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Проблеме	изучения	жевательного	аппарата	на	фоне	парафункции	жевательной	мускулатуры	посвящены	

многочисленные	исследования	отечественных	и	зарубежных	авторов.	Однако	диагностика	морфофункцио-
нальных	изменений	в	зубочелюстной	системе,	осложненных	гипертонией	жевательной	мускулатуры,	оста-
ется	до	конца	не	решенной.	В	связи	с	этим	целью	исследования	было	изучить	характер	и	степень	изменений	
ферментных	систем	гранулоцитарного	аппарата	полиморфноядерных	лейкоцитов	в	тканевых	образованиях	
пародонта	у	больных	бруксизмом,	которые	в	доступной	литературе	до	настоящего	времени	не	нашли	своего	
отражения.	Обследовано	90	пациентов,	которые	были	разделены	на	две	группы	по	степени	тяжести	воспа-
лительных	процессов	в	пародонте.	Первую	группу	составили	54	пациента	с	пародонтитом	легкой	степени	
тяжести,	вторую	–	36	больных	со	среднетяжелой	формой	патологического	состояния	пародонта.	Контроль-
ную	группу	(25	человек)	составили	практически	здоровые	лица.	Цитохимическими	методами	исследования	
прослежена	динамика	функциональных	изменений	биологически	активных	веществ	полиморфноядерных	
лейкоцитов	у	больных	бруксизмом	на	фоне	воспалительных	процессов	в	пародонте.	Установлено,	что	циф-
ровые	параметры	ферментных	систем	лизосом	и	оксиредуктаз	изменяются	в	широком	диапазоне	и	не	всегда	
коррелировали	с	клиническими	показателями	пародонтальных	индексов	и	отражают	в	динамике	интенси-
фикацию	фазы	 воспалительного	 процесса.	 Степень	 репрессивности	 или	 активности	 ферментных	 систем	
в	 динамике	 морфологических	 изменений	 нейтрофильных	 гранулоцитов	 продемонстрировала	 некоторую	
разницу	в	изменении	показателей	у	пациентов	обеих	групп.	Особенно	показательна	степень	репрессивности	
щелочной	фосфатазы,	падение	активности	которой	у	пациентов	второй	группы	свидетельствует	о	снижении	
компенсаторных	возможностей	на	фоне	функциональной	нагрузки	в	динамике	патологического	процесса,	
обуславливающем	деструктивные	процессы	тканевых	образований	пародонта.	Поэтому	одним	из	показате-
лей	перегрузки	пародонта	функционирующих	групп	зубов	на	фоне	парафункций	жевательных	мышц	могут	
служить	цитохимические	методы	исследования.
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Numerous	studies	of	domestic	and	foreign	authors	are	devoted	to	the	problem	of	studying	the	chewing	apparatus	

against	the	background	of	the	parafunction	of	the	chewing	muscles.	However,	the	diagnosis	of	morphofunctional	
changes	 in	 the	dental	 system,	complicated	by	hypertension	of	 the	masticatory	muscles,	 is	not	 fully	 resolved.	 In	
this	regard,	the	purpose	of	the	study	was	to	study	the	nature	and	extent	of	changes	in	the	enzyme	systems	of	the	
granulocyte	apparatus	of	polymorphonuclear	leukocytes	in	periodontal	tissue	formations	in	patients	with	bruxism,	
which	have	not	yet	been	reflected	 in	 the	available	 literature.	90	surveyed	patients	were	divided	 into	 two	groups	
according	to	the	severity	of	inflammatory	processes	in	the	periodontium.	The	first	group	consisted	of	54	patients	with	
mild	periodontitis,	the	second	–	36	patients	with	a	moderate	form	of	the	pathological	condition	of	the	periodontal	
disease.	The	control	group	(25	people)	consisted	of	practically	healthy	individuals.	Cytochemical	research	methods	
traced	the	dynamics	of	functional	changes	in	the	biologically	active	substances	of	polymorphonuclear	leukocytes	in	
patients	with	bruxism	against	the	background	of	inflammatory	processes	in	the	periodontium.	It	has	been	established	
that	the	digital	parameters	of	the	enzyme	systems	of	lysosomes	and	oxidative	reductases	vary	over	a	wide	range	and	
do	not	always	correlate	with	the	clinical	indices	of	periodontal	indices	and	reflect	in	the	dynamics	the	intensification	
of	the	phase	of	the	inflammatory	process.	The	degree	of	repression	or	activity	of	enzyme	systems	in	the	dynamics	of	
morphological	changes	in	neutrophilic	granulocytes	showed	some	difference	in	the	change	of	indicators	in	patients	
of	both	groups.	Especially	indicative	is	the	degree	of	repressive	alkaline	phosphatase,	the	drop	in	activity	of	which	in	
patients	of	the	second	group	indicates	a	decrease	in	compensatory	abilities	against	the	background	of	the	functional	
load	in	the	dynamics	of	 the	pathological	process,	causing	destructive	processes	of	periodontal	 tissue	formations.	
Therefore,	cytochemical	methods	of	research	can	be	one	of	the	indicators	of	periodontal	overload	of	functioning	
groups	of	teeth	against	the	background	of	parafunction	of	the	masticatory	muscles.
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Проблемой	 нарушения	 функциональ-
ного	 состояния	жевательной	мускулатуры	
на	фоне	ее	гипертонуса	занимались	и	зани-
маются	многие	исследователи	[1–3].	Гипер-
функциональное	 состояние	 описывается	
как	 одно	 из	 патологических	 парафункци-
ональных	 явлений,	 которое	 имеет	 разную	

