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В настоящее время появля-
ется все больше и больше 
публикаций, посвященных 

изучению роли пульпы зуба. Одни 
исследователи считают пульпу зуба 
рудиментарным органом, участвую-
щим только в образовании дентина, 
а другие рассматривают пульпу как 
высокоспециализированную сое-
динительную ткань, обеспечиваю-
щую трофическую, пластическую и 
иммунную защиту минерализован-
ных тканей зуба [9, 10, 12]. 

При терапевтическом лечении 
глубоких кариозных полостей и 
обратимых форм пульпита врачи-
стоматологи в качестве изолирую-
щих и лечебных прокладок, а также 
временных и постоянных пломб 
используют значительный арсе-
нал лекарственных препаратов. 
Считается, что надежная изоляция 

от внешней среды, стабилизация 
дальнейшего развития кариозного 
процесса и адекватное примене-
ние фармакологических средств 
способствует адаптации клеток 
пульпы в ответ на повреждение [2, 
7, 8]. Однако биологический метод 
лечения пульпы зуба, прошедший 
уже немалый путь с момента воз-
никновения, все еще не находит 
достаточно широкого применения 
в лечебной практике, и чаще вы-
полняется традиционное эндо-
донтическое лечение [3]. В связи 
с этим необходимы исследования, 
обеспечивающие понимание про-
цессов, происходящих в комплек-
се дентин-пульпа, для успешного 
проведения терапевтических ме-
роприятий при лечении пульпита и 
правильного подбора лекарствен-
ных средств, способствующих вос-

становлению обменных процессов 
в клетках пульпы зуба. 

Показано, что реакции воспале-
ния сопровождаются высвобож-
дением биологически активных 
веществ из клеток, дифференциа-
цией, перемещением и усилением 
обмена информации между ними 
[4]. Вместе с тем, воспалительная 
реакция пульпы имеет свою специ-
фическую особенность, свойствен-
ную только этой ткани, поскольку в 
аварийных условиях возле зоны по-
вреждения клетки пульпы формиру-
ют третичный дентин [1]. 

В процессе образования репа-
ративного дентина в ответ на вос-
паление в пульпе зуба важную 
роль отводят факторам роста, обе-
спечивающим пролиферацию и 
дифференцировку клеток. Транс-
формирующий фактор роста-1β, 
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Резюме
В настоящей работе было изучено содержание основного фактора роста фибробластов-β, инсулиноподобного-1, 

трансформирующего -1β в гомогенатах пульпы постоянных зубов в норме и при хроническом ее воспалении. 
Результаты показали, что в воспаленной пульпе имелась тенденция к увеличению содержания инсулиноподобного-1 
фактора роста и снижению количества основного фактора роста фибробластов-β, трансформирующего -1β фактора 
роста. Полученные данные свидетельствуют о снижении пролиферативной активности клеток пульпы зуба на фоне 
хронического воспаления.
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Abstract
In the present work the maintenance of a major fibroblast growth factor-β, insulin growth factor-1, transforming 

growth factor -1β in gomogenates pulps of a constant teeth in norm has been studied and at an chronic inflammation. 
Results have shown that in the inflamed pulp the tendency to increase in the maintenance insulin growth factor-1 and to 
decrease in quantity of a major fibroblast growth factor - β, transforming growth factor -1β. The obtained data testifies 
to decrease proliferative activity of cages of a pulp of a tooth against a chronic inflammation.
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являющийся мощным иммуноде-
прессантом и индуктором меж-
клеточного матрикса, стимулирует 
одонтобласты к синтезу белков, 
необходимых для восстановления 
органического и минерализованно-
го матрикса дентина. Фактор роста 
фибробластов, путем связывания 
со специфическими рецепторами 
клеток, обеспечивает пролифера-
цию и дифференцировку неспец-
ифических клеточных элементов 
в одонтобласты, а также обладает 
ангиогенной активностью. Актив-
ный синтез инсулиноподобного 
фактора роста-1 наблюдается в пе-
риод развития зуба, который спо-
собствует трансформации клеток-
предшественников в одонтобласты 
и фибробласты [11].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить реакцию клеток пульпы 

постоянных зубов в норме и при хро-
ническом пульпите по содержание 
факторов роста фибробластов-β 
основного, инсулиноподобного-1, 
трансформирующего -1β.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ
Для настоящего исследования 

были взяты образцы ткани пульпы 
постоянных зубов со сформирован-
ными корнями у 34 человек в воз-
расте от 16 до 36 лет. Воспаленная 
пульпа была получена путем экс-
тирпации по строго медицинским 
показаниям под анестезией с при-
менением препаратов артикаи-
нового ряда. В качестве контроля 
была исследована пульпа 13 ин-
тактных постоянных зубов с сфор-
мированными корнями, удаленных 
по ортодонтическим показаниям. 
Критерий включения – показания к 
удалению пульпы постоянных зубов 
на стадии хронического фиброзно-
го пульпита по данным анамнеза и 

электроодонтометрии. Критерий 
не включения – глубокий кариес, 
острый, гранулематозный, гангре-
нозный пульпит, а также незавер-
шенный апексогенез корня зуба, 
острый и хронический периодонтит, 
периостит и новообразования в об-
ласти причинного зуба. Критерий 
исключения – соматический анам-
нез в стадии обострения или де-
компенсации, нежелание пациента 
участвовать в исследовании. 

