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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность темы исследования. Верхушечный периодонтит – частая 

причина развития воспалительных процессов челюстно-лицевой области (ЧЛО), 

удаления зубов, снижения неспецифической устойчивости организма, изменений 

в иммунном ответе пациента и, как следствие, возникновение и осложнение 

проявлений общесоматической патологии [1, 6, 10, 24, 181, 221, 222, 230, 231, 282, 

297]. Обзор зарубежных источников литературы свидетельствует о глобальном 

характере данной проблемы. Установлена прямая зависимость числа больных с 

гнойными воспалительными заболеваниями ЧЛО от осложненного кариеса. 

Нелеченный периодонтити является причиной возникновения флегмон в 98–99% 

случаев по данным Бажанова Н. Н. и соавт. Околокорневые кисты зубов верхней 

челюсти провоцируют частое развитие верхнечелюстных синуситов [107]. 

Медико-социальную значимость этой нозологии в ряде других проблем 

современной медицины подтверждают исследования частоты периодонтита во 

взаимосвязи с различными заболеваниями инфекционной и неинфекционной 

природы [30, 41, 63, 64, 65, 232, 281]. 

Одонтогенный очаг инфекции (ООИ) во рту может не только вызывать 

развитие различных системных заболеваний, но и осложнять течение 

заболеваний, возникающих по другим причинам. 

Экспериментальные модели на животных, особенно с использованием крыс, 

играют важную роль в изучении патофизиологии апикального периодонтита, 

иммуновоспалительных процессов, резорбции и восстановления кости в 

контролируемых условиях, позволяют оценить эффективность предложенного 

терапевтического комплекса [27, 237]. 

В последние годы отечественными учеными установлено, что ООИ может 

оказывать супрессивное влияние на различные звенья иммунной системы [78, 

145, 273, 274]. На фоне иммунодефицита происходит более раннее появление 



5 
 

очагов деструкции костной ткани, в которых распространение процесса носит 

диффузный характер [142]. Особого внимания заслуживает периодонтит на фоне 

дисбиоза рта, так как он может развиться после применения антисептических, 

антибактериальных средств, а также средств оральной гигиены, которые 

практически все содержат антимикробные препараты [143].  

Дисбиоз может приводить к следующим негативным последствиям для 

организма: уменьшается выработка веществ, обладающих антагонистическим 

действием по отношению к патогенной микрофлоре, снижается стимуляция 

иммунитета, уменьшается выработка ряда витаминов группы В, усугубляется 

тяжесть стоматологической патологии и ухудшается прогноз фонового 

заболевания [2, 68, 69]. 

Увеличение при дисбиозе рта числа патогенных и условно-патогенных 

видов микробов и, особенно при наличии их более вирулентных штаммов, создает 

реальные предпосылки для развития стоматологической и общесоматической 

патологии [70]. Известно, что в развитии дисбиоза, особенно его 

генерализованной формы, решающую роль играет такой фактор как ослабление 

неспецифического иммунитета, реагирующего практически на все виды 

микробов.  

Состояние неспецифического иммунитета, уровень пробиотических 

бактерий и степень дисбиоза можно регулировать с помощью 

иммунобиологических препаратов. К числу таких препаратов относят: аллергены, 

анатоксины, бактериофаги, вакцины, иммунные сыворотки, иммуноглобулины, 

интерфероны пробиотики, пребиотики, синбиотики, интерфероногены, 

иммуномодуляторы. [72]. 

Принимая во внимание концепцию биоактивного воздействия на 

периапикальный очаг и в целом на организм больного, целесообразно в 

комплексную терапию периодонтита включать биологически активные вещества, 

которые стимулируют процессы регенерации [69].  
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Степень разработанности научной темы исследования. Вопросы 

этиологии, патогенеза и лечения периодонтита достаточно хорошо изучены [12, 

33, 87, 93. 104, 135, 144, 150, 183, 193, 210, 218, 219, 220, 228, 236, 238, 239, 240, 

244, 245, 267, 268, 270, 271, 275, 276, 277, 321, 322]. Наибольшие опасения 

вызывают его деструктивные формы, при которых наблюдается большой процент 

обострений и осложнений в ранние и отдаленные сроки наблюдения, приводящие 

не только к полной адентии, но и к развитию тяжелых осложнений 

общесоматической патологии. Несмотря на обширные исследования в 

диагностике и лечении периодонтита проблема остается до сих пор нерешенной 

[3, 9, 14, 20, 25 ,26, 28, 29, 31, 33, 34, 77, 94, 100, 113, 136, 137, 138, 139, 147, 149, 

175, 209, 299, 301, 302, 303, 304]. Адамчик А. А. с соавторами (2022) при лечении 

этой патологии применяли ФДТ 662 нм диодным лазером и 

фотосенсибилизатором «ЭЛОФИТ®» в сочетании с препаратом ГК «Revident». 

Иванова Е. В. с соавторами изучали состав биопленки корневых каналов в зубах 

при работе с машинными системами Reciproc (VDW), XP-endo Retreatment, R-

Endo [46, 62]. Несмотря на многогранную изученность ХАП, он и на сегодняшний 

день остается до конца нерешенной проблемой. Таким образом, разработка 

комплексного дифференцированного подхода к лечению деструктивных форм 

хронического периодонтита является актуальной проблемой стоматологии, 

особенно на фоне сопутствующей патологии, в частности при дисбиозе рта. 

Цель исследования – повышение эффективности лечения деструктивных 

форм периодонтита у больных на фоне дисбиоза рта с применением 

иммунокоррегирующей и пробиотической терапии 

Задачи исследования: 

1. Выявить клинические проявления дисбиоза рта и рентгенологические 

особенности течения очага деструкции в периапикальных тканях у больных с 

деструктивными формами периодонтита.  

2. Изучить изменения в альвеолярном отростке на экспериментальной 

модели периодонтита в процессе лечения разработанным способом. 

3. Установить состояние локального иммунологического статуса у больных 
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с хроническим деструктивным периодонтитом на фоне дисбиоза рта. 

4. Проанализировать биохимический статус больных с хроническим 

верхушечным периодонтитом на фоне дисбиоза ротовой полости. 

5. Разработать, внедрить в клинику и оценить эффективность комплексного 

подхода к лечению деструктивных форм периодонтита у больных на фоне 

дисбиоза рта с применением средств, нормализующих микробиоценоз рта 

(иммунокоррегирующая и пробиотическая терапия).  

Научная новизна исследования. В процессе проведенного исследования: 

1. Впервые с помощью гистоморфологического исследования выявлено 

выраженное противовоспалительное действие комбинации гидроксиапола на 

основе лизоцима и стимулирование остеогенеза.  

2. Впервые обоснован дифференцированный подход к комплексному 

лечению хронического деструктивного периодонтита у больных на основе 

определения степени дисбиоза рта. 

3. Впервые выявлена линейная корреляция по Пирсону между 

модифицированнымм периапикальным индексом D. Orstavik PAI и степенью 

дисбиоза рта у пациентов с хроническим деструктивным периодонтитом. 

4. Впервые обоснована комплексная терапия при лечении деструктивных 

форм хронического периодонтита с применением иммунокоррегирующей терапии 

у лиц на фоне дисбиоза рта.  

Теоретическая и практическая значимость работы. В работе получены 

новые данные о клинических проявлениях дисбиоза рта и рентгенологических 

особенностях течения очага деструкции в периапикальных тканях у больных с 

хроническим деструктивным периодонтитом (ХДП). Обоснован 

дифференцированный подход к комплексному лечению хронического 

деструктивного периодонтита у больных на фоне дисбиоза рта в зависимости от 

его степени тяжести на основе БиоХтры, Бифиформ комплекса и Галавита. 

Клинико-лабораторными и экспериментальными исследованиями доказана 

эффективность использования Гидроксиапола на основе лизоцима для временного 

пломбирования корневых каналов у больных ХДП.  



8 
 

Предлагаемые способы уменьшают количество обострений и повышают 

эффективность лечения периодонтита у лиц на фоне дисбиоза рта, значительно 

уменьшаются или полностью восстанавливаются очаги деструкции в 

периапикальных тканях, восстанавливается микробиоценоз ротовой полости. 

Полученные материалы по методам комплексного лечения деструктивного 

периодонтита на фоне дисбиоза рта используются при чтении лекций и 

проведении практических занятий на кафедре стоматологии Ордена Трудового 

Красного Знамени Медицинского института имени С. И. Георгиевского. 

Результаты диссертационного исследования внедрены в практическую 

деятельность стоматологических клиник г. Симферополя, Судака, Казани. 

Объект исследования – околозубные очаги инфекции, ротовая жидкость, 

рентгенограммы и конусно-лучевая компьютерная томография (КЛКТ) зубов. 

Предмет исследования – воспаление, состояние иммунитета. 

Методология и методы исследования. Исследование состояло из 

экспериментального периодонтита, воспроизведенного на 42 лабораторных белых 

крысах путем трепанирования правого верхнего моляра под тиопенталовым 

наркозом (20 мг/кг) и введения в корневой канал 50 мкл суспензии пчелиного яда. 

Изучали предложенный метод лечения периодонтита с применением 

Гидроксиапола и лизоцима. При проведении эксперимента руководствовались 

требованиями «Европейской конвенции защиты позвоночных животных, 

использующихся в экспериментальных и других научных целях» (Страсбург, 

1986).  

Обследовано 111 пациентов на фоне дисбиоза рта, в возрасте от 19 до 55 

лет, у которых в 124 зубах был диагностирован хронический деструктивный 

периодонтит: (К04.5) – 107 зубов; (К04.6) – 9 зубов, (К04.8) – 8 зубов (по МКБ-10) 

и 25 здоровых (без общесоматической и патологии полости рта), из них мужчин – 

70 (51,5%), женщин – 66 (48,5%). Использовались современные клинико-

лабораторные и рентгенологические методы, в том числе конусно-лучевая 

компьютерная томография (КЛКТ). Вся полученная в ходе исследования 

информация хранилась в специально созданной базе данных, ее статистическую 
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обработку выполняли методами вариационной статистики.   

Положения, выносимые на защиту: 

1. При ХДП происходит изменение мукозального иммунитета по профилю 

ротовой жидкости, сопровождающееся снижением защитных свойств, в 

результате возникает дисбиоз рта различной степени тяжести.  

2. Экспериментальное исследование на модели периодонтита у 

лабораторных крыс с морфологической верификацией процессов повреждения и 

репарации позволило выявить патогенетические звенья развития повреждения, а 

именно, снижение признаков тканевой воспалительной реакции и уменьшение 

явлений остеокластической резорбции окружающей костной ткани и предложить 

обоснованную терапию для его коррекции.  

3. Разработанный комплекс для лечения хронического деструктивного 

периодонтита на фоне орального дисбиоза обладает регенерирующим, 

иммунокоррегирующим и пробиотическим действием.  

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность 

полученных результатов основывается на достаточном объеме исследуемого 

материала с использованием методов современной медицины и соответствует 

поставленным целям и задачам. Сформулированные выводы и практические 

рекомендации в диссертационной работе логически следуют из результатов 

проведенных автором исследований.  

Основные положения и результаты исследования доложены на 10 научно-

практических конференциях: «Междисциплинарные проблемы в диагностике, 

лечении и профилактике стоматологических заболеваний» (г. Симферополь, 

2017); «Новое в этиологии, патогенезе и совершенствовании способов 

профилактики и лечения стоматологических заболеваний» (г. Симферополь, 

2017);  «Актуальные вопросы профилактики, диагностики и лечения 

стоматологических заболеваний» (г. Минск, 2019); «Всеросссийская научно-

практическая конференция "Инновации в стоматологии Республики Крым" (г. 

Симферополь, 2020); Научно-практическая конференция с международным 

участием "Крымская дентальная палитра» (г. Симферополь, 2021); 
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Международная научно-практическая конференция "СТОМАТОЛОГИЯ КРЫМ 

2023" (г. Симферополь, 2023); Региональная научно-практическая конференция 

«Система обеспечения и контроля качества медицинской помощи в 

стоматологической клинике на основе клинических рекомендаций (протоколов 

лечения) (г. Симферополь, 2023); Международная научно-практическая 

конференция "Научно-технический прогресс на службе стоматологов Крыма" (г. 

Симферополь, 2024); Всероссийская научно-практическая конференция 

"Перспективы и реалии Таврической стоматологии", посвященная 150-летию со 

дня рождения Н. А. Семашко (г. Симферополь, 2024); Международная научно-

практическая конференция "Современные стоматологические тренды Крыма" (г. 

Симферополь, 2025).  

Публикации по теме диссертации. По материалам диссертационной 

работы опубликовано 11 печатных работ, из них одна статья в базе Sсopus, 6 

статей в научных журналах из Перечня, рекомендованного ВАК РФ для 

материалов кандидатских и докторских диссертаций. 

Личный вклад автора в исследование. Диссертационная работа является 

завершенным научным исследованием соискателя. Под руководством научного 

руководителя автором были сформулированы цель и задачи исследования, 

составлена структура работы. Автор самостоятельно провела информационный, 

патентный поиск и анализ научной литературы, эксперимент на лабораторных 

животных, клинико-лабораторные исследования, при выполнении 

высокотехнологичных лабораторных методик принимала непосредственное 

участие вместе с сотрудниками лаборатории. Автором лично выполнена 

статистическая обработка материала, оформление результатов исследования, 

формулировка выводов и разработка практических рекомендаций. Результаты 

исследования отображены в научных публикациях. Соискатель при написании 

диссертационной работы не использовала идей и научных разработок соавторов.  

Структура и объем диссертации. Диссертационная работа изложена на 

171 странице компьютерного текста, состоит из введения, 5 глав, выводов, 

практических рекомендаций, перечня сокращений и условных обозначений, 
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приложений. Список использованной литературы содержит 354 источника, в том 

числе 196 отечественных и 158 зарубежных, иллюстрирована 39 таблицами и 41 

рисунком. Работа выполнена в соответствии с требованиями, предъявляемыми к 

содержанию и оформлению медицинской диссертации. 
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

1.1. Современные представления об этиологии, патогенезе и лечении 

периодонтита 

 

Одна из актуальнейших проблем стоматологии – совершенствование 

методов лечения больных с одонтогенными очагами инфекции на фоне 

сопутствующей патологии и профилактика их осложнений. Одной из наиболее 

частых причин воспалительных процессов ЧЛО, потери зубов является 

хронический периодонтит [126, 201, 252, 253, 278, 279, 333, 334, 335, 337, 338]. Он 

является причиной нарушения состояния общего и местного иммунитета 

пациента, отягощения течения общесоматической патологии [61]. По данным 

различных авторов, потребность больных стоматологического профиля в лечении 

периодонтита составляет от 15 до 50 % [97, 122]. 

Проблема носит международный характер. Деструктивные формы 

хронического верхушечного периодонтита являются очагами инфекции, часто 

приводящими к возникновению и развитию соматических заболеваний организма. 

В клинике часто приходится констатировать недостаточную эффективность 

лечения ООИ даже при полноценном пломбировании корневых каналов и, как 

следствие, развитие радикулярных кист, частые обострения хронических форм 

периодонтита, возникновение осложнений, таких как остеомиелит, абсцесс, 

флегмона, частичная или полная адентия, ухудшение течения болезней сердца, 

почек, инфекционно-аллергических заболеваний [57, 217, 227, 354]. 

Многочисленными исследователями установлено, что очаг деструкции в 

периапикальных тканях является источником эндогенной микробной 

интоксикации, резервуаром персистентного антигенного влияния на организм. 

Чаще всего «мишенями» при ООИ являются сердечно-сосудистая, эндокринная и 



13 
 

дыхательная системы, почки, желудочно-кишечный тракт [122, 123, 146, 215, 216, 

257, 269]. Наиболее тяжелым осложнением при этом может быть развитие 

системной воспалительной реакции, проявляющейся в форме острого или 

хронического сепсиса [105, 247, 312].   

