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Нейродистрофические тканевые 
синдромы (НТС) — клиническое вы-
ражение нейрогенных патологических 
изменений клеток и тканей вследствие 
нарушения доставки, утилизации пита-
тельных веществ и удаления продуктов 
обмена. В патогенезе НТС задействова-
ны эндокринно-гуморальные и иммун-
ные механизмы, как компоненты об-
щей нейроиммунорегуляции тканевых 
процессов. В качестве ведущих класси-
фикационных признаков рассматрива-
ются распространенность, топография 
инициирующего нейрогенного фак-
тора, преимущественное вовлечение 
тканей-эффекторов, механизм раз-
вития, взаимосвязь с симпатическим 
влиянием [5]. Важнейшее эфферентное 
звено обеспечения нервной трофики 
и формирования развернутой клиники 
НТС — дисфункция периваскулярных 
нервных волокон, в связи с чем актив-
ности симпатической нервной системы 
в развитии НТС отводится ключевая 
роль [9].

От преганглионарных нейронов (ПН), 
связанных с иннервацией сосудов, на-
чинается общий конечный путь симпа-
тической нервной системы к гладкой 
мускулатуре сосудов, а сами они служат 
конечными элементами центральной 

надсегментарной регуляции. При этом 
обращает на себя внимание расположе-
ние ПН (CVIII—ThII—III), обеспечивающих 
симпатической иннервацией как лицо, 
шею, так и верхнюю конечность. Сим-
патическая адренергическая иннерва-
ция сосудов — постганглионарная часть 
общего конечного пути симпатической 
нервной системы. Поэтому терморегу-
ляторные эффекты, связанные с  кро-
вотоком, различны в разных областях 
тела, протекая аналогично в акральных 
зонах: пальцы, кисти и стопы, ушные 
раковины, губы, нос [11].

Эпидемиологические исследова-
ния пациентов различных возрастных 
групп выявили наличие хронического 
генерализованного пародонтита (ХГП) 
у 80% обследованных [1, 7]. При по-
нижении реактивности организма, 
недостаточности компенсаторных 
механизмов в пародонте возникает дис-
трофический процесс [3]. Показано, что 
развитие заболеваний пародонта связа-
но с нарушением его кровоснабжения 
и  иннервации. Эти нарушения явля-
ются не только локальными, но и па-
родонтальным симптомокомплексом 
патологического процесса, характери-
зующегося нейрососудистой дистрофи-
ей [10].

Наши предыдущие исследования по-
зволили отнести такие заболевания 
кисти, как контрактура Дюпюитрена, 
туннельные синдромы, синдром Зуде-
ка, хронический паротенонит и другие 
к  НТС [8]. Клиническая картина ло-
кальных проявлений НТС определя-
ется особенностями нейрососудистой 
взаимосвязи, в связи с чем нами пред-
ложена гипотеза об  универсальном 
характере патологических изменений 
костной ткани ряда локализаций, об-
условленном единством пре- и постган-
глионарных частей общего конечного 
пути симпатической нервной системы.

Цель работы: оценить характер из-
менений костной ткани при нейро-
дистрофическом тканевом синдроме 
с клиническими проявлениями в виде 
пародонтального синдрома и дистрофи-
ческого заболевания кисти.

Материалы и  методы

В основу исследования положен ре-
троспективный анализ результатов 
обследования 90  пациентов в  возрас-
те от 25 до 45 лет с ХГП, из которых 
у 20 он сочетался с дистрофическими 
заболеваниями кисти (ДЗК). В качестве 
контроля взяты показатели условно 
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здоровых лиц (20 человек) той же воз-
растной группы.

В  исследование включены: рентге-
нография кисти, черепа, челюсти. При 
изучении тканей пародонта использо-
вана пленочная ортопантомография 
аппаратом Orthopantomograph OP 100 
на  пленке Kodak. Режим съемки: на-
пряжение — 66 кВ, сила тока — 15 мА, 
экспозиция — 17,6 с. Проявление, фик-
сацию и сушку проводили в рентгено-
проявочной машине DURR XR24PRO 
с раствором DURR автомат XR. Обра-
щали внимание на форму, высоту, со-
стояние вершин межальвеолярных пе-
регородок и кортикальной пластинки 
альвеолярного отростка, расширение 
периодонтальной щели, петлистость 
костных балок, остеопороз межаль-
веолярных перегородок и костной тка-
ни тела челюсти. При характеристике 
патологических изменений костной 
ткани отмечали поражение альвеоляр-
ного отростка и  тела челюсти, атро-
фию альвеолярного отростка. Наличие 
остеопороза оценивали по: истончению 
кортикального слоя; повышенной про-
зрачности костного вещества; истонче-
нию костных трабекул; очаговому раз-
режению.