этиологию	и	может	проявляться	дневным,	
и	ночным	скрежетанием	зубов	[3,	4]. При-
чины	 бруксизма	 до	 настоящего	 времени	
изучены	недостаточно.

Отдельные	исследователи	подчеркива-
ют	 два	 основных	 фактора	 возникновения	
бруксизма	 –	 психологический	 и	 биологи-
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ческий	[2].	 Психологической	 причиной	
может	 явиться	 стресс	 и	 различные	 пси-
хологические	 расстройства	 [5].	 К	биоло-
гическим	 факторам	 относят	 различные	
нарушения	 окклюзионного	 соотношения	
зубных	 рядов,	 приводящие	 к	 функцио-
нальной	 перегрузке	 тканей	 пародонта	 [2]	
и	 на	 фоне	 общесоматических	 заболева-
ний	[2,	6].	Сторонники	окклюзионной	дис-
гармонии	считают,	что	основной	причиной	
спазма	 жевательных	 мышц	 являются	 ок-
клюзионные	 препятствия,	 которые	 не	 от-
ражаются	на	состоянии	опорного	аппарата	
тканевых	 образований	 пародонта	 [1,	 2,	 7]	
и	 в	 качестве	 этиологического	фактора	 яв-
ляются	необоснованными	[8].	

Между	 тем	 одной	 из	 главных	 причин	
возникновения	 преждевременных	 окклю-
зионных	 суперконтактов	 многие	 исследо-
ватели	 считают	 частичную	 потерю	 зубов	
с	 нарушением	 артикуляции	 нижней	 че-
люсти	 и	 различными	 ошибками	 при	 ре-
конструктивном	 протезировании. Данные	
положения	 на	 этиологию	 бруксизма	 под-
тверждают	исследователи,	 которые	счита-
ют,	 что	 окклюзионные	 преждевременные	
контакты	 вызывают	 нейродисфункцио-
нальные	состояния	на	фоне	гиперактивно-
сти	жевательных	мышц.	У	части	пациентов	
дискомфортное	состояние	на	фоне	спазма	
мышц	является	не	следствием,	а	этиологи-
ческим	моментом	[2,	4,	8].

Основными	 диагностическими	 крите-
риями	патологического	состояния	пародон-
та	 являются	 клинические	 и	 параклиниче-
ские	методы	исследования	[2].

В	 клинической	 практике	 на	 фоне	
функциональной	 перегрузки	 пародонта	
артикулирующих	 пар	 зубов	 пациенты,	
страдающие	 бруксизмом,	 часто	 жалуют-
ся	 на	 болевые	 ощущения	 в	 жевательных	
мышцах,	зубах,	кровоточивость	дёсен,	их	
отечность	и	воспаление	[2,	9].	Заслужива-
ет	внимания	тот	факт,	что	у	больных	брук-
сизмом	 в	 анамнезе	 отмечаются	 периоди-
чески	 возникающие	 генерализованные,	
а	чаще	локализованные	формы	гиперемии	
десневых	сосочков	от	острой	фазы	с	пере-
ходом	в	хроническую.