Основная роль в этиологии периодонтита отводится патогенной 

микрофлоре, которая находится в корневом канале зуба в виде бактериальной 

биопленки.  Несмотря на успехи в терапии периодонтита, случаи с резистентным 

течением заболевания подчеркивают необходимость разработки новых 

терапевтических подходов [1, 109, 110, 212, 214, 223, 224,  248,  249, 250, 251, 254, 

258, 259, 264, 265, 284, 298, 313, 314, 315, 316,  325, 326, 341, 344].  

Общие принципы лечения деструктивных форм периодонтита заключаются 

в следующем: влияние на микрофлору корневых макро- и микроканалов, 

устранение воспаления и воздействие на регенерацию в периапикальных тканях, 

десенсибилизация организма пациента. Качественная эндодонтическая обработка 

и обтурация корневых каналов – залог успешного лечения хронического 

апикального периодонтита (ХАП), так как в этом случае удается устранить 

источник инфицирования периодонта и стимулировать процессы восстановления 

костной ткани. Лечение периодонтита заключается в удалении путридных масс, 

подавлении роста патогенной микрофлоры корневого канала различными 

медикаментозными средствами, его инструментальной обработке, воздействии на 

периапикальные ткани лекарственными препаратами и обтурации корневого 

канала зуба [43, 191, 192, 198, 199, 225, 242, 243, 255, 256,  262,  286, 317, 318, 347, 

348, 349]. 

В частности, гидроксиапатит, известный своими остеоиндуктивными 

свойствами, и лизоцим, фермент с антибактериальными и 

иммуномодулирующими эффектами, продемонстрировали многообещающие 

результаты с точки зрения регенерации костной ткани и контроля инфекционного 

воспалительного процесса [38, 39, 188, 261, 280, 288, 289, 311, 319, 327, 339, 340, 

345, 350]. Синергетические эффекты гидроксиапатита и лизоцима позволяют 

предположить двоякое действие – элиминацию микробной флоры, с одной 
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стороны, и интенсификацию процессов репаративной регенерации, с другой 

стороны [211, 285, 287, 352]. 

 

1.2. Микроэкология ротовой полости 

 

Микроэкология полости рта, ее значение в контаминации ниже 

расположенных отделов кишечной трубки и органов пищеварения изучалась 

многими исследователями. Аэробная и факультативная анаэробная флора (Str. 

mutans, Str. salivarius, Str. mitis, лактобактерии, стафилококки, дифтероиды и 

другие), облигатные анаэробные бактерии (пептострептококки, бактероиды, 

фузобактерии, нитевидные бактерии, актиномицеты и анаэробные дифтероиды и 

другие виды и представители непостоянной флоры) формируют микробиоценоз 

полости рта [72, 79, 180, 310, 342, 353]. Под влиянием разнообразных факторов 

состав аутофлоры может изменяться, и, как следствие, возможно развитие 

орального дисбиоза. 

В этиологии деструктивных форм периодонтита участвуют разнообразные 

виды бактерий – гемолитические стрептококки, энтерококки, стафилококки, 

коринебактерии, спирохеты, микобактерии, дрожжи, грамотрицательные 

факультативные и облигатные анаэробные бактерии, каждый из которых может 

быть сапрофитом ротовой полости, попавшим через корневой канал в 

периапикальные ткани [51, 351]. Потенциальными патогенами при болезнях 

периодонта являются спирохеты и различные грамотрицательные анаэробные 

микроорганизмы, такие как Fusobacterium nucleatum, Selenomonas sputigena, 

Prevotella oralis, Prevotella melaninogenica, Capnocytophaga, Porpnyromonas 

gingivalis и другие [62]. 

Бактерии и грибы – причина образования одонтогенных очагов инфекции, 

рост которых отмечен в последние годы [13, 17, 18, 20]. Частота встречаемости 

грибов при периодонтите колеблется в большом интервале – от 5,5% до70 % по 

данным различных авторов. С развитием и утяжелением степени дисбиоза на 

фоне иммунодефицита, приема антибиотиков и других факторов в организме 
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возникают наиболее благоприятные факторы для размножения грибов рода 

Candida [70, 71, 72, 90, 91, 229, 272]. Следует учитывать, что кандидозная 

инфекция является косвенным признаком инфекционного синдрома вторичного 

иммунодефицитного состояния организма [106, 108]. 

Дисбиоз – это патология физиологической микробной системы (ФМС), 

состоящей в снижении уровня пробиотической микрофлоры, увеличении 

количества условно-патогенной микрофлоры и повышении уровня микробной 

интоксикации, проявляющейся, когда исчерпан резерв антиэндотоксинового 

иммунитета [11, 148, 260]. При дисбиозе происходит нарушение систем 

взаимодействия макро- и микроорганизмов, что приводит к качественному и 

количественному изменению в составе микрофлоры по данным различных 

авторов, что, в свою очередь, отрицательно сказывается на процессах регенерации 

костной ткани в очаге поражения [68, 69, 70]. 

По своему влиянию на макроорганизм все микробы (их количество почти на 

два порядка превышает численность всех соматических клеток), населяющие 

человеческий организм, можно разделить на три группы: 1. пробиотическая 

микрофлора (бифидумбактерии, лактобациллы, ряд видов стрептококков и 

энтерококков), оказывающая положительное действие на состояние 

макроорганизма; 2. условно-патогенная, способная в определенных случаях 

вызывать патологические явления в микроорганизме и 3. патогенная, которая 

является причиной инфекционных заболеваний [69]. 

В здоровом организме в ротовой полости патогенные бактерии практически 

отсутствуют. При дисбиозе наблюдаются изменения либо общей численности 

микроорганизмов, либо уменьшение численности пробиотической флоры, и, 

вероятно, нарастает условно-патогенная флора. Возможно появление патогенной 

флоры, в том числе там, где она обычно не встречается (например, Е. coli во рту) 

[67]. Известно, что рост колоний грибковой микрофлоры связан с нарушением 

или ослаблением иммунного статуса, что приводит к снижению уровня 

неспецифической защиты, переходу процесса в хроническое течение и 

формированию бактерионосительства [11, 70]. Рост патогенных и условно-
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патогенных микроорганизмов в значительной степени сдерживает иммунная 

система макроорганизма, поэтому при ее угнетении отмечается рост патогенных 

бактерий. Они интенсивно размножаются и подавляют рост пробиотической 

микрофлоры, что приводит к усилению микробной интоксикации и созданию 

условий для развития соматической патологии [103, 194, 195, 196, 197, 235, 305].  

Таким образом, снижение общего и местного иммунитета на фоне дисбиоза 

является фактором роста частоты периодонтита, что может снизить активность 

защитных реакций организма и стать фактором риска развития системной 

патологии.   

 

1.3. Роль орального дисбиоза в патогенезе периодонтита 

 

Микробный фактор является определяющим в развитии кариеса зубов, 

пародонтита, стоматита, ряда хирургических заболеваний ЧЛО [8, 11, 15, 23, 42, 

73, 74, 75, 141]. Поэтому основная стратегия лечения стоматологических 

заболеваний заключается в эффективной антимикробной терапии [16, 17, 204]. 

Мощные антимикробные средства прочно вошли в арсенал лечебных и 

профилактических средств современной стоматологии. 

Несмотря на огромные финансовые вложения, вкладываемые в 

антимикробную терапию и профилактику, стоматологическая заболеваемость не 

снижается, напротив, наблюдается определенный рост больных периодонтитом 

[122, 289], увеличиваются гнойно-воспалительные осложнения после 

хирургических операций [52, 99, 140]. 

Анализ научной литературы позволил прийти к выводу о том, что любые 

антимикробные воздействия, которые совершает врач, воздействуют не только на 

патогенные микроорганизмы – возбудители заболевания, но и на так называемую 

индигенную, сапрофитную микрофлору, обитающую в различных биотопах 

макроорганизма, в том числе, и во рту [21, 22, 84, 159, 163, 195, 196, 197, 203, 290, 

291, 296]. По плотности микробного обсеменения ротовая полость занимает 

второе место после толстой кишки. В 1 мл слюны содержится 108 клеток самых 
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разных микробов, а в соскобах с десны до 1012 микробных клеток на один грамм. 

Микрофлора рта представлена многочисленными видами аэробных и анаэробных 

микроорганизмов, среди которых доминируют анаэробы (в зубном налете 

соотношение анаэробы/аэробы составляет 1000/1) [108]. 

Ротовая полость (оральный биотоп) характеризуется благоприятными 

условиями для размножения микрофлоры, в том числе, за счет слабощелочной 

реакции ротовой жидкости, наличия пищевых остатков, оптимальной влажности и 

благоприятной температуры [186, 187]. 

Зубной налет начинает образовываться уже через 1–2 часа после чистки 

зубов и характеризуется динамикой видового состава микробов от аэробных до 

анаэробных видов. 1-я фаза определяет так называемую «раннюю» зубную 

бляшку, в которой преобладают аэробные кокки (стрептококки, стафилококки и 

нейсерии), факультативно-аэробные палочки (лактобактерии) и продолжается 2–3 

дня, с 4-го дня наблюдается существенное изменение микробного состава бляшки 

(2-я фаза): уменьшается доля грамположительных кокков и начинают 

превалировать нитевидные формы (лептотрихии) и фузобактерии. 3-я фаза 

наступает спустя еще 2–3 дня. На этом этапе зубная бляшка принимает 

окончательный по видовой характеристике состав: резко снижается количество 

аэробов и, напротив, в очень большой степени увеличивается число анаэробных 

видов и их численность (бактероиды, фузобактерии, вейлонеллы, актиномицеты, 

пептострептококки и др.) [84]. 

В оральном микробиоценозе доминируют «характеристические» группы 

микробов, количество видов которых невелико, но общая численность составляет 

более 95% всех микробных клеток.  

Вторая группа микробов рта – это факультативная (добавочная, 

сопутствующая) микрофлора, численность которой не превышает 5% (чаще 1–

2%) от общего числа бактериальных клеток биотопа. 

Третья группа представителей орального микробиоценоза – это 

транзиторная (аллохтонная, случайная, остаточная) микрофлора, количество 

которой меньше 0,1%. 
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В состав I группы микроорганизмов орального биотопа входят, главным 

образом, сахаролитические аспорогенные анаэробные бактерии, среди которых 

значительное место занимают грамположительные бактерии из родов 

Bifidobacterium и Lactobacillus. На их долю у детей приходится 99% всех 

микробов рта, а у здоровых взрослых – 95%. 

Род Bifidobacterium насчитывает 24 вида, из которых 5 видов чаще всего 

встречаются в организме человека и считаются наиболее физиологичными: B. 

bifidum, B. longum, B. infantis, B. breve и B. adolescentis [68, 69, 141, 148]. 

Основными продуктами углеводного метаболизма бифидобактерий являются 

уксусная, лимонная и, в некотором количестве, янтарная и муравьиная кислоты. 

Бифидофлора способна синтезировать аминокислоты, витамины В1, В2, В3, В6, К и 

другие биологически активные вещества. Эта микрофлора улучшает усвоение 

липидов, белков, углеводов, минеральных веществ, а также оказывает защитное 

действие в отношении патогенной микрофлоры. 

Многие виды бактерий из родов Propionibacterium, Bacteroides, 

Fusobacterium, Eubacterium, Peptostreptococcus иногда выступают в роли 

этиологических факторов развития инфекционных болезней и поэтому их нередко 

относят к условно-патогенной (индигенной) микрофлоре. Некоторые виды 

микробов иногда выступают в роли этиологических факторов развития 

инфекционных болезней, и поэтому их нередко относят к условно-патогенной 

микрофлоре. 

Представителями факультативной микрофлоры здорового человека 

являются виды родов Clostridium, Actinomyces, Veillonella, Escherichia, 

Enterococcus. Многие виды этих родов могут выступать в роли патогенных 

факторов в развитии оппортунистических инфекций [68, 154, 157, 173]. 

Транзиторная микрофлора полости рта представлена условно-патогенными 

бактериями родов Staphylococcus, Pseudomonas, Proteus, Kleibsiella, Enterobacter, 

Bacillus, а также дрожжеподобными грибами рода Candida и др.  

Индигенная микрофлора рта играет важную роль в жизнедеятельности 

организма человека [167]:  
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1. Обеспечивает резистентность макроорганизма за счет антагонистических 

взаимодействий между условно-патогенными, патогенными бактериями и 

резидентной микрофлорой (чаще бифидо- и лактобактериями).  

2. Вырабатывает бактериоцины – вещества, снижаюшие рост условно-

патогенных бактерий и не оказывающие отрицательного воздействия 

антибиотиков. 

Формируемые облигатной микрофлорой короткоцепочечные жирные 

кислоты (уксусная, пропионовая, масляная и прочие), органические кислоты 

(молочная, янтарная), закисляющие РЖ до рН ниже 5,0, препятствуют росту 

газообразующей и гнилостной микрофлоры. 

3. Является «естественным биосорбентом», оказывая детоксицикационное 

действие по отношению к различным токсинам. 

4. Участвует в синтезе витаминов (В-группа, К, фолиевая кислота), 

всасывании витамина D, солей кальция, различных микроэлементов, биосинтезе 

незаменимых аминокислот, рециркуляции желчных кислот и холестерина. 

5. Воздействуют на различные звенья иммунной системы, стимулируя 

лимфатический аппарат, поддерживает функциональную активность 

неспецифических факторов защиты (комплемент, пропердин, лизоцим и других).  

6. Продуцирует биологически активные вещества, стимулирующие 

обменные и различные физиологические процессы (ферменты, медиаторы, 

гистамин, γ-аминомасляная кислота, цитокины), участвует в обмене стероидных 

гормонов. 

7. Осуществляет ферментативное расщепление биополимеров, 

непереваренных в тонком кишечнике, пищевых волокон (целлюлоза, 

гемицеллюлоза, β-гликаны, α-галактозиды и других) с образованием 

короткоцепочечных жирных кислот, обладающих бактерицидным свойством, 

является важным энергетическим составляющим для эпителиальных клеток 

слизистой оболочки. Масляная кислота влияет на синтез ДНК и пролиферацию 

эпителия. Пропионовая кислота, всасываясь и поступая в печень, принимает 

участие в липогенезе, глюкогенезе, синтезе ряда аминокислот и холестерина.  
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8. Оказывает морфокинетическое (трофическое) действие, усиливающее 

секреторную, моторную и физиологическую функцию желудочно-кишечного 

тракта. 

Суммируя вышеизложенное, становится понятна значимая роль индигенной 

микрофлоры в обеспечении здоровья организма в целом и ротовой полости в 

частности. 

Физиологические процессы, которые существуют между макроорганизмом 

и резидентной микрофлорой рта (эубиоз), могут нарушаться в силу разных 

причин – изменения характера питания, экологически неблагоприятных условий 

жизни, профессиональных вредностей и неконтролируемого использования 

антимикробных препаратов, в том числе находящихся в составе гигиенических 

средств. Как результат – развитие локального дисбиоза [71, 72]. 

Увеличение при дисбиозе рта числа патогенных и условно-патогенных 

видов микробов и, особенно при наличии их более вирулентных штаммов, создает 

реальные предпосылки для развития стоматологической и общесоматической 

патологии [172]. 

Таким образом, совокупность индигенных бактерий, обеспечивающих 

выполнение большого числа физиологических функций для макроорганизма, 

образует мощную защитную систему, которую можно назвать физиологической 

микробной системой [69]. Ее появление и существование во рту определяется 

поступлением индигенной микрофлоры извне или эндогенно, наличием в слюне 

специфических антимикробных факторов, представленных, главным образом, 

иммуноглобулинами и, в первую очередь, секреторным иммуноглобулином А 

(sIgA), большим числом неспецифических антимикробных факторов (лизоцим, 

пероксидаза, нуклеаза, дефензины и других), а также поступающих с пищей 

различных антимикробных и промикробных веществ. 