Полученные образцы пульпы зуба 
гомогенизировали в фарфоровой 
ступке на холоду с добавлением 
кварцевого песка (1:1) и 0,9% рас-
твора NaCl (1:5), центрифугирова-
ли при 3000 об./мин. в течение 15 
минут. В полученной надосадочной 
жидкости с использованием ком-
мерческих тест-наборов иммуно-
ферментным методом определяли 
содержание основного фактора 
роста фибробластов-β (оФРФ-β) 
(BioSource), инсулиноподобного 
фактора роста-1 (ИФР-1) (Diagnostic 
System Laboratories) и трансформи-
рующего фактора роста-1β (ТФР-1β) 
(Bender MedSystem) в нг/мг ткани. 
Результаты исследования были ста-
тистически обработаны с исполь-
зованием программы Statistica 8.0. 
Значимость различий для количе-
ственных переменных оценивались 
по критериям Манна-Уитни. Ста-
тистически значимыми считались 
различия при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Пролиферацию и дифференци-

ровку клеток пульпы регулирует 
большое количество белков и пеп-
тидов. Среди них основное место 
занимают факторы роста, пред-
ставляющие собой небольшие по-
липептиды, которые стимулируют 
или ингибируют пролиферацию 
определенных типов клеток. Как 

правило, они секретируются одни-
ми клетками и действуют на дру-
гие клетки, хотя иногда бывает так, 
что они действуют на те же клетки, 
которые их секретируют. Факторы 
роста действуют на свои клетки-
мишени, которые отличаются от 
других клеток рецепторами, лока-
лизованными на поверхности кле-
точных мембран и являющимися 
характерными именно для данного 
типа клеток [6]. 

Согласно полученным нами дан-
ным, в интактной пульпе постоянных 
зубов выявлено содержание факто-
ров роста ТФР-1β – 3,32 ± 0,40 нг/мг 
ткани (min 1,68 – max 4,57), ИФР-1 – 
5,64 ± 0,73 нг/мг ткани (min 3,45 – max 
7,80) и оФРФ-β – 259,0 ± 34,3 нг/мг 
ткани (min 165,0 – max 378,0). Полу-
ченные данные показали, что в пуль-
пе постоянных зубов количество 
оФРФ-β в 80 и 45 раз превышает со-
держание ТФР-1β и ИФР-1 соответ-
ственно. Показано, что стимулируе-
мые фактором роста фибробластов 
фибробластные клетки синтезируют 
коллаген, фибронектин, остеокаль-
цин, остеопонтин, протеогликаны, 
гликозаминогликаны и другие ком-
поненты [5], которые необходимы 
для обновления и поддержания по-
стоянства состава соединительнот-
канного матрикса пульпы зуба [1]. 
Однако регенерация межклеточно-
го матрикса соединительной ткани 
невозможна без увеличения коли-
чества клеток, дифференцировку 
и быстрый рост которых обеспе-
чивает ИФР-1. В нашем исследо-
вании выявлено, что при хрониче-
ском пульпите содержание ИФР-1 
имело тенденцию к повышению и 
равнялось 8,18 ± 1,66 нг/мг ткани 
(min 2,84 – max 1,28), что свидетель-
ствует о незначительной активации 
клеток пульпы, участвующих в соз-
дании защитного минерализованно-
го матрикса (рис. 1).
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Рис. 1. Содержание ИФР-1 
в гомогенатах пульпы  

постоянных зубов
ИП – интактная пульпа,  

ХП – хронический пульпит

Рис. 2. Содержание ТФР-1β 
в гомогенатах пульпы  

постоянных зубов
ИП – интактная пульпа,  

ХП – хронический пульпит

Рис. 3. Содержание оФРФ-β 
в гомогенатах пульпы  

постоянных зубов
ИП – интактная пульпа,  

ХП – хронический пульпит
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Развитие хронического воспале-
ния в пульпе зубов сопровождалось 
недостоверным (р > 0,1) снижени-
ем содержания ТФР-1β, которое в 
среднем равнялось 2,03 ± 0,19 нг/мг 
ткани (min 2,84 – max 1,28) и оФРФ-β 
в пределах 259,0 ± 34,3 нг/мг ткани 
(min 92,9 – max 328,0) (рис. 2 и 3). 
Установлено, что регенерация по-
врежденных участков пульпы зуба 
происходит при тесном взаимо-
действии фибробластов с другими 
клетками. Фибробласты способны 
вырабатывать тромбоцитарный, 
трансформирующий-1β, фибро-
бластов и эндотелиальный факторы 
роста, под влиянием которых ак-
тивно продуцируют коллаген [11]. 
Роль коллагена на фазе репарации 
заключается в формировании пер-
вичного каркаса или провизорного 
матрикса, и таким образом стиму-
лируется формирование фиброзно-
го рубца [5]. 

Исследователями выявлено, что 
в пульпе зуба имеются несколь-
ко изоформ трансформирующего 
фактора роста, которые либо про-
дуцируются одонтобластами, ма-
крофагами, Т- и В-лимфоцитами 
пульпы зуба в неактивном виде, 
либо экспрессируются на поверх-
ности плазматической мембраны 
клеток или связываются с межкле-
точным матриксом [13]. При по-
падании в зону воспаления ТФР 
превращается в активную молеку-
лу и стимулирует процессы про-
лиферации и дифференцировки 
мезенхимальных клеток пульпы в 
одонтобласты, а при уменьшении 
его синтеза наблюдается некроз и 
апоптоз клеток пульпы [11].

Таким образом, полученные ре-
зультаты констатируют, что при раз-
витии хронического пульпита в пуль-
пе постоянных зубов наблюдаются 
изменения в количестве исследо-
ванных факторов роста, свидетель-

ствующих о снижении пролифера-
тивной активности клеток. 
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