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Резюме
В жидком содержимом радикулярных кист и кистогранулем челюстей исследовано количество про- и 

противовоспалительных цитокинов – интерлейкинов-1β и -4, фактора некроза опухоли-α. Показано, что количество 
провоспалительных цитокинов превосходит содержание противовоспалительных, и их количество растет по мере 
увеличения роста кистозного образования. 
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Abstract
In liquid contents radix cysts and cystogranulomes jaws the quantity pro-and anti-inflammatory cytokins – interleukins-

1β and -4, the tumor necrosis factor-α is investigated. It is shown, that the quantity proinflammatory cytokins surpasses the 
maintenance anti-inflammatory, and their quantity grows in process of increase in growth cysts formations. 
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Радикулярные кисты, наи-
более часто встречаю-
щиеся в полости рта об-

разования, приводят к развитию 
дефектов челюстей [7]. Их рас-
пространенность составляет от 
52% до 68% случаев от всех забо-
леваний челюстно-лицевой обла-
сти. В 15% случаев радикулярные 
кисты являются следствием хро-
нического периодонтита, но не 
всегда хронический периодонтит 
сопровождается образованием 
кисты [5]. Наблюдения показали, 
что радикулярные кисты могут 
сформировываться в преапикаль-
ной области любого зуба и в лю-
бом возрасте, но чаще у мужчин 
старше 30 лет. Они редко связа-
ны с первичным прорезыванием 
зубов и чаще встречаются в апи-
кальной части корней практиче-
ски всех зубов верхней челюсти, 
а на нижней челюсти только в об-
ласти третьих моляров [7, 10]. Ра-
дикулярные кисты обычно лока-
лизуются около апикальной части 
корней зубов, реже – в промежут-
ке между корнями рядом стоящих 
зубов или в области добавочных 
корней многокорневых зубов. 
Очень часто при операции удале-

ния зуба корневая киста остается 
в толще челюсти, которую позд-
нее выявляют и диагностируют 
как резидуальную или остаточную 
кисту [12]. 

Существует несколько фаз раз-
вития кисты, которые впервые 
были описаны Nair P. N. R. [8, 9]. 
Первая фаза развития начина-
ется с миграции эпителиальных 
клеток из островков Малассе в 
зону воспаления под действием 
воспалительных цитокинов и эй-
козаноидов [5, 7], бактериальных 
антигенов [5, 7, 11], фактора ро-
ста эпителия [6, 11], метаболитов 
бактериальных клеток. Во второй 
фазе происходит формирование 
эпителиальной выстилки с обра-
зованием полости и внутреннего 
содержимого. Содержимое кисты 
представляет собой ультрафиль-
трат плазмы крови, в котором со-
держатся продукты распада гема, 
молекулы холестерола и боль-
шое количество газообразных 
веществ – аммиака, углекислого 
газа и др., выделяемых бактери-
альной микрофлорой [5]. В тре-
тьей фазе наблюдается рост ки-
сты и разрушение прилежащих 
тканей. 

Гистологически оболочка сфор-
мированных радикулярных кист 
состоит из полностью или частич-
но некератинизированного стра-
тифицированного сквамозного 
эпителия, в которой наблюдают 
вкрапления полиморфноядерных 
лейкоцитов. Они являются ис-
точником различных цитокинов, 
которые в основном представле-
ны интерлейкинами -1, -6 и фак-
тором некроза опухоли, выпол-
няющими преимущественно роль 
сигнальных молекул воспали-
тельного процесса. Однако мало 
изучены молекулы, препятствую-
щие развитию воспаления. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение соотношения провос-

палительного интерлейкина-1β, 
фактора некроза опухоли и про-
тивовоспалительного интерлей-
кина-4 в жидкости радикулярной 
кисты в сопоставлении с размера-
ми кист.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ
В амбулаторной клинике Цен-

тра стоматологии и ЧЛХ ГБОУ 
ВПО МГМСУ были обследованы 
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16 пациентов обоего пола в воз-
расте от 20 до 45 лет. Обследова-
ние проводилось по стандартной 
схеме, включающей выяснение 
жалоб, сбор анамнеза, историю 
развития настоящего заболева-
ния, наличие сопутствующей па-
тологии. Пациенты обратились 
в терапевтическое отделение с 
жалобами на незначительные 
периодически появляющиеся 
болевые ощущения в ранее ле-
ченом зубе. Прицельная рент-
генография у всех пациентов в 
области причинного зуба выяви-
ла контурированные кистозные 
образования на фоне запломби-
рованных наполовину корневых 
каналов корня зуба (56,2%) и ин-
фицированных корневых каналов 
без пломбировочного материала 
(43,8%). На основании результа-
тов обследования пациенты по 
показаниям были направлены в 
хирургическое отделение с це-
лью проведения резекции вер-
хушки корня зуба и цистэктомии. 
При подготовке больных к опера-
ции проводили тщательную об-
работку и пломбировку каналов 
корней корневыми пастами до 
верхушки корня. В ходе опера-
тивного вмешательства доступ 
к зоне расположения кисты про-
водился следующим образом. 
Под анестезией в челюсти вы-
краивали и отслаивали слизисто-
надкостничный лоскут. Далее 
вращающим бором формировали 
дефект в передней костной стен-
ке, и с помощью шприца эвакуи-
ровали содержимое из кистозной 
полости. Резекцию верхушки кор-
ня проводили фиссурным бором 
и удаляли кюретажной ложкой 
вместе с кистой. Выступающую 
часть корня сглаживали фрезой 
до дна костной полости. Лоскут 
укладывали на место и фиксиро-
вали швами. После наложения 
давящей повязки назначалась 
противовоспалительная меди-
каментозная терапия. Образцы 
жидкого содержимого радику-
лярных кист центрифугировали 
и в полученном супернатанте ме-
тодом иммуноферментного ана-
лиза определяли содержание 
интерлейкина-1β (ИЛ-1β), интер-
лейкина-4 (ИЛ-4) и фактора не-
кроза опухоли-α (ФНО-α) в пг/мл.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В зависимости от размера кист 

пациенты были разделены на две 

группы. В первой группе (n = 6) 
диаметр кист колебался от 0,3 до 
0,5 см, что соответствовало ки-
стогранулемам. Во второй группе 
пациентов (n = 10) определялись 
радикулярные кисты диаметром от 
1,2 до 3,1 см. 