В регуляции физиологической микробной системы рта существенную роль 

играют алиментарные факторы, среди которых пребиотики, антимикробные 

средства растительного или животного происхождения, а также адаптогены – 

стимуляторы специфического и неспецифического иммунитета. 
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Во рту дисбиоз может развиться после приема ряда антимикробных средств 

и даже использования средств оральной гигиены, которые в большинстве своем 

содержат антимикробные препараты [70]. 

По данным Левицкого А. П. [174], выделяют три степени дисбиоза, 

соответствующие фазам, стадиям и клиническим его проявлениям: 

I-я степень (субклиническая фаза), при которой наблюдается зубной налет, 

галитоз;  

II-я степень (клиническая фаза), для нее характерны дополнительно кариес 

зубов, гингивит, пародонтит I ст.; 

III-я степень (клиническая фаза) дополнительно выявляются 

множественный кариес зубов, пародонтит II–III ст., стоматит. 

При дисбиозе рта элементами нарушения эубиоза являются зубной налет, 

развитие кариеса и его осложнений, пародонтит, стоматиты и другие гнойно-

воспалительные заболевания.  

В патогенезе периодонтита важное место занимает оральная микрофлора 

[107]. Полагают, что основным источником бактерий, вызывающих развитие 

периодонтита, является воспаленная некротизированная пульпа [105]. 

Установлено, что условно-патогенные микробы, получаемые при заборе с 

апикальной поверхности удаленных временных и постоянных зубов с 

незавершенным развитием корня в стадии обострения хронического 

периодонтита, принадлежат к родам Enterococcus, Staphylococcus, Streptococcus, 

Nesseria и другие [33]. Всего эти авторы обнаружили 20 видов микроорганизмов. 

В последние годы показано, что верхушечный периодонтит чаще 

ассоциируется с резидентной анаэробной микрофлорой [16]. Однако ряд 

исследователей свидетельствуют о наиболее частом присутствии в одонтогенном 

очаге грибов рода Candida (68%). Авторы особо отмечают факт более частого 

выявления грибов в паразитической фазе развития. Как показало изучение 

характера поражения зубов у пациентов, паразитическая фаза развития кандид 

(активное почкование, развитый псевдомицелий) регистрируются у детей с 

выраженным обострением хронического процесса. 
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Наличие очагов хронического воспаления в периодонтите может угнетать 

защитные функции при системных заболеваниях:  

1) фактор риска развития фоновой патологии; 

2) резервуар накопления грамотрицательной микрофлоры и источник 

поступления бактериальных токсинов; 

3) стимуляция выработки медиаторов воспаления [69]. 

Концепция лечения периодонтита строится на решающей роли в патогенезе 

микробного фактора [158, 178, 179]. В комплекс лечебных мероприятий 

периодонтита в обязательном порядке должны входить антимикробные и 

иммуностимулирующие препараты [164, 168, 177]. 

 

1.4. Использование иммуномодулирующих препаратов в стоматологии  

 

Роль микробного фактора в развитии массовых стоматологических 

заболеваний общеизвестна. Это относится и к такому заболеванию как 

периодонтит, при котором в очаге поражения исследователи обнаруживают 

большое разнообразие видов бактерий, относящихся, главным образом, к группе 

условно-патогенных [47, 171]. Они постоянно обитают в организме человека 

практически во всех его биотопах, но больше всего их в толстой кишке [167]. 

Обнаружение таких бактерий в периодонтальных тканях свидетельствует о 

возможном гематогенном пути их распространения, что может иметь место, 

особенно при дисбиозе, когда содержание условно-патогенных бактерий в 

кишечнике существенно возрастает. Если при этом создаются условия, 

благоприятствующие транслокации микробов (т. е. их перемещению из одного 

биотопа в другой), не удивительно, что при кишечном дисбиозе довольно часто 

возникает генерализованный дисбиоз, в который вовлекаются другие биотопы, в 

том числе и оральный. Имеется достаточно много данных о важной роли 

дисбиотических состояний в развитии многих заболеваний, которые не относятся 

к инфекционным (атеросклероз, сахарный диабет, ожирение и др.) [315]. Не 
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являются исключением в этом плане и стоматологические заболевания, в том 

числе и периодонтит [16]. 

Как установлено, в развитии дисбиоза, особенно его генерализованной 

формы, решающую роль играет такой фактор как ослабление неспецифического 

иммунитета, реагирующего практически на все виды микробов и 

представленного, главным образом, макрофагальной системой, клетки которой 

имеют набор рецепторов, реагирующих на отдельные фрагменты бактерий [21, 

67, 69].  

Вторым весьма важным фактором, способствующим развитию дисбиоза, 

является снижение численности пробиотических бактерий, представленных, 

главным образом, бифидумбактериями, лактобациллами, некоторыми видами 

стрептококков [21]. Присутствие в организме в достаточном количестве 

пробиотических бактерий обеспечивает сдерживание роста условно-патогенных 

бактерий, оказывает стимулирующее действие на систему неспецифического 

иммунитета и благоприятно влияет на процессы не только пищеварения, но и 

всего метаболизма, а также на нервно-эндокринную регуляцию [22].  

Состояние неспецифического иммунитета, уровень пробиотических 

бактерий и степень дисбиоза можно регулировать с помощью 

иммунобиологических препаратов. К числу таких препаратов относят [44, 69]: 

аллергены, анатоксины, бактериофаги, вакцины, иммунные сыворотки, 

иммуноглобулины, интерфероны. К иммунобиологическим препаратам относятся: 

пробиотики, пребиотики, синбиотики, интерфероногены, иммуномодуляторы. 

Пробиотики – это препараты живых пробиотических бактерий, выращенных 

вне организма и призванных восполнять дефицит собственных пробиотических 

бактерий [185]. Пробиотические бактерии в препаратах пробиотиков не могут 

долго существовать в организме и через какое-то время элиминируют, что требует 

их многократного введения. 

Пребиотики – это вещества, стимулирующие рост собственных 

пробиотических бактерий [35, 36]. К ним относят инулин, фруктоолигосахариды, 

α-галактосахара, β-гликаны, лактулозу, некоторые олигосахариды молока, 
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лизоцим, биофлавоноиды и др. Среди пребиотиков особое место занимает 

фермент лизоцим, способный лизировать клеточную оболочку ряда бактерий и 

оказывать иммуномодулирующие пребиотические свойства [45]. 

Синбиотики – комплексные препараты, сочетающие в себе пробиотики и 

пребиотики, что повышает продолжительность существования в организме 

человека пробиотических бактерий, вводимых извне, и стимулирует рост 

эндогенных пробиотических бактерий [151]. 

Интерфероногены – вещества, индуцирующие образование в клетках 

организма интерферона, тормозящего размножение вирусов. Наиболее активным 

интерфероногеном является отечественный препарат "Галавит", который широко 

используется для профилактики вирусных инфекций (прежде всего, гриппа) [69]. 

К иммунобиологическим препаратам относят также и различные 

иммуномодуляторы, способные стимулировать как неспецифический, так и 

специфический иммунитет [72, 155, 226]. 

Принимая во внимание концепцию биоактивного воздействия на 

периапикальный очаг и организм больного периодонтитом, целесообразно в 

комплексную терапию включать биологически активные вещества, которые будут 

стимулировать процессы регенерации [111].  
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Клиническая характеристика обследованных 

 

Работа выполнена в период с 2011 по 2024 г. на базе кафедры стоматологии 

Ордена Трудового Красного Знамени Медицинского института имени С. И. 

Георгиевского и лицензированной стоматологической клиники ГБАУЗ РК 

Республиканский стоматологический центр, клиники ООО «Мой стоматолог», 

оказывающих амбулаторную медицинскую помощь в соответствии с 

действующими стандартам  и клиническими рекомендациями согласно 

Федеральному закону «Об основах охраны здоровья граждан в Российской 

Федерации» от 21.11.2011 года № 323-ФЗ. Клиники оснащены современным 

сертифицированным оборудованием, инструментарием, пломбировочными 

материалами. 

Использовали Международную классификацию болезней (МКБ) пульпы и 

периодонта 10 пересмотра.  Под наблюдением находилось 111 пациентов, у 

которых в 124 зубах (12 резцов, 7 клыков, 37 премоляров и 68 моляров) 

диагностирован хронический периодонтит: (К04.5) – 107 зубов; (К04.6) – 9 зубов, 

(К04.8) – 8 зубов (по МКБ-10) и 25 здоровых (без общесоматической и патологии 

полости рта), из них мужчин − 70 (51,5%), женщин − 66 (48,5%). Возраст 

обследованных 19 – 55 лет, средний – 38,51 ± 3,54 лет (Таблица 2.1). 

Метод множественных сравнений Шеффе не выявил достоверных различий 

возраста в группах наблюдения. 

Диагноз установлен на основании основных и дополнительных методов 

обследования. 

Информация о цели исследования, этапах и методах лечения была 

предоставлена каждому пациенту. В основу научной работы положен принцип 
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индивидуального подхода к профилактике, лечению и прогнозированию развития 

хронического периодонтита, она одобрена Этическим комитетом Ордена 

Трудового Красного Знамени Медицинского института имени С. И. Георгиевского. 

Таблица 2.1– Характеристика численного, возрастного и гендерного состава 

больных в группах наблюдения 

Группы 

наблюдения 

Мужчины Женщины Всего Возраст больных (лет) 

диапазон средний 

Основная, І 

степень 

n = 19 (зубы – 22) 

9 10 19 19 – 55 

 

37,51 ± 4,22 

Сравнения ІІ 

степень 

n = 17 (зубы –19) 

10 7 17 19 – 55 39,03 ± 5,14 

Основная, ІІ 

степень 

n = 18 (зубы –19) 

9 9 18 19 – 55 37,98 ± 3,32 

Сравнения ІІ 

степень 

n = 17 (зубы –20) 

9 8 17 19 – 55 38,55 ± 4,08 

Основная, ІІІ 

степень 

n = 20 (зубы –22) 

10 10 20 19 – 55 39,44 ± 5,76 

Сравнения ІІІ 

степень 

n = 20 (зубы –22) 

11 9 20 19 – 55 38,31 ± 3,92 

Контроль 12 13 25 19 – 55 39,31 ± 3,02 

Всего 70 66 136 19 –55 38,51 ± 3,54 

  

Критерии включения пациентов         в исследование: 

Пациенты с диагнозом хронический периодонтит в зубах с очагами 
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деструкции в области проходимых корневых каналов в возрасте от 19 до 55 лет 

(основная, сравнения и контрольная группы).  

Критерии исключения: 

Пациенты, у которых были выявлены острые или хронические вирусные, 

инфекционные, аутоиммунные, декомпенсированные общесоматические 

заболевания, беременность и грудное вскармливание, психоневрологические 

нарушения, прием иммунокоррегирующих и антибактериальных средств менее, 

чем за 1 месяц до начала исследования, наличие кардиостимулятора, 

хирургические вмешательства, включая полость рта, на период исследования, 

отягощенный аллергологический анамнез, онкологическое заболевание, зубы с 

непроходимыми или облитерированными корневыми каналами, обострение 

хронического периодонтита с гнойным экссудатом, отсутствие добровольного 

информированного согласия, отказ или нарушение пациентом графика 

исследования на любом этапе лечения. 

Лечение хронического периодонтита проводилось в соответствии с 

клиническими рекомендациями Совета Ассоциации общественных объединений 

«Стоматологическая Ассоциация России» (СтАР) [13, 50, 59, 53, 56, 83, 152, 153, 

161, 241, 343]. На каждого больного оформлялась история болезни ф.043/у. 

Стоматологическое обследование проводилось по общепринятому 

алгоритму [37, 40, 127, 162, 165, 166, 190, 306]. Первичный осмотр пациента 

включал детальный сбор жалоб и анамнеза (жизни и заболевания). Выясняли 

наследственные и сопутствующие заболевания, вредные привычки, 

профессиональные вредности. Оценивали кожные покровы лица и шеи, состояние 

региональных лимфатических узлов.  

При стоматологическом осмотре определяли вид прикуса, наличие 

аномалий и положения зубов, характер гигиены рта. 

Оценку гигиенического состояния ротовой полости осуществляли с 

помощью двухкритерийного метода Green-Vermillion OHI-S (G-V) (1964).  

Для оценки степени воспаления в тканях пародонта был использован 

папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (РМА) в модификации С. Рarma 
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(1960). Оценивали состояние слизистой десны в проекции верхушки корня зуба с 

хроническим периодонтитом, наличие или отсутствие свищевого хода в проекции 

корней зубов, наличие экссудата − его характеристики, изменение цвета зуба. 

Проводили основные методы исследования твердых тканей зуба: зондирование, 

вертикальную, горизонтальную и сравнительную перкуссию, термопробу. 

Оценивали подвижность зуба по степеням (I − вестибуло-оральное, II в двух 

направлениях − вестибуло-оральное и медио-дистальное направление, III − во 

всех направлениях, включая вертикальное), проводили температурную пробу и 

электроодонтодиагностику причинного зуба. Клиническое обследование 

проводили на всех этапах лечения и диспансерного наблюдения. 

Пациенты были распределены на 2 группы: сравнения (54 пациента, 61 зуб) 

и основную (57 пациента, 63 зуба), сформированы 3 подгруппы в зависимости от 

степени дисбиоза (СД) полости рта: от 1,5 до 3 − І-я степень, от 3 до 9 − ІІ-я 

степень, от 9 до 20 − ІІІ-я степень (Таблица 2.1).  

Клинические примеры: 

 

                         А)                                                                 Б) 

А) проявления в полости рта (мягкие и твердые зубные отложения, хронический 

генерализованный пародонтит, средняя степень тяжести;  

Б) КЛКТ 3.6, 3.7 зубов до лечения  

Рисунок 2.1 − Пациент Л., 36 лет с III-й степенью дисбиоза.  

Диагноз: К04.5 зуб 3.6, 3.7  
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                                   А)                                                                     Б) 

А) проявления в полости рта (хронический катаральный гингивит легкой степени 

тяжести, мягкие зубные отложения);  

Б) прицельная рентгенограмма 1.1 зуба до лечения. 

Рисунок 2.2 − Пациент Н., 27 лет с I-й степенью дисбиоза. 

Диагноз: К04.5 зуб 1.1 

 

 

                                 А)                                                              Б) 

А) проявления в полости рта (устье свища в проекции верхушки 26 зуба, мягкий 

зубной налет); Б) КЛКТ 2.6 зуба до лечения 

Рисунок 2.3− Пациент О., 42 лет со II-й степенью дисбиоза, 

Диагноз: К04.6 зуба 2.6 



30 
 

Контрольный осмотр пациентов после лечения выполняли через 7, 14 дней 

(ближайшие), 1, 6 месяцев, 1 год (отдаленные). Все больные, согласно протоколу 

лечения периодонтита, получали традиционное (базовое) эндодонтическое 

лечение: 

1. Перед эндодонтическим вмешательством проводили оценку КЛКТ или 

рентгенологического снимка, определяли рабочую длину корневого канала.  

2. Механическую обработку корневых каналов (КК) осуществляли 

никельтитановыми инструментами системы «ProTaper», ручными или 

машинными в эндодонтическом наконечнике с органичением вращающего 

момента «Entran».  

3. С помощью эндодонтического шприца проводили ирригацию КК 

раствором гипохлорита нартия 3,2% «Parcan» (Septodont, Франция), 

активированным ультразвуком, чередуя с ЭДТА содержащим раствором, 

(официальный препарат «MD-cleaner» (MetaBiomed, Корея), заканчивали 

промыванием его дистиллированной водой с помощью эндошприца. 

4. Корневой канал разрабатывали до размера не менее 0,25, создавали ему 

конусную форму, с обязательным раскрытием физиологического отверстия. 

