕЙКОЗОМ 

Норова М.Б., Орифхужаева М.В. 

Бухарский государственный медицинский институт имени Абу Али ибн Сино, г. Бухара, Узбекистан 

 

Резюме. У пациентов с хроническим лейкозом глубокие нарушения иммунной системы, рас-

стройство процессов гемопоэза и снижение общей резистентности организма приводят к широко-

му распространению заболеваний слизистой оболочки полости рта и тканей пародонта, характери-

зующихся тяжелым и быстропрогрессирующим течением. У данного контингента больных стома-

тологические заболевания, особенно хронический генерализованный пародонтит, в большинстве слу-

чаев проявляются в клинической форме, устойчивой к лечению, часто рецидивирующей и склонной к 

осложнениям. В данной статье проанализированы все эти факторы. 

Ключевые слова: ткани пародонта, генерализованный пародонтит, иммунологический дисба-

ланс, цитокиновый профиль, местный иммунитет, микробиота полости рта, иммуноглобулины. 

 

COMPARATIVE ASSESSMENT OF THE STATE OF THE ORAL MUCOSA AND 

PERIODONTAL TISSUES IN PATIENTS WITH CHRONIC LEUKEMIA 

Norova M.B., Orifkhujayeva M.V. 

Bukhara State Medical Institute named after Abu Ali ibn Sino, Bukhara, Uzbekistan 

 

Resume. In patients with chronic leukemia, profound immune system disorders, disruption of hemato-

poiesis, and a decrease in general resistance lead to a high prevalence of oral mucosal and periodontal tis-

sue diseases, characterized by a severe and rapidly progressing course. In this patient population, dental 

diseases—especially chronic generalized periodontitis—frequently manifest in clinical forms that are re-

sistant to treatment, highly recurrent, and prone to complications. This article analyzes all of these factors. 

Keywords: periodontal tissues, generalized periodontitis, immunological imbalance, cytokine profile, 

local immunity, oral microbiota, immunoglobulins. 

 

СУРУНКАЛИ ЛЕЙКОЗ БИЛАН КАСАЛЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ОҒИЗ БЎШЛИҒИ 

ШИЛЛИҚ ҚАВАТИ ВА ПАРОДОНТ ТЎҚИМАЛАРИ ҲОЛАТИНИ ҚИЁСИЙ БАҲОЛАШ 

Норова М.Б., Орифхўжаева М.В. 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро давлат тиббиёт институти, Бухоро ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Сурункали оққон билан касалланган беморларда иммун тизимининг чуқур бузилиши, 

гемопоэз жараёнларининг издан чиқиши ҳамда организмнинг умумий резистентлигининг пасайиши 

оғиз бўшлиғи шиллиқ қавати ва пародонт тўқималари касалликларининг кенг тарқалиши, оғир ва тез 

авж олувчи кечишига олиб келмоқда. Ушбу беморлар контингентида стоматологик касалликлар, 

айниқса сурункали генераллашган пародонтит, кўп ҳолларда даволашга чидамли, тез қайталанувчи 

ва асоратларга мойил клиник шаклда намоён бўлади.Ушбу мақолада ушбу омилларнинг барчаси 

таҳлил қилинган. 

Калит сўзлар: пародонт тўқималари, генераллашган пародонтит, иммунологик дисбаланс, 

цитокинлар профили, маҳаллий иммунитет, оғиз бўшлиғи микробиотаси, иммуноглобулинлар. 

 

В последние годы научные исследования в изучении поражений слизистой оболочки полости 

рта и тканей пародонта у больных хроническим лейкозом в основном направлены на выявление им-

мунологических и микробиологических изменений. Исследования, проведенные в 2020–2025 годах, 

показали, что в условиях иммуносупрессии у данных пациентов снижение показателей гуморального 

иммунитета, изменение активности медиаторов воспаления и ослабление механизмов местной им-

мунной защиты тесно связаны с тяжелым и быстро прогрессирующим течением стоматологических 

заболеваний (Lalla, 2020; Elad, 2020). Авторы подчеркивают, что нарушение иммунологического ба-

ланса угнетает барьерную функцию эпителия, создавая благоприятную патогенетическую среду для 

микробных факторов. 