Результаты клинических и  других 
методов исследования обрабатыва-
лись с  помощью специализированно-
го пакета статистических программ 
Statgraphics на персональном компью-
тере. При оценке значимости различий 
между группами количественных пока-
зателей применен критерий Стьюдента. 
Мерой центральной тенденции данных 
служило среднее арифметическое (М), 
мерой рассеяния — среднее квадратич-
ное отклонение (σ) и стандартная ошиб-
ка  (m). Проводился регрессионный 
и дискриминантный анализ. Достовер-
ность изменений средних признавалась 
при вероятности ошибки (p) меньше 
или равной 0,05.

Результаты и  обсуждение

У  больных с  ХГП легкой степени 
(7 человек) рентгенологическая картина 
характеризовалась отсутствием корти-
кальной пластинки в области вершин 
межзубных перегородок. У всех паци-
ентов мы  отмечали остеопороз меж-
альвеолярных перегородок различной 
степени выраженности. Выявлено сни-

жение высоты межзубной перегородки 
на 1/4 длины корня у 4 больных. Остео-
пороз в виде очагов пониженной плот-
ности костной ткани различной формы 
и величины со смазанными контурами 
мы наблюдали у 3 пациентов.

При средней степени тяжести ХГП 
(61 пациент) на ортопантомограммах 
отмечалось снижение высоты межаль-
веолярных перегородок от 1/3 до 1/2 дли-
ны корня. При этом были выражены 
явления остеопороза: повышенная 
прозрачность кости, трабекулярный 
рисунок смазан, усилена крупнопетли-
стость, пораженный участок без рез-
ких границ переходил в нормальную 
костную ткань. Остеопороз межзуб-
ных перегородок с распространением 
на альвеолярный отросток мы наблю-
дали у 28 (46%) больных. Снижение 
высоты межальвеолярных перегородок 
до 1/2 длины корня зуба было отмечено 
у 33 (54%) человек. Истончение тра-
бекул мы  выявили у  24  (39%) паци-
ентов. Очаговый остеопороз отмечен 
у 19 (31%) больных.

При тяжелом пародонтите (22  па-
циента) установлена убыль костной 
ткани альвеолярного отростка более 
чем на 1/2   длины корня. Отмечали зу-
бы с резорбцией стенок лунки до вер-
хушки корня, с явлениями резорбции 
в области фуркации в 11 (50%) случаях. 
Диффузный остеопороз в  сочетании 
с островками защитного остеосклероза 
распространившийся на тело челюсти 
наблюдали у 14 (64%) пациентов.

У 20 пациентов при сочетании ХГП 
с  ДЗК дополнительно была выпол-
нена рентгенография кисти и  черепа 
(Кузнецова Н.Л., 1995). Такой подход 
мы  считаем обоснованным по  двум 
обстоятельствам. Во-первых, в  связи 
с  общеизвестным фактом общности 
строения костной ткани лучевой кости, 
челюстей и черепа. Во-вторых, частое 
сочетание дистрофической патологии 
кисти и ХГП. В-третьих, единство пре- 
и постганглионарных частей общего ко-
нечного пути симпатической нервной 
системы.

При оценке рентгенограмм кистей 
выявлены характерные для всех мяг-
котканых заболеваний косвенные при-
знаки  — остеопороз и  остеосклероз. 
У 17 из 20 обследованных обнаружена 
различная степень остеопороза, ран-
ними признаками которого являлись: 

продольная разноволокненность корти-
кального слоя средней фаланги пальцев, 
краевые костные разрастания на уров-
не межфаланговых суставов (при сроке 
заболевания до  года). При нозологи-
ческих формах имелись особенности: 
контрактура Дюпюитрена (КД) ха-
рактеризовалась выраженным равно-
мерным остеопорозом с  поражением 
структуры костей кисти и предплечья 
до нижней трети; при подкожном раз-
рыве сухожилий (ПР) имели пятни-
стый остеопороз, распространяющийся 
на  основные и  средние фаланги; при 
туннельных синдромах (ТС) остеопороз 
отмечен на всех фалангах.