5. Высушивание корневых каналов перед обтурацией проводили 

бумажными штифтами. 

6. Пациентам группы сравнения и основной выполняли временное 

пломбирование КК (Гидроксиапол ГАП - 85уд (Полистом, РФ)). В основной 

группе его и окись цинка замешивали в равных соотношениях на 0,1% р-ре 

лизоцима. Пациенты группы сравнения препарат замешивали на 0,9%-ном NaCL 

(согласно инструкции) (Приложение Б).  

7. Временное пломбирование КК осуществляли с помощью 

каналонаполнителя микромотором сроком на 1 неделю, затем 3 недели. Зуб 

закрывали временной пломбой из стеклоиономерного цемента – Цемион. 

8. Постоянное пломбирование корневых каналов проводили методом 

«холодной» латеральной конденсации гуттаперчевыми штифтами с силлером 

«AH Plus» (Дентсплай, США) до анатомического отверстия с обязательным 
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рентгенологическим исследованием. 

9. После окончательного пломбирования КК проводили реставрацию зуба 

композиционными фотополимерными материалами. 

10. Диспансерное наблюдение осуществляли во всех исследуемых группах 

через 6–12 месяцев после постоянного пломбирования зубов. 

В основной группе всем пациентам в дополнение назначали 

лизоцимсодержащий ополаскиватель «BioXtra Mouthrinse» – 14 дней, пациентам 

со II-й степенью орального дисбиоза – дополнительно синбиотик «Бифиформ 

комплекс» по 1 таблетке в день во время приема пищи, курсом 14 дней, больным 

с ІІІ-й степенью орального дисбиоза включали иммуностимулятор «Галавит» по 1 

таб. 4 раза/сут –10 дней, затем по 1 таб. 4 раза/сут через сутки, № 10 дней.  

Степень дисбиоза устанавливали на основании клинических проявлений во 

рту и результатов ферментативного метода исследования (Таблица 2.2). 

Таблица 2.2 –Клинические проявления в зависимости от степени дисбиоза  

Степень 

дисбиоза 
Клинические проявления 

СД (ферментативный 

метод) 

I  галитоз, мягкий зубной налет, ГИ 1,6–

2,5, единичный осложненный и 

неосложненный кариес зубов, гингивит 

легкой степени 

1,5–3,0 

II мягкие и твердые зубные отложения, ГИ 

2,6–3,0, осложненный и неосложненный 

кариес зубов, гингивит легкой - средней 

степени, пародонтит I-й степени 

3–9 

III мягкие и твердые зубные отложения, ГИ 

2,6–3,0, множественный осложненный и 

неосложненный кариес зубов, гингивит 

средней-тяжелой степени, пародонтит II-

III-й степени, стоматит 

8–20 
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Эффективность лечения периодонтита оценивали на основании данных 

клинического, рентгенологического обследования, по ферментативным 

показателям. 

Рентгенологические методы исследования: внутриротовую прицельную 

рентгенографию и КЛКТ проводили каждому пациенту, выбор методики зависел 

от согласия пациента. Для оценки измерения ООИ при диагностике с помощью 

внутриротовой рентгенографии использовали планиметрический метод, выражая 

площадь очага деструкции в мм2, на КЛКТ анализ проводили цифровым методом.  

Размер очага деструкции для поражений округлой формы рассчитывали по 

формуле 2.1:  

 

                                                                S=πr2,                                                           (2.1) 

 

где - π =3,14;  

r – радиус круга.  

 

Размер очага деструкции для поражений элипсовидной формы 

рассчитывали по формуле 2.2:  

 

                                                      S=π ab,                                                         (2.2) 

 

где - π =3,14;  

r – радиус круга;  

a – значение большой полуосиэлипса;  

b – длина малой полуоси эллипса (Рисунок 2.4). 

 

Важным критерием при постановке диагноза и контроля лечения 

деструктивного периодонтита являлись диагностируемые рентгенологические 

изменения, такие как резорбция и ремоделирование костей [3, 5, 81, 205, 233, 234, 

323, 324].  
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Измерение площади ООИ давало возможность предположить наличие 

кисты или гранулемы, оценить эффективность лечения [7, 66, 117, 184, 202, 246, 

320]. 

Первые рентгенологические признаки восстановления костной ткани 

появляются в срок от 6–12 недель до 1 года от начала лечения [204]. По стандарту 

Европейского эндодонтического общества, больные с хроническим 

периодонтитом после лечения должны быть на диспансерном наблюдении не 

менее 1 года [263, 266].  

 

 

Рисунок 2.4 – КЛКТ пациентки С., 34 г.Диагноз: К04.5 зуб 4.6. 

Определение размера очага деструкции костной ткани в области корней 4.6 зуба 

 

Для верификации результатов рентгенологического исследования 

рассчитывали унифицированный периапикальный индекс D. Orstavik с соавт. (1986) 

(PAI). 

Для многокорневых зубов индекс устанавливали по наивысшему из 

выявленных значений. Для проведения статистического анализа полученные 

баллы усредняли, при лечении у одного пациента более одного зуба брали 

средний показатель индекса [85, 86, 112, 114, 116, 124, 131, 156, 169, 307]. 
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2.2. Биохимические методы исследования 

 

Сбор нестимулированной ротовой жидкости (РЖ) осуществляли утром 

натощак после предварительного ополаскивания рта проточной водой (до еды и 

проведения гигиены полости рта) [49, 160]. Через 3 мин после ополаскивания рта 

водой осуществляли сплевывание слюны в центрифужную мерную пробирку 

через воронку в течение 5 мин. Пробирку помещали в стакан со льдом. 

Полученную РЖ разводили дистиллированной водой в 2 раза и 

центрифугировали в течение 10 мин при 3000 об/мин, затем ее замораживали и 

хранили при - 18 º С (не более 24 часов). Сбор ротовой жидкости проводили в 1, 7, 

15, 30-е сутки. 

Активность уреазы определяли по методу, основанному на способности 

фермента расщеплять мочевину с образованием аммиака, количественно 

определяемого с помощью реактива Несслера [174].  

Расчет СД рта проводили ферментативным методом, предложенном 

Левицким А. П., при котором определяли соотношение относительных 

активностей уреазы (Уотн), отражающей степень микробной обсемененности рта 

и лизоцима (Лотн), говорящим о состоянии антимикробной защиты рта, 

выраженное в безмерных единицах по формуле 2.3 [174].  

 

                                           СД = Уотн / Лотн,                                                (2.3) 

 

где – СД – степень дисбиоза; 

Уотн - соотношение относительных активностей уреазы; 

Лотн - соотношение относительных активностей лизоцима. 

 

У здоровых людей этот показатель всегда равен 1, при возникновении 

дисбиоза он повышается.  

Концентрацию малонового диальдегида (МДА) определяли по цветной 

реакции с 2-тиобарбитуровой кислотой, при которой образуется окрашенный 
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триметиновый комплекс. Количество МДА рассчитывали, используя величину 

молярного коэффициента экстинкции, результат выражали в микромолях 

(мкмоль/л) на 1 л ротовой жидкости [160]. 

Активность каталазы в ротовой жидкости определяли методом, основанным 

на способности перекиси водорода соединяться с солями молибдена в стойкий 

оранжевый комплекс, не реагируя с каталазой [32].  

Определение антиоксидантно-прооксидантного индекса (АПИ), где в 

качестве показателя антиоксидантной системы бралась активность каталазы, а 

показателя прооксидантной системы – концентрация МДА. Данный показатель 

реагирует на изменение статуса антиоксидантно-прооксидантных систем, при 

воспалении этот баланс нарушается в сторону прооксидантных факторов, при 

эффективности лечения – наоборот [19]. 

Общую протеолитическую активность (ОПА) определяли методом Kunitz в 

модификации А. П. Левицкого, основанного на гидролизе субстрата казеина. ОПА 

выражали в нанокаталах на л ротовой жидкости (нкат/л) [19]. 

 

2.3. Иммунологические методы исследования 

 

Для изучения неспецифической антимикробной резистентности рта 

определяли такие показатели местного иммунитета, как количество секреторного 

иммуноглобулина А (sIgA) и лизоцима в ротовой жидкости [48, 89].  

Для определения концентрации sIgА использовали набор (готовая система – 

модификация Е. Чернохвостовой для постановки РИД по Манчини), выпущенный 

НПЦ «Медицинская иммунология» [176].  

Активность лизоцима определяли бактериолитическим методом, 

основанным на способности лизоцима лизировать определенные бактерии по 

Горину И. О. и других (1971) в модификации Левицкого А. П. и Жигалиной И. О. 

(1974) [62]. Определяли с использованием тест-системы НПО "Биохимреактив" (г. 

Санкт-Петербург) [174]. 
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2.4. Характеристика разработанного метода лечения хронического 

деструктивного периодонтита 

 

2.4.1. Материалы для временного пломбирования корневых каналов 

Для временного пломбирования корневых каналов у пациентов с 

хроническим апикальным периодонтитом применяли временное пломбирование 

корневых каналов Гидроксиаполом ГАП – 85 уд (ГАП) («Полистом», РФ). 

Препарат представляет из себя мелкокристаллический порошок белого или почти 

белого цвета. Химическая формула Ca10(PO4)6(OH)2, Са3(РО4); 

Ca10(PO4)6(OH)2-x Fх. 

 

 

Рисунок 2.5 – Гидроксиаполом ГАП – 85 уд 

 

Является основой неорганического матрикса костных тканей. 

Характеризуется биосовместимостью с тканями человека и не вызывает реакции 

отторжения, стимулируя остеогенез. Относится к малотоксичным веществам и не 

вызывает отдаленных нежелательных последствий (воспалительных 

аллергических реакций, не обладает мутагенным и иммуномодулирующим 

действием (Приложение Б).  

В основной группе его замешивали на 0,1% растворе лизоцима, в группе 

сравнения – на физиологическом растворе (согласно инструкции).  
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2.4.2. Характеристика препаратов местного применения 

Для полоскания рта всем пациентам применяли содержащий лизоцим 

ополаскиватель «BioXtra Mouthrinse» с ферментами слюны (лизоцим, 

лактоферрин, лактопероксидаза), монофторфосфатом натрия (1500 ppm), алоэ 

вера и ксилитом. Не содержит спирта. Обладает антибактерильным эффектом. 

Состав: вода, пропилен гликоль, ксилит, полоксамер 407, монофторсульфат 

натрия, бензоат натрия, гидроксиэтилцеллюлоза, молозивная сыворотка, отдушка, 

лактоферрин, лизоцим, оксидаза глюкозы, алоэ барбадензис, EDTA, CL42090 

(Приложение А).  

 

 

Рисунок 2.6 – Ополаскиватель «BioXtra Mouthrinse» 

 

2.4.3. Характеристика препаратов общего действия 

Пациентам со ІІ-й и ІІІ-й степенями орального дисбиоза для общего лечения 

включали синбиотик «Бифиформ комплекс» – источник бифидо- и лактобактерий. 

Таблетки содержат Bifidobacterium BB-12, Lactobacillus rhamnosus GG, 

Lactobacillus acidophilus LA-5, инулин (из корня Цикория обыкновенного). 

"Кристиан Хансен" (Дания). Препарат оказывает нормализующее действие на 

количественный и качественный состав микрофлоры кишечника. Действие 

обусловлено как непосредственным прямым эффектом входящих в состав 

препарата компонентов (высокая антагонистическая активность в отношении 

патогенных и условно-патогенных микроорганизмов), так и опосредованным – 

стимуляция местного кишечного звена иммунитета (активация синтеза 
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иммуноглобулина А, индукция синтеза эндогенного интерферона) (Приложение 

Д). Курс по 1 таб.14 дней. 

 

 

Рисунок 2.7 – «Бифиформ комплекс»  

 

Пациентам с ІІІ-й степенью орального дисбиоза дополнительно назначали 

иммуномодулятор «Галавит» (ООО «СЭЛВИМ» Россия) – по 1 таб. 4 раза/сут. –

10 дней, затем по 1 таб. 4 раза/сут. через сутки – 10 дней.  

Галавит – иммуномодулирующее и противовоспалительное средство, 

действующее вещество – аминодигидрофталазиндион натрия. Механизм действия 

– способность регулировать функционально-метаболическую активность клеток 

врожденного и адаптивного иммунитета. Препарат нормализует фагоцитарную 

активность моноцитов, макрофагов, повышает реактивность организма к 

различным инфекциям (Приложение В, Г).   

 

 

Рисунок 2.8 – «Галавит» 
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2.5. Эксперимент на лабораторных крысах 

 

Эксперименты были проведены на 42 белых крысах линии Вистар (самки, 8 

месяцев, средняя масса 220±15 г), распределенных на 7 равных групп 1-я – норма 

(интактные); 2-я – экспериментальный периодонтит (ЭП), 10 дней; 3-я – ЭП, 30 

дней; 4-я – ЭП + гидроксиапол, 10 дней; 5-я – ЭП + гидроксиапол, 30 дней; 6-я – 

ЭП + гидроксиапол + лизоцим, 10 дней; 7-я – ЭП + гидроксиапол + лизоцим, 30 

дней (Рисунок 2.9). 

 

 

Рисунок 2.9 – Лабораторная крыса 

 

Экспериментальный периодонтит воспроизводили у лабораторных крыс под 

тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) путем трепанирования правого верхнего 

моляра и введения в канал 50 мкл суспензии пчелиного яда [189]. После чего в 

корневой канал моляра вводили Гидроксиапол в количестве 100 мкл, замешанный 

на растворе лизоцима с помощью К-файла. После трепанирования пульпарной 

камеры апикальный периодонтит (АП) моделировали путем введения в полость 

зуба ~50 мкл суспензии пчелиного яда. После вскрытия пульпарной камеры в 

полость зуба вводили ГАП в качестве самостоятельного средства (группы 

животных IV и V) или в сочетании с лизоцимом  (группы VI и VII). 
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Рисунок 2.10 – Лабораторная крыса 

 

По истечении срока наблюдения животных выводили из эксперимента 

путем декапитации с соблюдением принципов биоэтики.  

Умерщвление животных осуществляли под тиопенталовым наркозом (20 

мг/кг) путем тотального кровопускания из сердца.  

После выведения животных из эксперимента (спустя 10 и 30 дней), 

полученные образцы зубочелюстных сегментов в области моляров верхней 

челюсти фиксировали в нейтральном забуференном 10% формалине на 

протяжении ~24 часов с последующей декальцинацией в 10% растворе ЭДТА на 

протяжении ~2 недель. В дальнейшем проводили стандартную гистологическую 

подготовку [346]. 

В гомогенате костной ткани (75 мг/мл цитратного буфера, рН 6,1) 

определяли активность щелочной (ЩФ) и кислой (КФ) фосфатаз, 

казеинолитическую активность, активность эластазы, содержание кальция и 

фосфора. Рассчитывали индекс минерализации (ИМ) по соотношению 

активностей ЩФ и КФ, а по соотношению казеинолитической активности и 

активности эластазы – индекс коллагенообразования (ИКО) [19]. 
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2.6. Методы статистической обработки результатов 

 

Результаты исследований систематизированы и подвергнуты обработке 

данных с помощью методов стандартного пакета программ Microsoft Excel и 

«Statistica 10» (StatSoft. Inc., США). В среде «Microsoft Exсel» на персональном 

компьютере были созданы базы полученных данных включенных в исследование 

пациентов. 

Для выбора статистических методов обработки результатов предварительно 

осуществляли проверку гипотезы на нормальность распределения с помощью Хи-

квадрат и критерия W Шапиро-Уилка. В случае нормального распределения для 

расчета количественных признаков вычисляли среднее арифметическое (М), 

рассчитывали дисперсию (D), среднеквадратичное отклонение (α) и ошибку 

среднего арифметического (m). При помощи критерия Фишера проверялось 

равенство дисперсий для уровня значимости P=0,05 c учетом степеней свободы. 