В последующих научных работах предпринимались попытки прогнозировать клиническое те-

чение заболеваний слизистой оболочки полости рта и пародонта путем оценки состояния гумораль-

ного иммунитета, включая анализ уровней иммуноглобулинов, биологических маркеров воспаления 
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и цитокинового профиля (Peterson, 2022; Hong, 2021). В этих исследованиях научно обосновано, что 

нарушение иммунологического статуса повышает риск инфекционных осложнений и приводит к тя-

желому течению пародонтальных воспалительных процессов. 

Хронический лейкоз является гематологическим заболеванием, оказывающим глубокое влия-

ние на иммуномодулирующую систему организма, вследствие чего морфофункциональные измене-

ния, происходящие в тканях полости рта, остаются в центре внимания многих исследователей. Со-

временные научные источники указывают на то, что иммуносупрессия, нейтропения и лимфоцитар-

ный дисбаланс, связанные с развитием лейкозного процесса, значительно ослабляют защитный барь-

ер слизистой оболочки полости рта. Данный процесс, с одной стороны, характеризуется снижением 

активности эпителиальной регенерации, а с другой — в сочетании с глубоким дисбалансом в составе 

микробиоты, создает почву для высокой распространенности заболеваний полости рта. 

Местные исследования отмечают, что в результате иммунобиологического ослабления слизи-

стой оболочки у больных хроническим лейкозом часто встречаются кандидоз, стоматит, некротиче-

ские процессы и их тяжелые формы (Исломов, 2007; Саидов, 2016; Камилова, 2018). Клинические 

наблюдения показали высокую степень размножения Candida spp., Staphylococcus aureus, стрептокок-

ков и анаэробных пародонтальных патогенов в условиях снижения защитной функции эпителиально-

го слоя. Это состояние объясняется увеличением локальных медиаторов воспаления и усилением 

предрасположенности к повреждениям. 

Исследования микробиома, проведенные в последние годы и отраженные в международной ли-

тературе, показывают, что микрофлора полости рта на фоне лейкоза претерпевает значительные из-

менения. Геномные анализы выявили активацию факторов вирулентности пародонтальных патогенов 

и резкое увеличение провоспалительных цитокинов, таких как IL-1β, TNF-α, IL-6. Эти медиаторы 

облегчают проникновение микробов через эпителиальный барьер в глубокие ткани, в результате чего 

процесс пародонтальной деструкции ускоряется (Zhang, 2023; Martínez, 2023; Lee, 2024; Hopper, 

2024). Также отмечено, что трофическое воздействие химиотерапии на слизистую оболочку и замед-

ление процессов регенерации приводят к длительному течению инфекционно-воспалительных про-

цессов (Schneider, 2023). 

Среди изменений, наблюдаемых на уровне пародонтальных тканей, в качестве основных пато-

генетических механизмов указываются повышение активности остеокластов, дисбаланс системы 

RANKL/OPG и нарушение микроциркуляции. Этот процесс обеспечивает ускорение резорбции аль-

веолярной кости и значительно более быстрое развитие генерализованного пародонтита у больных 

лейкозом по сравнению со здоровой популяцией (Hopper, 2024; Юсупов, 2012). Исторические источ-

ники также подтверждают наличие этого состояния, отмечая высокие темпы процесса пародонталь-

ной деструкции на фоне хронического лейкоза (Кадыров, 1999). 

В заключение следует отметить, что научная литература указывает на комплексную и много-

факторную этиологию заболеваний полости рта у больных хроническим лейкозом. Если иммуносу-

прессия, нарушение микробиоценоза, трофическое воздействие химиотерапии и угнетение эпители-

альной регенерации играют важную роль в начальном развитии заболевания, то патогенез характери-

зуется усилением медиаторов воспаления, преобладанием патогенной микрофлоры, трофическими 

нарушениями в тканях и ускорением костной резорбции. Эти факторы научно обосновывают тяжелое 

течение и быстропрогрессирующий характер генерализованного пародонтита у больных лейкозом. 