Рассасывание костных трабекул 
со  стороны костно-мозгового кана-
ла приводит к истончению коркового 
слоя. Оценка его толщины на уровне 
средней трети диафиза третьей пяст-
ной кости использована в  объектив-
ной оценке остеопороза. Выявлено, что 
у всех больных (20 человек) толщина 
кортикального слоя была достоверно 
ниже 2,2±0,1 мм, чем в группе контро-
ля — 3,2±0,1 мм (p<0,05; 20 человек). 
Проведена сравнительная оценка вы-
раженности остеопороза по  индексу 
Barnet [4] (см. таблицу).

Средняя величина индекса при 
ДЗК (27,4%) достоверно (p<0,05) ни-
же контрольных 46%. Самый низкий 
индекс — при туннельных синдромах. 
Остеосклероз костей кисти, сопрово-
ждающийся деструкцией и резорбцией 
кости, периостальными изменения-
ми, образованием полостей, выявлен 
у 15 из 20 больных. Он характерен при 
туннельных синдромах при длитель-
ности болезни более 5  лет. Деформи-
рующий артроз I (подкожный разрыв 
сухожилия) и II степеней (контрактура 
Дюпюитрена, туннельные синдромы) 
межфаланговых суставов отмечен у 17 
из 20 обследованных.

При мягкотканых ДЗК найдены 
рентгенологические признаки, пато-
гномоничные для каждого из них. При 

Показатели индекса Барнета при 
ХГП в сочетании с ДЗК
Заболевание Индекс,%

КД 25,7

ПР 21,0

ТС 24,7

Контроль 46,0
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туннельных синдромах характерно на-
личие пятнистого остеопороза на уров-
не фаланг пальцев, остеосклероза и де-
формирующего артроза дистальных 
межфаланговых суставов II  степени, 
а  также низкий индекс Барнета. При 
контрактуре Дюпюитрена выявляют-
ся равномерный остеопороз до уровня 
нижней трети предплечья, остеосклероз 
при давности заболевания более 10 лет, 
деформирующий артроз I степени с низ-
ким индексом. Подкожный разрыв су-
хожилий характеризовался пятнистым 
остеопорозом на уровне средних и ос-
новных фаланг. Выявленная совокуп-
ность признаков расценена как прояв-
ление дистрофии костной ткани.

На боковой проекции краниограмм 
20 больных с ДЗК в сочетании с ХГП 
оценивалась степень костных измене-

ний в области турецкого седла, клино-
видной кости, костей свода и основания 
черепа. Наиболее часто (8 случаев) от-
мечали эностозы лобной кости и остео-
пороз клиновидной. У 6 человек наблю-
далось усиление сосудистого рисунка. 
У 5 пациентов были выявлены эностоз 
свода и основания черепа, усиление ло-
жа синусов и остеопороз турецкого сед-
ла. Найдено 4 случая многоконтурности 
турецкого седла и 2 — неравномерного 
уплотнения ламбдовидного шва. Полу-
ченные данные свидетельствуют о на-
личии у больных неполных синдромов 
Морганьи и Олблайта как проявления 
фиброзной дисплазии костей мозгового 
черепа [6].

Заключение

При ДЗК в  сочетании с  ХГП выяв-
лены изменения костной ткани кисти, 
черепа, челюстей, свидетельствующие 
о наличии рентгенологических призна-
ков дистрофии костной ткани.

Изменения костной ткани подтвер-
дили наличие рентгенологических 
признаков дистрофии как отражение 
НТС. Однонаправленность патологиче-
ских изменений костной ткани кисти, 
челюсти, черепа, на  наш взгляд, обу-
словлена единством пре- и постгангли-
онарных частей общего конечного пути 
симпатической нервной системы. Та-
ким образом, симптомы ХГП являются 
частью симптомокомплекса патологи-
ческого процесса, характеризующегося 
нейрососудистой дистрофией.
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