Стaтиcтическую гипoтезу о дoстоверности рaзличия cредних вeличин в случае 

несвязанных групп прoверяли с помощью парaметрического t-критeрия 

Стьюдентa. Оценка значимости различий в двух связанных группах проводилась с 

использованием t-критерия Вилкоксона. Качественные параметры сравнивались с 

помощью непараметрического метода χ2 (хи-квадрат). Достоверными считали 

лишь расхождения, вероятность ошибки которых составляла менее 5%, то есть 

p<0,05 [54, 170].  
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ГЛАВА 3 

ИЗМЕНЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ ПЕРИОДОНТА НА 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ 

 

 

 

3.1. Биохимические показатели 

 

В таблице 3.1 представлены результаты определения активности фосфатаз 

при экспериментальном периодонтите. Исходя из полученных данных, на 10-й 

день достоверно (р<0,01) увеличивается в 1,9 раз активность кислой фосфатазы 

(КФ) и щелочной фосфатазы (ЩФ) в 1,1 раз по отношению к контрольному 

уровню. Результаты свидетельствуют о периоде резорбции органического 

матрикса. К 30-му дню ЭП выявлено уменьшение КФ (р<0,05) в 1,3 раза и ЩФ в 

1,1 раз по сравнению с фазой резорбции, но нормализации не отмечается. 

Изменение фосфатаз указывает на начало процесса регенерации под действием 

внутренних факторов. 

Применение ГАП при ЭП достоверно (р<0,05) увеличивает активность ЩФ 

и КФ на 10-й день в равном количестве в 1,26 раз. Наблюдается равновесие в 

интенсивности деструкции и регенерации. В более длительные сроки 

эксперимента (30 дней) снижается активность ЩФ и КФ, приближаясь к 

нормальному уровню, что свидетельствует о периоде регенерации. 

Использование ГАП + лизоцим достоверно (р<0,05) повышает активность 

ЩФ в 1,7 раз на 10-е сутки эксперимента как активного участника 

минерализации. При нормальном срабатывании защитно-приспособительного 

механизма с использованием лизоцима нормализация сохраняется и в более 

длительные сроки эксперимента. 
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Таблица 3.1 – Влияние лизоцима на активность фосфатаз костной ткани 

периодонта крыс при экспериментальном периодонтите (во всех группах n=10) 

Группы ЩФ, мк-кат/кг КФ, мк-кат/кг 

1. Норма 170±10 8,5±0,7 

2. ЭП – 10 дней 
198±15 

р>0,05 

16,2±1,7 

р<0,01 

3. ЭП – 30 дней 
154±13 

р>0,05 

12,6±1,1 

р<0,05 

4. ЭП + гидроксиапол – 10 дней 
215±18 

р<0,05 

13,6±1,4 

р<0,02 

5. ЭП + гидроксиапол – 30 дней 
180±15 

р>0,05 

11,8±0,9 

р<0,05 

6. ЭП + гидроксиапол + 

Лизоцим – 10 дней 

291±14 

р<0,05 

р1>0,3 

10,1±0,8 

р>0,05 

р1>0,3 

7. ЭП + гидроксиапол + 

Лизоцим – 30 дней 

188±14 

р>0,05 

р1>0,3 

9,2±0,8 

р>0,3 

р1<0,05 

 

В таблице 3.2 представлены результаты определения активности протеаз 

костной ткани при экспериментальном периодонтите. Результаты исследований 

свидетельствуют о повышенной деградации белков в костной ткани, достоверном 

(р <0,05) увеличении активности обеих протеаз при экспериментальном 

периодонтите – казеинолитическая активность увеличивается в 1,54, а эластаза в 

1,75 раз (р <0,05) на 10-й день эксперимента с незначительной тенденцией к 

снижению в более длительные сроки (30 дней) в 1,23 раза и 1,43 раза, 

соответственно протеазам. 

Использование ГАП на 10-й день эксперимент увеличивает в 1,43 раза 

казеинолитическую активность и в 1,6 раз эластазы. а 30-е сутки эксперимента 

отмечается значительное уменьшение в 1,16 раз и 1,35 раз, соответственно, по 
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сравнению с 10-м днем эксперимента, но снижение до контрольных величин не 

наблюдается. 

Применение ГАП на основе лизоцима достоверно снижает активность 

протеаз костной ткани периодонта крыс: казеинолитическую в 1,13 раз, а эластазы 

в 1,25 раз. В более отдаленные сроки изучаемые показатели снижаются до 

контрольных величин, таким образом, влияние препарата, содержащего лизоцим, 

понижает активность протеаз на 10-е сутки, с нормализацией процесса через 30 

дней наблюдения. Замедляется протеолиз белков и, как следствие, увеличивается 

синтез белковой матрицы в очаге поражения костной ткани.  

Таблица 3.2 – Влияние лизоцима на активность протеаз костной ткани периодонта 

крыс при экспериметальном периодонтите (во всех группах n=10) 

Группы 
Казеинолитическая 

активность, мк-кат/кг 

Эластаза,  

мк-кат/кг 

1. Норма 25,6±2,8 4,8±0,5 

2. ЭП – 10 дней 
39,4±3,9 

р<0,05 

8,4±1,0 

р<0,05 

3. ЭП – 30 дней 
31,6±3,8 

р>0,05 

6,9±0,8 

р<0,05 

4. ЭП + гидроксиапол – 10 

дней 

36,6±3,7 

р<0,05 

7,7±0,8 

р<0,05 

5. ЭП + гидроксиапол – 30 

дней 

29,9±3,1 

р>0,05 

6,5±0,7 

р>0,05 

6. ЭП + гидроксиапол + 

Лизоцим – 10 дней 

29,1±2,5 

р>0,3 

р1<0,05 

6,0±0,8 

р<0,05 

р1>0,05 

7. ЭП + гидроксиапол + 

Лизоцим – 30 дней 

26,2±2,7 

р>0,5 

р1>0,05 

5,2±0,6 

р>0,3 

р1>0,05 

 

Индекс минерализации (ИМ) и коллагенообразования (ИКО) при 
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экспериментальном периодонтите и использование различных препаратов – 

гидроксиапатита кальция и лизоцима представлены в таблице 3.3. 

Таблица 3.3 – Влияние лизоцима на индекс минерализации и индекс  

коллагенообразования в костной ткани периодонта крыс  

при экспериметальном периодонтите (во всех группах n=10) 

Группы ИМ ИКО 

1. Норма 20,0±1,8 5,33±0,63 

2. ЭП – 10 дней 
12,2±1,5 

р<0,05 

4,69±0,50 

р>0,3 

3. ЭП – 30 дней 
12,2±1,3 

р<0,05 

4,58±0,48 

р>0,3 

4. ЭП + гидроксиапол – 10 дней 
15,8±1,7 

р>0,05 

4,75±0,47 

р>0,3 

5. ЭП + гидроксиапол – 30 дней 
15,3±1,6 

р>0,05 

4,60±0,50 

р>0,3 

6. ЭП + гидроксиапол + Лизоцим – 10 

дней 

21,9±2,0 

р>0,3 

р1<0,05 

4,41±0,48 

р>0,1 

р1>0,3 

7. ЭП + гидроксиапол + Лизоцим – 30 

дней 

20,4±1,8 

р>0,5 

р1>0,05 

5,04±0,44 

р>0,3 

р1>0,3 

 

Как видно из результатов, при ЭП в костной ткани достоверно (р<0,05) 

снижается ИМ в 1,63 раза и ИКО в 1,11 раз по отношению к контрольной группе 

по всем сроками наблюдения – 10-е и 30-е сутки. Результаты согласуются с 

активностью фосфотаз (КФ и ЩФ) при ЭП, выявлен процесс деструкции костной 

ткани.  

Использование ГАП достоверно (р<0,05) повышает ИМ в 1,26 раза и 

тенденция к повышению ИКО на 10-е и 30-е сутки эксперимента. По результатам 

определения активности фосфатаз при применении ГАП отмечается стадия 
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регенерации и начала минерализации в более длительные сроки. 

Использование ГАП на основе лизоцима полностью нормализует оба 

изучаемых показателя – ИМ и ИКО. В костной ткани наблюдается остеогенез – 

обновление и реорганизация органического матрикса, который наступает на 10-е 

сутки после эксперимента с увеличением выраженности кальцификации на 30-е 

сутки наблюдения. 

Таким образом, длительность каждого периода изменяется в зависимости от 

применения препаратов. 

В таблице 3.4 представлены результаты определения содержания кальция и 

неорганического фосфора в костной ткани периодонта.  

Таблица 3.4 – Влияние лизоцима на содержание кальция и фосфора в костной 

ткани периодонта крыс при экспериметальном периодонтите (во всех группах 

n=10) 

Группы Сa, моль/кг P неорг., моль/кг 

1. Норма 5,02±0,39 2,94±0,26 

2. ЭП – 10 дней 
3,97±0,41 

р>0,05 

3,27±0,34 

р>0,3 

3. ЭП – 30 дней 
4,27±0,53 

р>0,05 

3,12±0,33 

р>0,3 

4. ЭП + ГАП – 10 дней 
4,60±0,42 

р>0,05 

3,21±0,30 

р>0,3 

5. ЭП + ГАП – 30 дней 
4,88±0,40 

р>0,05 

3,16±0,28 

р>0,3 

6. ЭП + ГАП + Лизоцим – 10 дней 

4,86±0,44 

р>0,05 

р1>0,3 

3,10±0,31 

р>0,3 

р1>0,3 

7. ЭП + ГАП + Лизоцим – 30 дней 

5,12±0,50 

р>0,05 

р1>0,3 

3,01±0,25 

р>0,5 

р1>0,5 
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Как видно из полученных результатов, при ЭП снижается уровень кальция и 

увеличивается содержание фосфора. Использование ГАП восстанавливает 

уровень ионов кальция на 30-е сутки эксперимента с незначительным 

понижением содержания ионов фосфора по отношению к 10-му дню наблюдения.  

При использовании ГАП на основе лизоцима нормализуется уровень 

кальция и фосфора к 10-му дню эксперимента с сохранением этих результатов и в 

более длительные сроки.  

Применение ГАП на основе лизоцима при экспериментальном 

периодонтите сокращает сроки регенерации костной ткани до 10 дней за счет 

увеличения активности ЩФ в 1,7 раз, как активного участника снижения уровня 

протеолитических ферментов до нормы, за счет замедления процесса протеолиза 

белков, нормализации уровня кальция и фосфора, и, как следствие, увеличение 

обновления и реорганизации органического матрикса в очаге поражения. 

 

3.2. Гистопатологические изменения 

 

На гистологических препаратах моляра верхней челюсти и окружающих его 

костной ткани интактных крыс (группа 1) после декальцинации хорошо 

визуализируются все основные структуры. Твердые ткани представлены 

дентином, сформированным дентинными трубочками, и цементом с наличием 

хаотично расположенных в межклеточном матриксе клеточных элементов 

(цементобластов и цементоцитов) в небольших лакунах. Пульпа зуба 

сформирована и представлена хорошо васкуляризованной рыхлой волокнистой 

соединительной тканью с преобладанием клеток фибробластического ряда. 

Изнутри пульпарная камера выстлана одним слоем параллельно ориентированных 

клеток – одонтобластов, с четкой поляризацией на апикальную и базальную 

части. По периферии от цемента в области корней зуба четко визуализируется 

периодонтальная связка (периодонт), представленная соединительной тканью с 

выраженным волокнистым компонентом, фибробластами и другими клеточными 

элементами микроокружения. Костная ткань альвеолярного отростка 
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представлена эозинофильной пластинчатой костной тканью с хорошо 

сформированными остеонами в области компактной кортикальной пластинки. 

Глубжележащие отделы пластинчатой костной ткани представлены губчатой 

костной тканью с наличием различных по толщине трабекул, с расположенными 

между ними небольшими костномозговыми полостями. Клеточный компонент 

костной ткани альвеолярного отростка представлен типичными остеоцитами, 

расположенными в лакунах, а также единичными остеобластами и остеокластами, 

локализующимися, преимущественно, на поверхности костных балок. В группе 

интактных животных какие-либо гистопатологические изменения, за 

исключением невыраженных явлений гемодинамических нарушений реактивного 

характера, как со стороны тканей зуба, так и со стороны периодонта и 

расположенной по периферии костной ткани отсутствовали. 

Моделирование экспериментального периодонта путем трепанирования 

верхнего моляра с последующим введением в корневой канал зуба ~20 мкл 

суспензии пчелиного яда приводило к значительным по своей выраженности 

изменениям, как со стороны тканей самого зуба, так и со стороны 

периапикальных тканей. Во 2-й группе на 10-е сутки в качестве преобладающих 

гистопатологических изменений выступали изменения дегенеративно-

некротического характера в сочетании с выраженными гемодинамическими 

нарушениями и явлениями острого серозного или гнойного воспаления, как в 

пульпе, так и в области апикального периодонта. В частности, сохранившиеся 

элементы пульпы характеризовались явлениями отека с выраженными 

гемодинамическими нарушениями в виде полнокровия и тромбоза сосудов 

микроциркуляторного русла с наличием воспалительной клеточной 

инфильтрации, представленной преимущественно полиморфноядерными 

нейтрофилами (Рисунок 3.1). Одонтобласты, хоть и сохраняли столбчатую 

структуру, также характеризовались явлениями выраженного внутриклеточного 

отека с нарушением полярности расположения ядер. Аналогичные изменения 

наблюдались и в отношении периодонта в периапикальной области с 

выраженными признаками интерстициального отека, гемодинамических 
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нарушений и диффузной смешанно-клеточной воспалительной инфильтрацией с 

преобладанием нейтрофилов. Примечательным также являлось наличие в составе 

воспалительного инфильтрата существенного количества эозинофилов, что может 

быть связано с особенностью местной тканевой реакции на экспериментальный 

повреждающий фактор (Рисунок 3.2). В области апикального периодонта также 

определялись признаки фибриноидного некроза с появлением бесструктурных 

гомогенных эозинофильных масс в стенках сосудов и периваскулярных 

пространствах. Выявленные изменения, а также степень их выраженности 

позволяют констатировать частично необратимый характер экспериментального 

повреждения. 

 

 

Рисунок 3.1 – Пульпа зуба с выстилающими пульпарную камеру одонтобластами 

(стрелки). Выраженные признаки отека, гемодинамических нарушений на фоне 

нейтрофильной воспалительной инфильтрации. Экспериментальный 

периодонтит, 10-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Аналогичные по своей направленности и выраженности изменения также 

наблюдались и со стороны костной ткани альвеолярного отростка. При этом, 
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учитывая особенности костной ткани, в качестве преобладающих изменений 

выступали явления остеолиза с активной резорбцией костной ткани 

остеокластами (Рисунок 3.3). Подобные изменения сопровождались также 

выраженными гемодинамическими нарушениями с появлением очагов 

кровоизлияний в поднадкостничную область. При этом костные пластинки 

характеризовались дезорганизацией с частичной утратой характерного строения 

остеонов и формированием участков резорбции вещества костной ткани в виде 

единичных лакун. В некоторых участках происходило полное разобщение 

костных балок с формированием бесструктурной некротической массы по типу 

секвестрации. 

 

 

Рисунок 3.2 – Периодонт в области верхушки зуба с признаками 

интерстициального отека и смешанной воспалительной инфильтрации с 

преимущественно периваскулярным скоплением воспалительного экссудата 

(стрелки). Экспериментальный периодонтит, 10-е сутки. Окраска гематоксилином 

и эозином, х600 
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В 3-й группе экспериментальных животных с апикальным периодонтитом 

на 30-е сутки выявленные гистопатологические изменения также включали в себя 

гемодинамические нарушения, дегенеративно-некротические изменения и 

воспалительную реакцию. При этом тканевой ответ на повреждение приобретал 

хронический характер с переходом от экссудативно-некротических изменений к 

пролиферативным. Также в значительной степени нарастали признаки активной 

деструкции костной ткани альвеолярного отростка. 