Анализ	 литературных	 данных	 позво-
лил	констатировать	тот	факт,	что	основным	
моментом	 воспалительно-деструктивных	
процессов	 в	 пародонте	 является	 чрезмер-
ная	 активация	 биологических	 веществ	 по-
лиморфноядерных	 лейкоцитов	 (ПМЯЛ),	
которые	 индуцируют	 развитие	 в	 тканях	
гипоксического	 состояния	[10,	 11].	Марке-
рами	 деструктивных	 изменений	 в	 ПМЯЛ	
являются	локальная	активация	или	репрес-
сивное	 состояние	 в	 полиморфноядерных	
лейкоцитах,	 определяемых	 по	 грануло-

цитарным	 ферментам	 в	 периферической	
крови	[11–13]. 

Цель	исследования:	определение	функ-
циональной	 активности	 или	 депрессивно-
сти	 ферментных	 систем	 гранулоцитарного	
аппарата	у	больных	бруксизмом,	осложнен-
ным воспалительными	 явлениями	 марги-
нальной	десны	пародонтального	аппарата.

Материалы и методы исследования
Авторами	 проведено	 динамическое	 на-

блюдение	 90	 человек	 в	 возрастном	 аспекте	
от	 26	 до	 55	 лет,	 страдающих	 функциональ-
ной	 перегрузкой	 пародонта	 на	 фоне	 пара-
функций	 жевательных	 мышц	 и	 различной	
степенью	 воспаления	 в	 динамике	 патологи-
ческого	 процесса.	На	 две	 группы	 были	 раз-
делены	 пациенты	 по	 степени	 тяжести	
патологического	процесса. Первую	группу	со-
ставили	54	пациента	с	легкой	степенью	тяже-
сти	пародонтита,	у	которых	констатировались	
по	общепринятой	терминологии	явления	«па-
рафункций	 жевательных	 мышц»	 без	 сниже-
ния	вершин	межзубных	перегородок. Вторую	
группу	 составили	 36	 пациентов	 со	 средней	
степенью	тяжести пародонтита	со	снижением	
вершин	межзубных	перегородок.	В	контроль-
ную	 группу	 включили	 25	 человек	 со	 здоро-
вым	пародонтом	и	зубными	рядами	без	при-
знаков	парафункций	жевательных	мышц.

Определяли	 следующие	 индексы: 
Muhllemannа,	 РМА,	 Грина-Вермилиона	
(ИГР-У),	Russelа,	А.И.	Евдокимова, глубину	
пародонтальных	 карманов,	 костный	 пока-
затель	по	Fuchs. Авторами	использовались	
и	 рентгенологические	методы:	 прицельная	
рентгенография	 функционирующих	 групп	
зубов,	ортопантомография.

У	 пациентов	 всех	 групп	 с	 их	 согласия	
в	динамике	наблюдения	определяли	актив-
ность	 или	 депрессивность	 оксидоредуктаз	
и	лизосомальных	гранулоцитов,	проводили	
цитохимический	 количественный	 анализ	
активности	дегидрогеназ	в	нейтрофильных	
гранулоцитах,	 реакцию	 на	 цитохромокси-
дазу	 (ЦХО),	сукцинатдегидрогеназу	 (СДГ),	
а	 также	 окраску	 на	 катионные	 белки	 (КБ)	
и	 кислую	 фосфатазу	 (КФ),	 миелоперокси-
дазу	(МПО),	щелочную	фосфатазу	(ЩФ).

При	 статистической	 обработке	 исполь-
зовались	стандартные	алгоритмы.	Методом	
вариационной	 статистики	 обрабатывали	
полученные	 результаты	 цитохимического	
исследования.	 Определяли	 средний	 цито-
химический	коэффициент	(СЦК)	и	средние	
величины	 (М)	и	их	ошибки	 (t),	 среднеква-
дратические	отклонения	(б)	и	достоверные	
различия	 с	 помощью	 критерия	 (Р)	 не	 бо-
лее	 0,05.	 Использовали	 коэффициент	 кор-
реляции.	 Обработаны	 полученные	 данные	
по	программе	statisticа	5,0.
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Результаты исследования  
и их обсуждение

Клиническая	 картина	 пародонта	 и	 тя-
жесть	 заболевания	 у	 больных	 была  раз-
личной	 и	 зависела	 от	 возраста,	 общесо-
матической	 патологии,	 протяженности	
и	 топографии	 частичных	дефектов	 зубных	
рядов,	 вида	 прикуса.	 Лица	 с	 общесистем-
ной	патологией	были	исключены.