В процессе хронического лейкоза последовательно и неразрывно нарушаются несколько клю-

чевых звеньев иммунной системы. Данный дисбаланс охватывает комплексную взаимосвязанную 

систему клеточного иммунитета, гуморального ответа, механизмов распознавания антигенов, эпите-

лиально-барьерной защиты и костного метаболизма. В результате хронический генерализованный 

пародонтит у таких больных, в отличие от типичных форм, протекает в быстропрогрессирующем, 

деструктивном фенотипе с низким уровнем иммунного контроля. 

Одним из наиболее значимых изменений в иммунитете является угнетение системы Т-

лимфоцитов. Существенно снижается способность клеток к распознаванию антигенов, передаче сиг-

налов и ограничению воспалительного процесса. Снижение активности Т-хелперов ведет к ослабле-

нию тормозящего влияния на воспалительный процесс в тканях пародонта, а дефицит цитотоксиче-

ских Т-клеток затрудняет полную элиминацию патогенов (Kim, 2023). По этой причине микроорга-

низмы длительно сохраняются в пародонтальных карманах, создавая почву для углубления инфекци-

онного процесса. Регуляторное звено иммунного ответа также претерпевает значительные наруше-

ния. Уменьшение количества регуляторных Т-лимфоцитов ослабляет физиологический контроль над 

медиаторами воспаления. В результате стабильно высокий уровень медиаторов семейства IL-1, про-

стагландинов и других проинфламаторных веществ поддерживает деструктивный процесс в тканях 
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пародонта в состоянии постоянной активности (Garcia-Lopez, 2022). Этот процесс проявляется распа-

дом коллагена, ослаблением соединительной ткани и ускорением костной резорбции. 

Нарушения в системе презентации антигенов еще больше усугубляют иммунную недостаточ-

ность. Снижение количества костимулирующих молекул на поверхности клеток, участвующих в ме-

ханизмах распознавания антигенов, приводит к замедлению адаптивного иммунного ответа. Это ста-

новится причиной длительного латентного персистирования пародонтальных патогенов, которые 

лишь на поздних стадиях проявляются в клинически тяжелой форме (Henderson, 2024). 

В исследование было включено в общей сложности 115 человек: основная группа — 70 паци-

ентов с хроническим генерализованным пародонтитом на фоне хронического лейкоза; контрольная 

группа — 45 волонтеров со здоровыми тканями пародонта без общей соматической патологии. Все 

пациенты основной группы были зарегистрированы в соответствии с критериями Международной 

классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) по кодам К05.3 (хронический пародонтит) и 

C91–C92 (хронический лейкоз). 

Критерии включения в исследование: (1) возраст старше 18 лет; (2) морфологически и цитоге-

нетически подтвержденный диагноз хронического лейкоза (гемограмма, пунктат костного мозга, им-

мунофенотипирование); (3) клинически выраженное поражение тканей пародонта (BOP+, пародон-

тальный карман ≥3 мм, рецессия десны); (4) письменное согласие на участие в исследовании. 

Среднее время с момента появления первых жалоб до обращения пациентов за медицинской 

помощью составило 11,4±6,8 месяцев. Это связано с первоначально асимптоматическим течением 

заболевания и недостаточной оценкой пациентами тяжести патологии пародонта. Средняя продолжи-

тельность стационарного лечения составила 9,9±3,6 дней (диапазон: 1–28 дней). 

Результаты оценки общего клинического состояния по критериям ECOG (Eastern Cooperative 

Oncology Group): ECOG 0 (полностью активен) — 12,9% (n=9); ECOG 1 (легкое ограничение) — 

48,6% (n=34); ECOG 2 (умеренное ограничение) — 30,0% (n=21); ECOG 3 (тяжелое ограничение) — 

8,6% (n=6). Таким образом, большинство пациентов имели легкие или умеренные функциональные 

ограничения, что позволяло им получать амбулаторно-стационарное лечение. 

У всех пациентов наблюдалось сочетание хронического генерализованного пародонтита и хро-

нического лейкоза (хронический лимфоцитарный лейкоз — 68,6%, хронический миелоцитарный лей-

коз — 31,4%). Основные стоматологические жалобы: кровоточивость десен — 100% (у всех больных 

выявлена кровоточивость при зондировании, BOP+); отек и гиперемия десен — 92,9% (n=65); по-

движность зубов — 71,4% (n=50); неприятный запах изо рта — 85,7% (n=60); боль при жевании — 

67,1% (n=47); застревание пищи в межзубных промежутках — 78,6% (n=55). 