 

 

Рисунок 3.3 – Участок кортикальной пластинки альвеолярного отростка верхней 

челюсти с признаками активной резорбции костной ткани на фоне выраженных 

гемодинамических нарушений и очаговых кровоизлияний (стрелки). 

Экспериментальный периодонтит, 10-е сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Изменения со стороны пульпы, несмотря на стихание экссудативной фазы 

воспалительной реакции и уменьшение интенсивности клеточной инфильтрации, 

по-прежнему характеризовались выраженными в той или иной степени 

гемодинамическими нарушениями с расширением и полнокровием сосудов 

микроциркуляторного русла (Рисунок 3.4). 
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Рисунок 3.4 – Участок пульпы зуба с выраженными признаками отека, 

гемодинамических нарушений (стрелки) и незначительной воспалительной 

инфильтрацией. Экспериментальный периодонтит 30-е сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

В качестве наиболее типичного изменения на 30-е сутки после 

моделирования апикального периодонтита выступало формирование 

периапикальной гранулемы, представленной смешанным клеточным 

инфильтратом, в составе которого по типичным морфологическим признакам 

были выявлены сегментоядерные нейтрофилы, клетки лимфоидного ряда, 

включая плазмоциты, клетки моноцитарно-макрофагального ряда, эпителиоидные 

клетки, а также клетки мезенхимального микроокружения. В качестве 

немаловажной гистопатологической находки выступало наличие в составе 

клеточного инфильтрата множества гигантских многоядерных 

остеокластоподобных клеток (Рисунок 3.5, Рисунок 3.6). 
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Рисунок 3.5 – Участок периодонта с периапикальной гранулемой. Воспалительная 

смешанно-клеточная инфильтрация с наличием гигантских многоядерных клеток 

по типу остеокластов (стрелка). Экспериментальный периодонтит, 30-е сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Наличие хронического моноцитарно-макрофагального воспалительного 

инфильтрата (гранулемы) в периапикальных тканях способствовало дальнейшей 

деструкции костной ткани альвеолярного отростка, в том числе за счёт 

трансдифференцировки макрофагов в остеокласты. Выявленные характерные 

микроскопические признаки указывали на значительное преобладание 

остеолитических процессов. Костные балки теряли свою структурную 

организацию с формированием многочисленных лакун, соседствующих с 

воспалительной клеточной инфильтрацией. В ряде случаев, как и на ранних 

сроках наблюдения, формировались расположенные в полости бесструктурные 

эозинофильные массы по типу секвестров. Наряду с этими изменениями, в 

качестве другого характерного изменения со стороны костной ткани выступала 

фиброзная дисплазия с разрастанием соединительной ткани между костными 

балками. 
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Рисунок 3.6 – Участок периодонта на границе с истонченными костными балками 

альвеолярного отростка верхней челюсти (указатели). Воспалительная смешанно-

клеточная инфильтрация с активными остеокластами (стрелка). 

Экспериментальный периодонтит, 30-е сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Применение гидроксиапола без лизоцима на фоне индуцированного 

экспериментального периодонтита на 10-е и 30-е сутки существенно не оказало 

влияние на выявляемые гистопатологические изменения. В частности, на 10-е 

сутки в группе животных с экспериментальным периодонтитом и применением 

гидроксиапатита (группа 4) по-прежнему, как со стороны тканей зуба, так и со 

стороны периапикальных тканей наблюдались выраженные явления 

гемодинамических нарушений, дегенеративно-некротические явления, а также 

признаки острой экссудативной фазы воспалительного ответа (Рисунок 3.7). 
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Рисунок 3.7– Участок периодонта с признаками воспалительной клеточной 

инфильтрации и единичными остеокластами (стрелка).  

Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит, 10-е сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Изменения на фоне применения гидроксиапатита на 30-е сутки (группа 5) 

также характеризовались переходом к пролиферативной фазе воспаления с 

формированием, как правило, в периапикальных тканях воспалительной 

гранулемы. В качестве отличительной особенности стало наличие единичных 

участков скопления базофильных масс гидроксиапатита, окруженных различными 

клеточными элементами (Рисунок 3.8). Несмотря на присутствие в клеточном 

инфильтрате остеокластов, их количество было существенно меньше, чем в 

группе без применения гидроксиапатита. Аналогично этому, также отмечалась 

гораздо менее выраженная остеолитическая активность, что, по всей видимости, 

частично обусловлено восстановлением местного кальциевого гомеостаза за счёт 

применения гидроксиапатита. Тем не менее, часть костных балок альвеолярного 

отростка по-прежнему подвергалась лизису со скоплением остеокластов, как в 

непосредственной близости от участков костных пластинок, так и в составе 

воспалительного клеточного инфильтрата (Рисунок 3.9). 
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Рисунок 3.8 – Участок периапикального периодонта с многочисленными 

гомогенными базофильными массами гидроксиапола (стрелки), окруженными 

смешанно-клеточным воспалительным инфильтратом.  

Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит, 30-е сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

 

Рисунок 3.9 – Участок периодонта с остатками лизированных костных балок в 

окружении остеокластов (стрелки). Экспериментальный периодонтит + 

гидроксиапатит, 30-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 
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Применение комбинации гидроксиапола и лизоцима на фоне 

экспериментально индуцированного апикального периодонтита приводило к 

значительной нормализации гистологической картины периодонта и окружающих 

костных структур альвеолярного отростка верхней челюсти. Выявленные 

гистопатологические изменения на 10-е сутки эксперимента (группа 6), несмотря 

на аналогичную тенденцию к развитию гемодинамических нарушений и явлений 

острого экссудативного воспаления, были выражены в значительно меньшей 

степени по сравнению с аналогичными сроками наблюдения в группах крыс без 

коррекции или на фоне применения гидроксиапатита. При этом также, как и в 

других группах, отмечались явления очаговой деструкции периапикальной 

костной ткани с образованием небольших лакун (Рисунок 3.10). 

 

 

Рисунок 3.10 – Участок костной балки с явлениями остеолиза и неравномерными 

участками минерализации. Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит + 

лизоцим, 10-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Со стороны костной ткани альвеолярного отростка также обращало на себя 

внимание значительно меньшее количество остеокластов и, наоборот, наличие 

большого числа остеобластов, локализующихся, преимущественно, в области 
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костных трабекул, что указывает на активные процессы остеосинтеза  

(Рисунок 3.11). 

 

 

Рисунок 3.11 – Участок периапикальных тканей с костными балками (указатели) с 

многочисленными остеобластами (стрелки) на фоне невыраженных 

гемодинамических нарушений. Экспериментальный периодонтит + 

гидроксиапатит + лизоцим, 10-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Гистопатологические изменения спустя 30 дней после экспериментально 

индуцированного апикального периодонтита на фоне применения 

гидроксиапатита и лизоцима характеризовались активацией компенсаторно-

приспособительных реакций и переходом от экссудативной фазы воспаления к 

пролиферативной с последующей репарацией поврежденных тканей. 

Также, как и в других экспериментальных группах, в тканях периодонта 

отмечался смешанно-клеточный инфильтрат, который состоял в основном из 

клеток моноцитарно-макрофагального ряда и лимфоцитов с примесью 

небольшого количества плазматических клеток и нейтрофилов (Рисунок 3.12).  
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Рисунок 3.12 – Участок периодонта с воспалительным инфильтратом вокруг 

сосудов (стрелки). Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит + лизоцим, 

30-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

Остеокласты в составе данного клеточного инфильтрата встречались лишь в 

единичном количестве. Прилежащие к апикальной области костные балки 

сохраняли свою гистологическую структуру с преобладанием клеток 

остеобластического ряда (Рисунок 3.13). Несмотря на наличие единичных 

остеокластов с типичной морфологией, данные клетки не локализовались в 

непосредственном контакте с поверхностью костных балок, что указывало на 

отсутствие выраженных явлений остеолиза (Рисунок 3.14). Напротив, 

остеокласты преимущественно локализовались в более поверхностных слоях 

периодонта, вокруг отдельных небольших глыбок гидроксиапатита. В других 

случаях кортикальная пластинка альвеолярного отростка выглядела практически 

интактной с формированием типичных структур по типу остеонов (Рисунок 3.15). 
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Рисунок 3.13 – Костные балки и прилежащие ткани периодонта с умеренно 

выраженными признаками воспалительной реакции.  

Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит + лизоцим, 30-е сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

 

Рисунок 3.14 – Участок периапикального периодонта с единичными 

остеокластами (стрелки). Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит + 

лизоцим, 30-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 
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Рисунок 3.15 – Хорошо сформированные участки костной ткани с типичными 

гаверсовыми каналами. Экспериментальный периодонтит + гидроксиапатит + 

лизоцим, 30-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином, х600 

 

В целом, выявленные морфологические особенности строения периодонта и 

прилежащих участков костной ткани альвеолярного отростка верхней челюсти на 

фоне экспериментально индуцированного апикального периодонтита указывают 

на наличие стадийности течения данного патологического процесса с переходом 

от дегенеративно-некротических изменений и явлений острого экссудативного 

воспаления серозного или гнойного характера на 10-е сутки к хронизации 

патологического процесса с преимущественной реализацией пролиферативной 

фазы воспаления. Также установлено, что к 30-м суткам эксперимента в группе 

животных без коррекции усиливаются процессы остеолиза. При этом 

опосредованный остеокластами остеолиз представляет собой закономерный 

результат формирования смешанного моноцитарно-макрофагального и 

лимфоцитарного гранулематозного инфильтрата. Применение в качестве 

коррекции гидроксиапатита с целью нормализации местного тканевого 

кальциевого гомеостаза практически не продемонстрировало существенных 

изменений с точки зрения выявленных гистопатологических изменений на 10-е 
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сутки эксперимента, однако в определенной степени позволило снизить 

активность остеолитических процессов на более поздних сроках наблюдения (30-

е сутки). Сочетанное применение гидроксиапатита и лизоцима способствовало 

более активному разрешению острой воспалительной реакции в тканях зуба и 

окружающем периодонта на 10-е сутки эксперимента, а также подавлению 

процессов деструкции костной ткани альвеолярного отростка в последующем. 
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ГЛАВА 4 

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ПЕРИОДОНТИТОМ НА ФОНЕ 

ДИСБИОЗА РТА 

 

 

 

4.1. Характеристика стоматологического статуса 

 

Установлено, что у больных с ХАП на фоне дисбиоза рта отмечается 

повышение индекса гигиены Greene-Wermillion, как в основной, так и в группе 

сравнения, что является одним из критериев тяжести дисбиоза рта. При І-й 

степени дисбиоза индекс выше в 3,6 раза, при ІІ-й степени – в 5,3 раза, при ІІІ-й 

степени – в 6,4 раза по сравнению с группой здоровых лиц. Комплексное лечение 

у пациентов основной подгруппы с I-й (в 1,3 раза) и II-й (в 1,5 раза) степенью 

тяжести дисбиоза уже через 14 дней приводило к достоверному (р ≤0,05) 

снижению этого показателя по отношению к группе сравнения и практически 

соответствовало показателям здоровых лиц. У пациентов III-й степени тяжести 

дисбиоза достоверные различия (р ≤0,05) были через 1 месяц после начала 

лечения – в 2,7 раза (Таблицы 4.1, 4.2 и 4.3).  

Комплексное лечение периодонтита вне зависимости от степени дисбиоза 

уже через 14 дней приводило к снижению показателя (в 6,6, 3,0 и 2,3 раза, 

соответственно), в группе сравнения показатели были равны (3,85, 2,0 и 1,72). 

Такая же тенденция прослеживалась во все сроки наблюдения (Таблицы 4.4, 4.5 и 

4.6).  

 

 

 

 

 



64 
 

Таблица 4.1 – Динамика индекса Green-Vermillion OHI-S у больных в процессе 

лечения периодонтита с I-й степенью дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) – 0,41±0,02 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

1,49±0,09 1,36±0,08 0,81±0,06 0,71±0,07 1,42±0,07 

Основная группа 

n=19 

1,64±0,08 1,19±0,08 0,61±0,05 0,43±0,05 0,61±0,07 

р1 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,01 

р2 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 

р3 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≤0,05 ≤ 0,05 ≤ 0,01 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

2. р2 – достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3. р3 – достоверность отличий основной группы к группе сравнения  

 

Таблица 4.2 – Динамика индекса Green-Vermillion OHI-S у больных в процессе 

лечения периодонтита со II-й степенью дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) – 0,41±0,02 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

2,19±0,12 1,84±0,10 1,14±0,12 1,11±0,13 1,29±0,17 
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Продолжение таблицы 4.2 

Контрольная группа (n=25) – 0,41±0,02 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Основная 

группа 

n=18 

2,31±0,09 1,60±0,12 0,78±0,06 0,64±0,06 0,83±0,08 

р1 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,05 ≤ 0,05 ≤ 0,01 

р2 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,05 

р3 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,05 ≤ 0,02 ≤ 0,05 

Примечания 

1.р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

2.р2 – достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3.р3 – достоверность отличий основной группы к группе сравнения  

 

Таблица 4.3 – Динамика индекса Green-Vermillion OHI-S у больных в процессе 

лечения периодонтита с III-й степенью дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) – 0,41±0,02 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Группа 

сравнения n=20 

 

2,64±0,080 

 

2,42±0,06 

 

1,74±0,09 

 

1,62±0,10 

 

1,92±0,11 

Основная группа 

n=20 

 

2,67±0,07 

 

2,24±0,08 

 

1,62±0,05 

 

0,61±0,06 

 

0,71±0,05 

р1 ≤ 0,001 ≤ 0,001 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

р2 ≤ 0,001 ≤ 0,001 ≤ 0,01 ≥ 0,05 ≤ 0,05 

р3 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,001 ≤ 0,01 

 



66 
 

Примечания 

1.р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

2.р2 – достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3.р3 – достоверность отличий основной группы к группе сравнения  

 

При изучении динамики индекса РМА при лечении периодонтита 

установлен гингивит различной степени тяжести:  

при I-й степени дисбиоза – легкий гингивит,  

при II-й степени дисбиоза – гингивит средней степени 

при III-й степени дисбиоза – гингивит тяжелой степени тяжести.  

 

Таблица 4.4 – Динамика РМА у больных в процессе лечения с I-й степенью 

дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) - практически здоровые, РМА = 0 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

12,22±2,06 7,09± 1,40 3,17±0,84 2,87±0,69 10,10±1,59 

Основная 

группа n=19 

12,48±2,06 5,13±1,29 1,89±0,57 1,01±0,30 5,26±1,14 

р1  ≥ 0,05 ≤ 0,02 ≤ 0,01 ≥ 0,05 

р2  ≤ 0,05 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,05 

р3 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,05 ≤ 0,02 

Примечания 

1. р1 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в группе 

сравнения; 

2. р2 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в 

основной группе;  

3. р3 – вероятность ошибки различия в группе сравнения и основной группе  
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Таблица 4.5 –Динамика индекса РМА в ходе лечения у больных в процессе 

лечения со II-й степенью дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) - практически здоровые, РМА = 0 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

37,11±3,62 26,92±3,04 18,25±2,11 12,29±1,39 18,85±2,32 

Основная 

группа n=18 

36,61±3,14 23,57±2,63 12,18±1,34 5,56±0,86 5,84±0,98 

р1  ≥ 0,05 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

р2  ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

р3 ≥ 0,05 ≥ 0,05 ≤ 0,02 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

Примечания 

    1. р1 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в группе 

сравнения; 

2. р2 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в 

основной группе;  

3. р3 – вероятность ошибки различия в группе сравнения и основной группе  

 

Таблица 4.6 – Динамика индекса РМА в ходе лечения у больных   в процессе и по 

окончании лечения с III-й степенью дисбиоза (баллы) 

Контрольная группа (n=25) - практически здоровые, РМА = 0 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=20 

51,80±2,75 44,04±2,66 30,00±1,96 21,41±1,38 26,54±1,66 
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Продолжение таблицы 4.6 

Контрольная группа (n=25) - практически здоровые, РМА = 0 

 Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Основная 

группа n=20 

51,57±2,41 36,8±2,07 21,92±1,46 9,87±0,75 11,22±1,11 

р1  ≥ 0,05 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

р2  ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

р3 ≥ 0,05 ≤ 0,05 ≤ 0,01 ≤ 0,01 ≤ 0,01 

Примечания 

     1. р1 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в группе 

сравнения; 

2. р2 – вероятность ошибки различия при сравнении до и после лечения в 

основной группе;  

3. р3 – вероятность ошибки различия в группе сравнения и основной группе 

 

В процессе лечения периодонтита на ранних сроках наблюдения отмечались 

следующие осложнения: появление болевого симптома, отек в периапикальной 

области, болезненная вертикальная перкуссия. Наибольший процент осложнений 

был выявлен у обследуемых с III-й степенью дисбиоза в группе сравнения 

(Таблицы 4.7, 4.8 и 4.9).  