Все	 пациенты	 предъявляли	 жалобы 
на	 боль	 в	 пародонте	 и	жевательных	мыш-
цах,	 чувство	 онемения	 десны,	 иногда	 кро-
воточивость	без	видимой	причины.

У	 пациентов	 к	 моменту	 обращения	
в	 клинику	 ортопедической	 стоматологии	
отмечены	 многообразные	 проявления	 вос-
палительного	 процесса	 от	 легкой	 до	 сред-
ней	степени	тяжести.

Типичная	 картина	 травматической	 ок-
клюзии	 наблюдалась	 у	 пациентов	 первой	
группы.	 На	 фоне	 интактности	 зубных	 ря-
дов	 отмечалась	 устойчивость	 всех	 зубов,	
а	на	фоне	частичных	дефектов	отмечались	
их	 подвижность,	 особенно,	 при	 средней	
степени	 тяжести	 (ПССТ)	 воспалительно-
го	процесса.

У	больных	обеих	групп	отмечены	про-
грессирующие	 изменения	 индексных	 по-
казателей	 в	 полости	 рта,	 значения	 кото-
рых	 наиболее	 выражены	при	ПССТ (РМА	
56,06	±	1,38,	Р	˂	0,01).

У	 пациентов	 1-й	 группы рентгеноло-
гически	 отмечалась	 убыль	 костной	 ткани	
межзубных	 перегородок	 в	 горизонтальной	
плоскости.	Принципиальной	разницы	в	глу-
бине	пародонтальных	карманов	не	наблюда-

лось	у	больных	двух	групп.	Костный	показа-
тель	прогрессивно	снижался	от	0,88	±	0,04;	
Р	<	0,01	 до	 0,51	±	0,2	 балла	 у	 пациентов	
2-й	 группы.	 Характерной	 рентгенологиче-
ской	 картиной	 для	 2-й	 группы	 пациентов	
является	 неравномерная	 атрофия	 костной	
ткани	альвеол	и	вершин	межзубных	перего-
родок,	расширение	периодонтальной	щели	
и	 появление	 костных	 карманов	 различ-
ной	глубины.

С	 ферментативной	 активностью	 ней-
трофильных	лейкоцитов	крови	у	пациентов	
исследовали	в	динамике	статус	биологиче-
ски	активных	веществ, результаты	которых	
представлены	в	табл.	1	и	2.

На	фоне	ПЛСТ	в	динамике	наблюдения	
числовые	значения	гранулоцитарного	аппа-
рата	ферментных	 систем	 варьируют	 в	ши-
роком	диапазоне	и	часто	не	совпадали	с	дан-
ными	пародонтальных	индексов.	В	первые	
месяцы	 наблюдения	 цифровые	 параметры	
по	 линии	 дегидрогеназ	 (СДГ)	 и	 кислоро-
дозависимых	 катализирующих	 ферментов	
(МПО,	 ЦХО)	 характеризуются	 снижением	
их	активности.	Равным	образом	снижается	
содержание	КБ	и	активности	КФ,	контроль-
ные	значения	которых	не	превышали	исход-
ных	показателей.	Если	показатели	по	СДГ,	
МПО	и	ЦХО	в	начале	исследования	отража-
ли	 значения	 близкие	 к	 контрольным	 вели-
чинам,	то	цифровые	данные	по	СДГ	и	ЦХО	
в	дальнейшем	демонстрировали	депрессив-
ное	 состояние	их	 активности,	 которые	ни-
велировались	 содержанием	 КБ	 в	 пределах	
контрольных	 значений.	 При	 этом	 необхо-
димо	отметить,	что	активность	СДГ	не	кор-
релировала	 с	 низкой	 активностью	КФ,	 по-

Таблица 1
Содержание	и	активность	ферментных	систем	у	пациентов	1-й	группы
Сроки	

наблюдения
Биологически	активные	вещества

КБ МПО КФ ЩФ СДГ ЦХО n
Контроль 1,81	±	0,01 1,70	±	0,03 1,57	±	0,02 1,55	±	0,02 1,68	±	0,03 1,83	±	0,04 25
Фоновая	
патология