Общие (системные) жалобы: слабость и быстрая утомляемость — 94,3% (n=66); снижение мас-

сы тела (≥5% за 3 месяца) — 58,6% (n=41); субфебрильная или фебрильная температура — 65,7% 

(n=46); ночная потливость — 60,0% (n=42); увеличение селезенки и лимфатических узлов — 75,7% 

(n=53); появление незначительных гематом — 52,9% (n=37). Данные жалобы отражают сочетанное 

течение гематологической и стоматологической патологий. 

Степень кровоточивости пародонта оценивалась с помощью показателя BOP (Bleeding on Prob-

ing — кровоточивость при зондировании). Зонд вводился в пародонтальный карман с давлением 0,5 

Н на 10 секунд, после чего в течение 30 секунд велось наблюдение за наличием кровоточивости. Ре-

зультат в %: количество кровоточащих точек / количество обследованных точек × 100. 

В основной группе у всех пациентов (100%) была выявлена кровоточивость при зондировании, 

средний индекс BOP составил 87,3±9,2%, что является признаком тяжелого пародонтального воспа-

ления. В контрольной группе индекс BOP составил 5,2±3,1% (p<0,001). Тромбоцитопения (количе-

ство тромбоцитов <150×10⁹/л) при хроническом лейкозе наблюдалась у 42,9% (n=30) пациентов, что 

является патогенетическим фактором, усиливающим кровоточивость и отягощающим патологию па-

родонта. После курса лечения во всех показателях наблюдалось статистически значимое снижение 

(p<0,001–0,01): T. denticola снизилась в 2,7 раза (67,4% → 24,5%), P. gingivalis — в 1,7 раза (61,5% → 

36,5%), A. actinomycetemcomitans — в 2,3 раза (52,5% → 22,6%). Однако полная элиминация всех 

микроорганизмов не была достигнута, что указывает на угнетение иммунной системы на фоне хро-

нического лейкоза и риск персистенции патологии пародонта. 

Забор образцов слюны проводился стандартным методом «spitting» (сплевывание). Условия за-

бора проб: (1) пациент не принимал пищу, не курил и не пил воду за 2 часа до исследования; (2) про-

цедура проводилась утром с 8:00 до 10:00, до завтрака; (3) не менее чем через 1 час после чистки зу-

бов; (4) полость рта предварительно слегка ополаскивалась дистиллированной водой. 

Пациент сплевывал слюну, собранную во рту в течение 5 минут, в стерильную градуированную 

пластиковую пробирку (10 мл). Образец немедленно центрифугировали в течение 15 минут при 1500 
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об/мин при температуре 4°C. Супернатант аккуратно отделяли пипеткой в отдельные микропробирки 

и хранили при −70°C до начала анализа. Повторное замораживание-оттаивание не допускалось (мак-

симум 1 раз). Скорость слюноотделения рассчитывалась по формуле: V/t (мл/мин), где V — объем, 

собранный за 5 минут (мл), t — время (мин). Нормативные показатели: 0,31–0,60 мл/мин — норма; 

0,03–0,30 мл/мин — гипосекреция; 0,61–2,40 мл/мин — гиперсекреция. В основной группе средний 

показатель составил 0,127±0,078 мл/мин, что соответствует гипосекреции (в контрольной группе 

0,45±0,10, p<0,001). 

Секреторный IgA (sIgA) является основным компонентом местного иммунитета полости рта. 

Связываясь со слизистой оболочкой, он препятствует адгезии патогенов к клеткам эпителия. В иссле-

довании определялся уровень общего IgA (в связи с возможным нарушением синтеза секреторного 

компонента при хроническом лейкозе). Уровень IgA практически не изменился по сравнению с кон-

трольной группой (1,82 и 1,75 г/л, p>0,05). После лечения также не наблюдалось статистически зна-

чимых изменений (1,75 → 1,54, p>0,05), однако увеличение стандартного отклонения (±1,24) указы-

вает на индивидуальную вариабельность. У некоторых пациентов наблюдалось резкое снижение IgA, 

что свидетельствует об угнетении местного иммунитета. 