Пациенты с кистогранулемой 
предъявляли жалобы на периоди-
ческую боль в зубе. При пальпации 
альвеолярной части челюсти с ве-
стибулярной стороны у 50% обсле-
дуемых пациентов определялось 
незначительное выбухание в обла-
сти проекции верхушки. На рент-
генограмме в области верхушки 
имелось разрежение костной тка-
ни округлой формы с четкими кон-
турами диаметром до 0,5 см. 

На рентгенограмме пациентов 
второй группы в области располо-
жения кисты корни соседних зу-
бов были отодвинуты, а костная 
граница периодонтальной щели 
проблемного зуба не контуриро-
валась. При объективном обсле-
довании этой группы пациентов 
определялось изменение конфи-
гурации альвеолярного отростка в 
виде округлого выпячивания с ве-
стибулярной (62,5%) или небной/ 
язычной (37,5%) поверхности. 

У пациентов обеих групп со-
держимое кисты и кистогранулем 
было прозрачным, слегка желто-
ватого цвета, без примесей крови 
и гноя.

Исследование в кистозной жид-
кости пациентов количества про-
воспалительного ИЛ-1β показало, 
что оно находилось в интервале от 
13,1 до 863 пг/мл и в среднем со-
ставило 334,0 ± 87,6 пг/мл. Содер-
жание ИЛ-1β в кистозной жидкости 
варьировало в зависимости от ди-
аметра кисты. В случае величины 
радикулярной кисты от 0,3 до 1,5 
см количество ИЛ-1β колебалось 
от 13 до 200 пг/мл. Если размеры 
радикулярной кисты доходили до 
3,1 см, то уровень ИЛ-1β дости-
гал 665-863 пг/мл. Проведенный 
корреляционный анализ выявил 
прямую положительную высоко-
достоверную взаимосвязь между 
содержанием ИЛ-1β в жидкости и 
размерами кисты (рис. 1).

Интерлейкин-4 является регуля-
тором роста и дифференцировки 
В-лимфоцитов. Он подавляет ак-
тивность макрофагов и процесс 
биосинтеза провоспалительных 
цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО. 
Наши исследования показали, что 
в кистозной жидкости присутству-
ет противовоспалительный ИЛ-4, 

его содержание в среднем равня-
лось 1,59 ± 0,59 пг/мл (min 0,36 – 
max 7,13), то есть его количество 
было существенно ниже по отно-
шению к содержанию ИЛ-1β. 

В кистах диаметром до 2 см со-
держание ИЛ-4 в кистозной жид-
кости колебалось от 0,36 до 2,6 
пг/мл, а в случае увеличения раз-
меров кист до 3,1 см его уровень 
возрастал до 7,13 пг/мл. Анализ 
взаимосвязи между содержани-
ем ИЛ-4 в жидкости и размерами 
кисты также показал прямую по-
ложительную высокодостоверную 
зависимость между этими показа-
телями (рис. 2).

Помимо исследования количе-
ства интерлейкинов-1β и -4 в жид-
ком содержимом кисты опреде-
ляли количество ФНО-α. Данный 
цитокин образуется преимуще-
ственно моноцитами и макрофага-
ми и, в меньшей степени, лимфо-
цитами. Основными индукторами 
синтеза ФНО считают бактериаль-
ные липополисахариды, компо-
ненты клеток микроорганизмов и 
цитокин ИЛ-1β. Согласно получен-
ным нами данным, уровень ФНО-α 
в кистозной жидкости колебался в 
пределах от 4,23 до 29,8 пг/мл и 
в среднем составил 13,40 ± 2,06 
пг/мл, то есть полученные цифры 
были значительно ниже значений 
ИЛ-1β, но выше показателей ИЛ-4. 
Выявлено, что в кистозной жид-
кости имеется однонаправленное 
увеличение размеров радикуляр-
ной кисты и содержания ФНО-α 
(рис. 3).

Ранее показано, что клетки апи-
кальной кисты в значительных 
количествах выделяют проста-
гландины и другие биологически 
активные вещества. Так, Brunette 
D. M. [4] выявил, что на фоне по-
вышения простагландинов и вну-
триклеточного циклического аде-
нозинмонофосфата, происходит 
миграция эпителиальных клеток, 
которая, в свою очередь, сопро-
вождается активным синтезом 
интерлейкинов-1, -6. Это обеспе-
чивает дальнейшую пролифера-
цию клеток эпителия [1-3]. Таким 
образом, обобщая полученные 
нами данные, можно сделать вы-
вод, что в жидком содержимом ки-
стогранулем и радикулярных кист 
количество провоспалительных 
цитокинов превосходит содержа-
ние противовоспалительных, и их 
количество растет по мере увели-
чения роста кистозного образова-
ния. 
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Рис. 1. График зависимости количества ИЛ-1β 
в кистозной жидкости от диаметра радикулярной кисты

Рис. 2. График зависимости количества ИЛ-4 
в кистозной жидкости от диаметра радикулярной кисты

Рис. 3. График зависимости количества ФНО-α 
в кистозной жидкости от диаметра радикулярной кисты