1,80	±	0,04
p	˂	0,1

1,79	±	0,05
p	˂	0,1

1,99	±	0,02
p	˂	0,01

1,42	±	0,03
p	˂	0,01

1,66	±	0,04
p	˂	0,1

1,62	±	0,02
p	˂	0,05

54

1	месяц 1,66	±	0,11
p	˃	0,1

1,58	±	0,07
p	˂	0,01

1,81	±	0,23
p	˂	0,05

1,56	±	0,15
p	˃	0,1

1,70	±	0,12
p	˃	0,1

1,61	±	0,13
p	˃	0,1

3	месяца 1,33	±	0,04
p	˂	0,01

1,58	±	0,22
p	˃	0,1

1,79	±	0,13
p	˃	0,1

1,37	±	0,08
p	˂	0,05

1,73	±	0,10
p	˃	0,1

1,54	±	0,08
p	˂	0,02

6	месяцев 1,56	±	0,09
p	˂	0,05

1,54	±	0,16
p	˃	0,1

1,37	±	0,11
p	˂	0,02

1,27	±	0,12
p	˂	0,05

1,69	±	0,05
p	˃	0,1

1,56	±	0,10
p	˂	0,05

12	месяцев 1,72	±	0,16
p	˃	0,1

1,67	±	0,08
p	˃	0,1

1,36	±	0,09
p	˂	0,05

1,34	±	0,05
p	˂	0,05

1,62	±	0,11
p	˃	0,1

1,59	±	0,09
p	˂	0,05

Коэффициент
корреляции

КФ	и	ЩФ МПО	и	ЦХО СДГ	и	КФ СДГ	и	ЩФ СДГ	и	МПО СДГ	
и	ЦХО

r	=	0,17 r	=	0,27 r	=	–0,17 r	=	–0,11 r	=	0,33 r	=	0,12

П р и м е ч а н и е .	 Р	 –	 отражает	 значение	 цифровых	 показателей	 по	 отношению	 к	 контроль-
ной	группе.



INTERNATIONAL JOURNAL OF APPLIED  
AND FUNDAMENTAL RESEARCH 			№	1,			2020

40  MEDICAL SCIENCES 
казатели	 которых	 были	 статистически	
недостоверны	 (Р	>	0,05).	 Усиление	 воспа-
лительного	процесса	и	его	интенсификация	
к	 концу	 наблюдения	 не	 всегда	 совпадали	
с	повышением	активности	МПО,	содержа-
ния	КБ	и	не	коррелировали	с	показателями	
низкой	 активности	 ЩФ.	 На	 фоне	 слабой	
активности	ЦХО	и	устойчивой	активности	
СДГ	 коэффициент	 их	 корреляции	 отража-
ет	 слабую	 силу	 их	 связи.	 Если	 в	 началь-
ных	стадиях	наблюдения	у	больных	первой	
группы	отмечалась	низкая	мера	активности	
ЩФ,	то	у	пациентов	второй	группы	степень	
репрессивности	 прогрессировала	 к	 ше-
стому	 месяцу	 исследования.	 Последнее	
обстоятельство	 демонстрировало	 прогрес-
сирование	 патологического	 процесса	 под	
влиянием	 неадекватной	 функциональной	
нагрузки.	Данные	клинического	исследова-
ния	 позволили	 установить	 изменения	 вос-
палительно-морфологического	 характера	
области	 тканевых	 образований	 пародонта.	
Последние	отражались	на	уровне	активно-
сти	 или	 депрессивности	 ферментных	 си-
стем	лизосомального	аппарата	и	дегидроге-
наз,	отражающие	гипоксическое	состояние	
в	клетке	и	угнетение	процессов	внутритка-
невого	 обмена,	 на	 фоне	 различного	 уров-
ня	 деструкции	 костной	 ткани	 межальвео-
лярных	 перегородок.	 Однако	 у	 пациентов	
ПЛСТ	 состояние	 тканевых	 структур	 паро-
донта	еще	находятся	на	уровне	физиологи-
ческой	нормы,	так	как	аппарат	ферментных	
систем	 нейтрофилов	 способен	 редуктиро-
вать	в	межклеточную	среду	активные	фор-
мы	кислорода	[13].

У	 пациентов	 с	 ПССТ	 степень	 актив-
ности	 МПО,	 ЦХО	 и	 СДГ	 по	 сравнению	
с	 показателями	 начальных	 периодов	 на-
блюдения	не	достигает	критических	значе-
ний	на	фоне	слабой	корреляционной	связи.	
При	этом	низкий	уровень	корреляционной	
связи	 между	 кислородозависимыми	 си-
стемами	и	фосфотазной	активностью	(КФ	
и	ЩФ)	к	концу	наблюдения	демонстриру-
ет	 прогрессирование	 нарушения	 обмен-
ных	 процессов	 и	 внутритканевой	 гипок-
сии.	Особенно	информативные	нарушения	
в	пародонте	отмечаются	при	изучении	по-
казателей	 количественных	 характеристик	
КФ,	особенно	ЩФ. 