Уровень IgM до лечения был выше по сравнению с контролем (1,71 и 1,48, p<0,05), что отража-

ет острый воспалительный процесс. После лечения наблюдалось статистически значимое снижение 

(1,71 → 1,27, p<0,01), что свидетельствует об уменьшении активности воспаления. 

Уровень IgE до лечения в 7,5 раз превышал норму (≤50 нг/мл), составив 152,7±23,9 нг/мл 

(p<0,001). Это указывает на усиление системных аллергических и воспалительных реакций на фоне 

хронического лейкоза. После лечения наблюдалось 5-кратное снижение (152,7 → 30,6, p<0,001), что 

подтверждает высокую эффективность курса терапии. Однако нормативные показатели (20,5±8,2) всё 

ещё не были достигнуты. 

Уровень IgG до лечения находился на нижней границе нормы (5,98±0,81 при норме 6,0–15,0) и 

был ниже показателей контроля (10,2±2,1, p<0,001). Это свидетельствует о дефиците гуморального 

иммунитета. После лечения уровень IgG статистически значимо повысился (5,98 → 7,73, p<0,01), но 

не вошел полностью в диапазон нормы, что отражает сохраняющиеся иммунологические нарушения. 

Определение уровня цитокинов проводилось методом ИФА с использованием тест-систем 

компании «Вектор-Бест»: «ИЛ-1β-ИФА-Бест» (каталог № А-8760); «ИЛ-6-ИФА-Бест» (А-8768); 

«ФНО-α-ИФА-Бест» (А-8756). Протокол исследования был аналогичен протоколу определения им-

муноглобулинов, результаты выражались в пг/мл (пикограмм/миллилитр). 

Результаты исследования (данные показатели определялись только в основной группе): ИЛ-1β: 

до лечения — 68,3±12,7 пг/мл (норма <5 пг/мл), после лечения — 22,5±8,4 пг/мл (p<0,001). ИЛ-6: до 

лечения — 45,2±9,8 пг/мл (норма <7 пг/мл), после лечения — 15,3±5,2 пг/мл (p<0,001). ФНО-α: до 

лечения — 52,7±11,3 пг/мл (норма <8 пг/мл), после лечения — 18,9±6,7 пг/мл (p<0,001). 

Анализ результатов: до лечения уровни всех цитокинов превышали норму в 6–14 раз, что под-

тверждает выраженный системный и местный воспалительный процесс. После курса лечения наблю-

далось статистически значимое снижение всех показателей (ИЛ-1β — в 3 раза, ИЛ-6 — в 2,9 раза, 

ФНО-α — в 2,8 раза, p<0,001). Однако ни один из показателей не достиг диапазона нормы, что ука-

зывает на персистенцию медиаторов воспаления на фоне хронического лейкоза. 

Выводы: 

Глубокие иммунологические нарушения: У больных хроническим лейкозом наблюдается вы-

раженный иммунологический дисбаланс, характеризующийся значительным снижением уровня сы-

вороточного IgG и гипосекрецией слюны (в 3,5 раза ниже нормы). Это подтверждает системную не-

достаточность гуморального иммунитета и нарушение местной защиты полости рта. 

Цитокиновый статус: Тяжесть течения генерализованного пародонтита при лейкозе напрямую 

коррелирует с резким повышением уровня провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, TNF-α), пока-

затели которых до лечения превышали норму в 6–14 раз. Это свидетельствует о гиперактивном вос-

палительном процессе, ведущем к быстрой деструкции тканей пародонта. 

Микробиологический профиль: У данной категории больных выявлена высокая степень обсе-

мененности тканей агрессивными пародонтопатогенами (P. gingivalis, T. denticola, A. actinomycetem-

comitans). На фоне иммуносупрессии полная элиминация этих микроорганизмов даже после курса 

терапии затруднена, что создает высокий риск рецидивов. 

Эффективность терапии: Проведенный курс комплексного лечения позволил значительно сни-

зить уровень воспалительных маркеров (цитокинов — в 2,8–3 раза, IgE — в 5 раз) и улучшить клини-

ческие показатели пародонта. Однако отсутствие полной нормализации иммунологических парамет-
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ров (IgG, IgA и цитокинов) указывает на необходимость длительного диспансерного наблюдения и 

разработки персонализированных методов иммунокорригирующей терапии. 
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