У обследуемых с І-й степенью дисбиоза наблюдались достоверные отличия 

по таким показателям как появление боли при накусывании (в группе сравнения в 

2,2 раза чаще, чем в основной) и болезненная перкуссия (в 2,8 раз чаще в группе 

сравнения) после постоянного пломбирования корневых каналов. 
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Таблица 4.7 – Частота выявления клинических симптомов у больных в процессе лечения периодонтита с I-й степенью 

дисбиоза (абс., %, n, χ2, p) 

 

 

Клинические симптомы 

Группа сравнения  

n=17 

Основная группа 

n=19 

 

χ2 

 

р 

абс. % абс. % 

Боль при 

накусывании 

в процессе лечения 3 17,65 2 10,53 0,02 ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 

 

8 47,00 

 

2 

 

10,53 

 

4,29 

 

≤0,05 

Отек в  

периапи кальной 

области 

в процессе лечения 4 23,53 3 15,79 0,03, ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
2 11,76 1 5,26 0,01 ≥0,05 

Болезненная  

пер куссия зуба 

в процессе лечения 7 41,18 5 26,32 0,35 ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 

 

10 58,82 

 

4 

 

21,05 

 

3,91 

 

≤ 0,05 
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Таблица 4.8 – Частота выявления клинических симптомов у больных              в процессе лечения периодонтита со II-й степенью 

дисбиоза (абс., %, n, χ2, p) 

 

 

Клинические симптомы 

Группа сравнения 

n=17 

Основная группа 

n=18 

 

χ2 

 

р 

абс. %  % 

Боль при 

накусывании 

в процессе лечения 7 41,2 5 27,78 0,23 ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
8 47,1 6 33,33 0,23 ≥0,05 

Отек в  

периапи кальной 

области 

в процессе лечения 8 47,1 2 11,11 3,91 ≤0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
3 17,6 2 11,11 0,00 ≥0,05 

Болезненная  

пер куссия зуба 

в процессе лечения 9 64,71 6 33,33 0,69 ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
11 64,70 4 22,22 4,83 ≤0,05 

 

У обследуемых со ІІ-й степенью дисбиоза наблюдались достоверные отличия по таким показателям как отек в 

периапикальной области в процессе лечения (в основной группе в 2,2 раза реже, чем в группе сравнения) и болезненная 

перкуссия после постоянного пломбирования корневых каналов (в группе сравнения в 2,9 раз чаще). 
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Таблица 4.9 – Частота выявления клинических симптомов у больных          в процессе лечения периодонтита с III-й степенью 

дисбиоза (абс., %, n, χ2, p) 

 

 

Клинические симптомы 

Группа сравнения  

n = 20 

Основная группа 

n = 20 

 

χ2 

 

р 

абс. %  % 

Боль при 

накусывании 

в процессе лечения 12 60,0 5 25,0 3,68, ≥0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
14 70,0 6 30,0 4,90 ≤0,05 

Отек в  

периапи кальной 

области 

в процессе лечения 10 50,0 3 15,0 4,10 ≤0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
7 35,0 4 20,0 0,42 ≥0,05 

Болезненная  

пер куссия зуба 

в процессе лечения 13 65,0 5 25,0 4,95 ≤0,05 

после постоянного 

пломбирования КК 
14 70,0 5 25,0 6,42 ≤0,02 
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Анализ полученных данных выявил, что статистически значимые различия 

у пациентов с ІІІ-й степенью орального дисбиоза были выявлены по всем 

показателям. У пациентов в группе сравнения наблюдались чаще: отек в 

периапикальной области в процессе лечения – в 3,3 раза, боль после постоянного 

пломбирования корневых каналов в 2,3 раза и болезненная перкуссия зуба в 

среднем в 2,8 раза как в процессе лечения, так и после постоянного 

пломбирования. 

В процессе лечения периодонтита изучена динамика ликвидации очагов 

деструкции под влиянием предложенного нами комплекса (Таблица 4.10).  

Таблица 4.10 – Динамика индекса D. Orstavik (PAI) у больных хроническим 

периодонтитом в процессе лечения 

Формы 

перио- 

донтита 

 

І-я степень дисбиоза 

 

ІІ-я степень дисбиоза 

 

ІІІ-я степень дисбиоза 

 

Сроки 

наблю-

дений 

группы  

р 

группы  

р 

группы  

р основная 

(n=19), 

зубы (22) 

сравнения 

(n=17) 

зубы (19) 

основная 

(n=18) 

зубы (19) 

сравнения 

(n=17) 

зубы (20) 

основная 

(n=20) 

зубы (22) 

сравнения 

(n=20) 

зубы (22) 

До  

лече ния 

 

3,32±0,11 

 

3,2±0,11 

 

>0,05 

 

3,44±0,12 

 

3,41±0,13 

 

>0,05 

 

4,15±0,19 

 

4,1±0,20 

 

>0,05 

6 мес. 0,32±0,11 1,27±0,15 < 0.05 1,28±0,14 2,06±0,18 <0,01 2,18±0,17 2,86±0,21 <0,02 

1 год 0,11±0,07 1,13±0,13 <0,02  0,38±0,12 1,29±0,11 < 0,01 0,52±0,11 2,05±0.19 < 0,01 

 

До начала лечения хронического периодонтита в группе сравнения и 

основной не было выявлено статистически значимых различий между средними 

показателями значений индекса. Однако, к 6 месяцу наблюдения отмечено 

статистически значимое отличие между средними показателями всех групп больных 

независимо от степени тяжести дисбиоза рта (р <от 0,05 до 0,02). При І-й степени 

дисбиоза различие составило 3,9 раза, при ІІ-й степени – 1,6 раза, при ІІІ-й – 1,3 

раза. Через 1 год наблюдения – 10,3; 3,4 и 3,9 раза, соответственно.  
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Таблица 4.11 – Клиническая эффективность лечения больных с хроническим 

периодонтитом в отдаленные сроки (через год) 

Клиническая 

характеристика 

Основная группа Группа сравнения 

І 

степень 

ІІ 

степень 

ІІІ 

степень 

І 

степень 

ІІ 

степень 

ІІІ 

степень 

Стабилизация 16 

(72,7%) 

13 

(68,4%) 

14 

(63,6%) 

11 

(57,9%) 

9  

(45%) 

6  

(27,3%) 

Улучшение 6 

(27,3%) 

5 

(26,3%) 

7 

(31,8%) 

7 

(36,8%) 

8  

(40%) 

11  

(50%) 

Прогресс 0 1 (5,3%) 2 (8,7%) 1 (5,3%) 3 (15%) 5 (22,7%) 

       

Стабилизация процесса – отсутствие жалоб и изменений на рентгенограмме 

(восстановление костной ткани), улучшение – отсутствие жалоб, уменьшение 

очага деструкции по данным рентгенологического исследования, 

прогрессирование – наличие жалоб и увеличение рентгенологических размеров 

очага деструкции. 

 

4.1.1. Результаты лечения хронического апикального периодонтита 

разработанным методом 

По результатам рентгенологического исследования полное восстановление 

костной ткани у пациентов с хроническим деструктивным периодонтитом в 

основной группе с І-й степенью дисбиоза рта по сравнению с группой сравнения 

было на 14,8% чаще, прогрессирование процесса было выявлено только в группе 

сравнения в 5,3% случаев. У больных со ІІ-й степенью дисбиоза в основной 

группе прогрессирование процесса наблюдалось на 9,7% реже, а стабилизация 

процесса на 23,4% чаще, чем в группе сравнения. 
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                                                А)                             Б) 

А) прицельная R-грамма до лечения; Б) КЛКТ после лечения (через 1 год) 

Рисунок 4.1 – Пациентка М., 44 г. с І-й степенью орального дисбиоза, основная 

группа, диагноз: К04.5 зуб 4.7 

 

   

                                           А)                                               Б) 

А) КЛКТ 3.7 зуба до лечения; Б) КЛКТ 37 зуба после лечения (через 1 год) 

Рисунок 4.2 – Пациентка С., 31 г. со ІІ-й степенью орального дисбиоза, основная 

группа, диагноз: К04.8 зуб 3.7 

 

А)Ф   

А)                                             Б) 

А) КЛКТ 2.5 зуба до лечения; Б) (КЛКТ 2.5 зуба после лечения (через 1 год) 

Рисунок 4.3 – Пациент Т., 39 г. с ІІІ-й степенью орального дисбиоза, основная 

группа, диагноз: К04.8 зуб 2.5 
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Наибольшая эффективность предложенного комплекса по сравнению с 

традиционным лечением выявлена у пациентов с ІІІ-й степенью дисбиоза: полное 

восстановление костной ткани через год наблюдения отмечалось на 36,3% чаще, 

улучшение на 18,2%, а прогрессирование процесса на 14% меньше. 

 

4.2. Биохимические показатели ротовой жидкости  

 

4.2.1. Активность уреазы 

По степени микробной обсемененности, которая оценивалась активностью 

уреазы, изучали состояние микробиоциноза рта у больных с ХДП при различной 

степени дисбиоза. Результаты исследований, представленных в таблицах 4.12, 

4.13, 4.14, показали, что у больных с данной патологией наблюдаются 

дисбиотические нарушения в полости рта, что подтверждается достоверными 

отличиями изучаемого показателя по всем группам по сравнению с данными, 

зафиксированными у группы здоровых лиц.  

Активность уреазы в ротовой жидкости при І-й степени тяжести дисбиоза 

была повышена в 1,5 раза (р<0,01) и в 3 раза (р<0,01) при II-й и III-й степени. 

Результаты наших исследований свидетельствуют об активации микробного 

фактора, инициирующего и поддерживающего воспаление в периодонте.  

Динамический контроль осуществляли у всего контингента обследованных 

после проведенного лечения через 7, 14 дней (ближайшие сроки) и через 1 и 6 

месяцев (в отдаленные сроки). 

По результатам проведенного лечения существенно улучшилось состояние 

орального микробиоциноза у всех пациентов.  
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Таблица 4.12 – Влияние комплексного лечения на активность уреазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, I-я степень (мк-кат/л) 

Контрольная группа 

0,050±0,006 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

 

0,094±0,007 

 

0,100±0,009 

 

0,080±0,006 

 

0,070±0,005 

 

0,074±0,004 

Основная 

группа 

n=19 

 

0,078±0,004 

 

0,072±0,004 

 

0,070±0,003 

 

0,060±0,002 

 

0,064±0,004 

р1 <0,01 <0,001 <0,01 <0,02 <0,01 

р2 <0,01 <0,01 <0,02 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,02 >0,05 >0,05 >0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

2. р2  –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3.р3 – достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

В основной группе во II-й подгруппе в результате лечения наблюдается 

достоверное (р <0,001) снижение уреазы в 1,5 раза относительно исходного 

уровня через 14 дней, а в III-й подгруппе в 2,3 раза только через 1 месяц. Низкий 

уровень уреазы сохраняется и в отдаленные сроки (через 6 месяцев), достигая 

показателей контрольной группы. В I-й подгруппе основной группы не выявлено 

существенной разницы в снижении уреазы по всем срокам наблюдения.   
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Таблица 4.13 – Влияние комплексного лечения на активность уреазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, II-я степень (мк-кат/л) 

Контрольная группа 

 0,050±0,006 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

0,142±0,005  

 

0,130±0,005 

 

0,120±0,004 

 

0,108±0,007 

 

0,100±0,004 

 

Основная 

группа 

n=18 

 

0,138±0,005 

 

0,112±0,009 

 

0,094±0,004 

 

0,072±0,005 

 

0,060±0,004 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,02 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 <0,001 

Примечания 

1.р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2.р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3.р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

Таким образом, у пациентов с ХДП при лечении II-й и III-й степени 

дисбиоза наблюдается выраженное купирование процесса.  
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Таблица 4.14 – Влияние комплексного лечения на активность уреазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, III-я степень (мк-кат/л) 

Контрольная группа 

 0,050±0,006 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=20 

 

0,155±0,004 

 

0,153±0,007 

 

0,145±0,007 

 

0,126±0,004 

 

0,120±0,004 

Основная 

группа 

n=20 

 

0,146±0,036 

 

0,158±0,043 

 

0,134±0,047 

 

0,062±0,004 

 

0,054±0,003 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,02 <0,02 >0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 >0,05 <0,001 <0,001 

Примечания 

 1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2  – достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3. р3 – достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

4.2.2. Активность лизоцима 

При изучении лизоцима в динамике лечения хронического периодонтита 

при любой степени тяжести СД отмечается достоверное снижение концентрации 

фермента (Таблица 4.15, 4.16, 4.17). По мере усиления воспалительного процесса 

уровень неспецифической защиты уменьшался в 2,3 раза (р<0,001) при I-й и II-й 

степени СД и в 2,7 раз (р<0,001) при III-й степени по сравнению с группой 

контроля. Результативность лечения подтверждалась увеличением уровня 

лизоцима на 14-е сутки наблюдения в 1,5 и 1,6 раз при I-й и II-й степени, 
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соответственно, и в 2,4 раза при III-й степени тяжести СД по отношению к 

исходным значениям.  

Таблица 4.15 – Влияние комплексного лечения на активность лизоцима в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, I-я степень (ед/мл) 

Контрольная группа 

 0,135±0,018 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

 

0,058±0,004 

 

0,060±0,003 

 

0,074±0,005 

 

0,090±0,007 

 

0,086±0,004 

Основная 

группа 

n=19 

 

0,062±0,003 

 

0,078±0,004 

 

0,092±0,005 

 

0,105±0,006 

 

0,115±0,008 

р1 <0,001 <0,001 <0,01 <0,05 <0,02 

р2 <0,001 <0,01 <0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,001 <0,001 >0,05 <0,01 

Примечания 

 1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной 

 

Результаты остаются в этих значениях и в отдаленные сроки через 1 и 6 

месяцев, достигая данных контрольной группы, что свидетельствовало о 

нормализации местного неспецифического иммунитета. 

В группе сравнения содержание лизоцима увеличивалось в 1,4 раза по 

отношению к исходным показателям. Однако уровня контрольной группы по всем 

срокам наблюдения не достигало. 
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Применение предложенного лечения в основной группе способствовало 

более устойчивой активации антимикробной защиты рта пациентов с различной 

степенью тяжести дисбиоза. 