Заключение
Полученные	данные	в	динамике	клини-

ческих	 и	 цитохимического	 исследований	
ферментных	 систем	 полиморфноядерных	
лейкоцитов	(КФ,	КБ,	ЩФ), особенно	окси-
доредуктаз	(МПО	и	ЦХО)	и	СДГ,	отражали	
незначительные	различия	в	изменении	циф-
ровых	данных	между	пациентами	с	ПЛСТ	
и	ПССТ.	Изменения	запускают	микробные	
факторы,	которые	являются	доминирующи-
ми	 в	морфологических	 образованиях,	 осо-
бенно	 в	 костных	 элементах	 альвеолярных	
отростков	челюстей.

Рентгенологические	исследования,	хотя	
и	дают	некоторые	представления	о	степени	
деструкции	костных	образований	пародон-
та,	но	не	отражают	в	полной	мере	уровень	
изменений	в	структурных	компонентах	ме-
жальвеолярных	перегородок,	особенно	при	
гингивите	и	ПЛСТ.	

Таблица 2
Содержание	и	активность	ферментных	систем	у	пациентов	2-й	группы

Сроки	
наблюдения

Биологически	активные	вещества
КБ МПО КФ ЩФ СДГ ЦХО N

Контроль 1,81	±		0,01 1,70	±	0,03 1,57	±		0,02 1,55	±	0,02 1,68	±	0,03 1,83	±	0,04 25
Фоновая	
патология

2,00	±	0,05	
p	˂	0,001

1,46	±	0,04
p	˂	0,001

1,95	±		0,30
p	˃	0,1

1,48	±	0,03
p	˂	0,05

1,79	±	0,03
p	˂	0,05

1,74	±	0,02
p	˂	0,05

36

1	месяц 1,63	±	0,12
p	˃	0,1

2.02	±	0,14
p	˂	0,05

1,41	±		0,16
p	˃	0,1

1,43	±	0,15
p	˃	0,1

1,83	±	0,10
p	˃	0,1

1,86	±	0,03
p	˃	0,1

3	месяц 1,55	±	0,19
p	˃	0,1

1,29	±	0,16
p	˂	0,05

1,25	±	0,14
p	˂	0,05

1,34	±	0,10
p	˂	0,05

1,84	±	0,05
p	˃	0,02

1,84	±	0,05
p	˃	0,1

6	месяцев 1,68	±	0,07
p	˂	0,05

1,59	±	0,05
p	˂	0,05

1,29	±	0,09
p	˂	0,02

1,29	±	0,10
p	˂	0,05

1,69	±	0,04
p	˃	0,1

1.68	±	0,03
p	˃	0,1

12	месяцев 1,63	±	0,12
p	˂	0,05

2,01	±	0,13
p	˂	0,05

1,38	±	0,14
p	˃	0,1

1,32	±	0,16
p	˂	0,05

1,72	±	0,02
p	˃	0,1

1,64	±	0,02
p	˂	0,05

Коэффициент
корреляции

КФ	и	ЩФ МПО	
и	ЦХО

СДГ	и	КФ СДГ	и	ЩФ СДГ	
и	МПО

СДГ	и	ЦХО

r	=	0,15 r	=	0,28 r	=	–0,15 r	=	0,11 r	=	0,29 r	=	–0,18

П р и м е ч а н и е .	 Р	 –	 отражает	 значение	 цифровых	показателей	по	 отношению	к	 «контроль-
ной	группе».
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Поэтому	 важными	 показателями	 при	

дифференциальной	 диагностике	 пародон-
тита	 у	 больных	бруксизмом	могут	 служить	
цитохимические	методы	исследования.	Вы-
раженная	 трансформация	 окклюзионного	
давления	 на	 тканевые	 структуры	 опорного	
аппарата	 пародонта	 в	 сочетании	 с	 бруксиз-
мом,	при	отсутствии	своевременного	лечения	
пародонта	 и,	 соответственно,	 стабилизации	
зубов,	 а	 также	 нивелирования	 гипертонуса	
мышц,	 в	 конечном	 счете	 может	 привести	
к	патологической	стираемости	твердых	тка-
ней	зубов	с	их	последующей	элиминации.
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