Через 6 месяцев уровень лизоцима в основной группе достоверно превышал 

данный показатель в группе сравнения  

Таблица 4.16 – Влияние комплексного лечения на активность лизоцима в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, II-я степень (ед/мл) 

Контрольная группа 

 0,135±0,018 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

 

0,052±0,0

05 

 

0,058±0,0

07 

 

0,067±0,0

06 

 

0,087±0,00

8 

 

0,099±0,008 

Основная 

группа 

n=18 

 

0,060±0,0

03 

 

0,062±0,0

05 

 

0,100±0,0

08 

 

0,120±0,08 

 

0,127±0,010 

р1 <0,001 <0,001 <0,01 <0,05 >0,05 

р2 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 <0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  
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Таблица 4.17 – Влияние комплексного лечения на активность лизоцима в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, III-я степень (ед/мл) 

Контрольная группа 

 0,135±0,018 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=20 

 

0,048±0,004 

 

0,056±0,004 

 

0,070±0,006 

 

0,080±0,007 

 

0,084±0,007 

Основная 

группа 

n=20 

 

0,050±0,004 

 

0,092±0,003 

 

0,123±0,007 

 

0,123±0,014 

 

0,130±0,005 

р1 <0,001 <0,001 <0,01 <0,01 <0,02 

р2 <0,001 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,001 <0,001 <0,01 <0,001 

Примечания 

 1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

4.2.3. Активность каталазы 

Учитывая роль перекисного окисления липидов (ПОЛ) в патогенезе 

заболеваний периодонта, была проанализирована активность каталазы – фактора 

антоксидантной защиты, отмечалась низкая активность этого фермента на 

первичном этапе исследования, уменьшение в 2,2 раза (р <0,001) соответственно, 

степени тяжести дисбиоза по отношению к контролю. Полученные данные 

свидетельствовали об активации процесса пероксидации (Таблица 4.18, 4.19, 

4.20). 
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После комплексного лечения больных с ХДП на фоне дисбиоза различной 

степени тяжести активность антиоксидантного потенциала была более выражена 

у пациентов основной группы. На 14-е сутки наблюдения содержание каталазы 

увеличилось в 1,2 раза при I-й степени СД и в 2 раза при II-й степени тяжести 

дисбиоза рта по сравнению с показателями до лечения (р <0,01). 

Таблица 4.18 – Влияние комплексного лечения на активность каталазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, I-я степень (мкат/л) 

Контрольная группа 

0,28±0,01 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=17 

 

0,12±0,01 

 

 

0,12±0,01 

 

 

0,14±0,01 

 

 

0,18±0,01 

 

 

0,16±0,01 

 

Основная 

группа 

n=19 

 

0,13±0,01 

 

 

0,14±0,01 

 

 

0,16±0,03 

 

 

0,26±0,02 

 

 

0,22±0,01 

 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 <0,001 

р3 >0,05 >0,05 >0,05 <0,001 <0,001 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2 – достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3.  р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

В отдаленные сроки (1–6 месяцев) наблюдения отмечается стабильная 

нормализация активности фермента, увеличение в 2 раза в I-й и III-й степени и в 

2,7 раза во II-й степени по отношению к исходным значениям, результаты 



83 
 

соответствуют контрольной группе. 

В группе сравнения содержание каталазы увеличилось к 1 месяцу в 1,5 раза 

при лечении больных с хроническим деструктивным периодонтитом на фоне 

дисбиоза II-й степени и было относительно ниже параметров в основной группе. 

В отдаленные сроки отмечалась тенденция к нормализации активности фермента, 

но значений референтного уровня не достигается. 

Таким образом, после лечения наблюдалась активация антиоксидантной 

защиты. 

Таблица 4.19 – Влияние комплексного лечения на активность каталазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, II-я степень (мкат/л) 

Контрольная группа 

 0,28±0,01 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

(До 

лечения) 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

 

0,13±0,01 

 

0,14±0,01 

 

0,14±0,02 

 

0,22±0,02 

 

0,20±0,02 

Основная группа 

n=18 

 

0,10±0,01 

 

0,18±0,02 

 

0,20±0,01 

 

0,27±0,02 

 

0,24±0,02 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,02 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

р3 <0,05 >0,05 <0,02 >0,05 >0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  
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Таблица 4.20 – Влияние комплексного лечения на активность каталазы в ротовой 

жидкости больных с хроническим периодонтитом, III-я степень (мкат/л) 

Контрольная группа 

0,28±0,01 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=20 

 

0,10±0,006 

 

0,11±0,006 

 

0,13±0,01 

 

0,19±0,02 

 

0,17±0,01 

Основная группа 

n=20 

 

0,14±0,01 

 

0,14±0,01 

 

0,16±0,03 

 

0,28±0,03 

 

0,25±0,01 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 <0,05 

р3 <0,01 <0,02 >0,05 <0,05 <0,001 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе контроля; 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе контроля; 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

                   

4.2.4. Антиоксидантно-прооксидантный индекс  

 

Антиоксидантно-прооксидантный индекс (АПИ) четко реагирует на 

изменение статуса антиоксидантно-прооксидантной системы. Во всех группах 

наблюдения (Таблица 4.21, 4.22, 4.23) до лечения рассчитанный индекс АПИ 

уменьшается в 4–5 раз и снижение зависело от выраженности воспалительного 

процесса в периодонте. На фоне инициации процессов ПОЛ отмечалось снижение 

в антиоксидантной системе фермента каталазы и увеличение в прооксидантной 

системе – конечного продукта ПОЛ – МДА.  
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Таблица 4.21 – Влияние комплексного лечения на индекс АПИ больных с 

хроническим периодонтитом, I-я степень 

Контрольная группа 

 11,2±0,10 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

 

2,15±0,18 

 

2,55±0,15 

 

2,80±0,18 

 

4,73±0,31 

 

3,72±0,24 

Основная 

группа 

n=19 

 

2,70±0,16 

 

 

5,18±0,42 

 

 

4,44±0,31 

 

 

8,96±1,26 

 

 

7,87±1,75 

 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

р3 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной 

 

Полученные данные свидетельствуют об увеличении активности свободно-

радикального окисления во рту у пациентов с хроническим деструктивным 

периодонтитом на фоне дисбиоза рта и несостоятельности антиоксидантной 

защиты. После проведенного комплексного лечения хронического периодонтита у 

пациентов показатель АПИ увеличивается через 1 месяц на 80% (р <0,001) при I-й 

и II-й степени и на 89% (р <0,001) при III-й степени тяжести. Аналогичная 

тенденция сохраняется и в отдаленные сроки наблюдения – 6 месяцев. В группе 
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сравнения показатель АПИ повышается на 46% по отношению к контрольной 

группе, однако остается нестабильным и через 6 месяцев. 

 

Таблица 4.22 – Влияние комплексного лечения на индекс АПИ больных с 

хроническим периодонтитом, II-я степень 

Контрольная группа 

 11,2±0,10 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=17 

 

2,32±0,15 

 

2,85±0,20 

 

3,10±0,21 

 

5,23±0,38 

 

5,26±0,37 

Основная  

группа 

n=18 

 

2,0±0,12 

 

5,0±0,36 

 

5,26±0,36 

 

9,0±1,61 

 

8,57±1,61 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,001 <0,001 <0,05 <0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной 
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Таблица 4.23 – Влияние комплексного лечения на индекс АПИ больных с 

хроническим периодонтитом, III-я степень 

Контрольная группа 

 11,2±0,10 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=20 

 

1,72±0,12 

 

2,0±0,14 

 

2,50±0,20 

 

4,31±0,30 

 

4,04±0,30 

Основная группа 

n=20 

 

2,29±0,18 

 

5,83±0,41 

 

6,15±0,42 

 

10,0±0,70 

 

9,62±0,86 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

р3 <0,02 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

4.2.5. Содержание малонового диальдегида 

 

Для оценки изменений, происходящих в окислительно-антиоксидантных 

процессах, их интенсивности при дисбиозе рта различной степени тяжести 

провели анализ содержания МДА – как конечного продукта перекисного 

окисления в ротовой жидкости. Оценка показателей МДА в двух группах в 

динамике наблюдения представлена представлены в таблицах 4.24, 4.25, 4.26. 
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Таблица 4.24 – Влияние комплексного лечения на содержание малонового 

диальдегида в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, I-я 

степень (ммоль/л) 

Контрольная группа 

0,25±0,03 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

 

0,52±0,10 

 

0,47±0,04 

 

0,50±0,05  

 

0,38±0,09 

 

0,43±0,06  

Основная группа 

n=19 

 

0,48±0,06  

 

0,27±0,10 

 

0,36±0,07 

 

0,29±0,06  

 

0,32±0,04  

р1 <0,02 <0,001 <0,001 >0,05 <0,02 

р2 <0,01 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной 

 

Содержание МДА до лечения периодонтита увеличивается в основной 

группе по отношению к контрольной группе с 0,25±0,03 до 0,48±0,06 и 0,56±0,02 

в I-й и II-й степени и до 0,61±0,16 в III-й степени тяжести. В группе сравнения 

концентрация МДА повышается в 2 раза (с 0,25±0,03 до 0,55±0,07), что 

свидетельствует об активации процессов перекисного окисления. На 7-е сутки 

лечения в основной группе отмечалось уменьшение концентрации МДА до 

значений контроля при І-й и ІІ-й степени тяжести СД, сохранялась тенденция к 

нормализации и в отдаленные сроки. 
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В группе сравнения отмечалось незначимое уменьшение МДА с 

сохранением такого же уровня по всем срокам наблюдения, не достигая 

контрольных величин.  

Таблица 4.25 – Влияние комплексного лечения на содержание малонового 

диальдегида в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, II-я 

степень (ммоль/л) 

Контрольная группа 

 0,25±0,03 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения n=17 

 

0,56±0,02 

 

0,49±0,02 

 

0,45±0,03 

 

0,42±0,02 

 

0,38±0,03 

Основная группа 

n=18 

 

0,50±0,08 

 

0,36±0,06 

 

0,38±0,04 

 

0,30±0,05 

 

0,28±0,05 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,01 

р2 <0,01 >0,05 <0,02 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,05 >0,05 <0,05 >0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

Применение разработанного комплекса при лечении в основной группе 

способствовало антиоксидантному эффекту, свидетельствовало об эффективности 

предложенного метода в лечении хронического периодонтита на фоне дисбиоза 

полости рта, особенно при ІІІ-й степени тяжести. 
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Таблица 4.26 – Влияние комплексного лечения на содержание малонового 

диальдегида в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, III-я 

степень (ммоль/л) 

Контрольная группа 

 0,25±0,03 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=20 

 

0,58±0,02 

 

0,55±0,02 

 

0,52±0,02 

 

0,44±0,03 

 

0,42±0,02 

Основная  

группа 

n=20 

 

0,61±0,16 

 

0,24±0,10 

 

0,46±0,07 

 

0,28± 0,04  

 

0,26±0,03 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

р2 <0,05 >0,05 <0,02 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,01 >0,05 <0,01 <0,001 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

4.2.6. Общая протеолитическая активность  

Установлено, что в обеих группах у больных с ХАП в РЖ отмечалось 

увеличение ОПА. Повышение данного показателя свидетельствовало о роли 

протеолиза в патогенезе периодонтита и наличии хронического воспаления в нем. 

Комплексное лечение у пациентов основной группы 3 подгруппы с III-й 

степенью тяжести дисбиоза уже через 7 дней приводит к достоверному снижению 

этого показателя по отношению к группе сравнения в 2 раза и практически 
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соответствует показателям здоровых лиц.  

Через 1 месяц у пациентов основной группы 1 подгруппы с I-й степенью 

тяжести дисбиоза и 2 подгруппы со II-й степенью тяжести дисбиоза отмечается 

достоверное снижение ОПА, как в контрольной, так и в группе сравнения 

(соответствуя показателям здоровых лиц) (Таблица 4.27, 4.28, 4.29). 

Таблица 4.27– Влияние комплексного лечения на общую протеолитическую 

активность в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, I-я 

степень (нкат/л)  

Контрольная группа 

1,87±0,22 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=17 

 

2,90±0,32 

 

2,74±0,29 

 

2,80±0,31 

 

2,30±0,18 

 

2,58±0,21 

Основная  

группа 

n=19 

 

3,00±0,23 

 

2,72±0,18 

 

2,50±0,14 

 

1,94±0,10 

 

2,00±0,14 

р1 <0,02 <0,02 <0,05 >0,05 <0,05 

р2 <0,01 <0,01 <0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Примечания 

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной;  
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Таблица 4.28 – Влияние комплексного лечения на общую протеолитическую 

активность в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, II-я 

степень (нкат/л)  

Здоровые 1,87±0,22  

(n=25) 

 

 

Исходный 

срок 

(До 

лечения) 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=17 

 

3,30±0,15 

 

3,25±0,14 

 

3,12±0,07 

 

2,40±0,08 

 

2,85±0,22 

Основная  

группа 

n=18 

 

3,18±0,18 

 

3,0±0,15 

 

2,84±0,09 

 

1,80±0,09 

 

1,90±0,12 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 <0,01 

р2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 >0,05 <0,05 <0,001 <0,01 

Примечания.  

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  
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Таблица 4.29 – Влияние комплексного лечения на общую протеолитическую 

активность в ротовой жидкости больных с хроническим периодонтитом, III – я 

степень (нкат/л)  

Контрольная группа 

1,87±0,22 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней 

после 

лечения 

Через 14 

дней 

после 

лечения 

Через 1 

месяц 

после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=20 

 

3,21±0,10 

 

3,10±0,12 

 

3,0±0,09 

 

2,52±0,08 

 

2,60±0,21 

Основная  

группа 

n=20 

 

2,99±0,44 

 

1,63±0,47 

 

2,17±0,49 

 

1,89±0,11 

 

1,74±0,10 

р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,02 <0,05 

р2 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р3 >0,05 <0,01 >0,05 <0,001 <0,01 

Примечания.  

1. р1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

2. р2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

3. р3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

 

4.2.7. Степень дисбиоза 

Оценка динамики изменений степени дисбиоза у лиц с хроническим 

периодонтитом под влиянием лечебных мероприятий в обеих группах 

представлена в таблице 4.30. 
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Таблица 4.30 – Динамика степени дисбиоза у больных с хроническим периодонтитом под влиянием лечебно-

профилактического комплекса 

Обследуемые 

группы 

Степень 

дисбиоза 
Сроки исследования 

 

 

 

 

Исходный 

срок 

Через 7 дней после 

лечения 

Через 14 дней 

после лечения 

Через 1 месяц 

после лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Группа 

сравнения 
І 

2,80±0,28 

 

2,54±0,19 

р1≥ 0,05 

1,96±0,24 

р1≤ 0,05 

1,93±0,21 

р1≤ 0,05 

1,58±0,25 

р1≤ 0,02 

 ІІ 7,47±0,89 
6,04±0,56 

р1≥ 0,05 

4,89±0,59 

р1≤ 0,05 

3,37±0,41 

р1≤ 0,02 

3,0±0,35 

р1≤ 0,02 

 ІІІ 8,73±0,95 
7,38±0,84 

р1≥ 0,05 

5,59±0,72 

р1≤ 0,05 

5,42±0,680 

р1≤ 0,05 

3,86±0,95 

р1≤ 0,02 

Основная 

группа 
І 

2,90±0,37 

р3≥ 0,05 

2,31±0,26 

р1≥ 0,05 

р3≥ 0,05 

1,41±0,27 

р1≤ 0,05 

р3≥ 0,05 

1,24±0,21 

р1≤ 0,02 

р3≤ 0,05 

1,17±0,25 

р1≤ 0,01 

р3≤ 0,02 

 ІІ 
6,27±0,82 

р3≥ 0,05 

4,86±0,51 

р1≥ 0,05 

р3≥ 0,05 

2,54±0,39 

р1≤ 0,02 

р3≤ 0,05 

1,63±0,18  

р1≤ 0,01 

р3≤ 0,02 

1,27±0,12 

р1≤ 0,01 

р3≤ 0,02 
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Продолжение таблицы 4.30 

 

Обследуемые 

группы 

Степень 

дисбиоза 
Сроки исследования 

  
Исходный 

срок 

Через 7 дней после 

лечения 

Через 14 дней 

после лечения 

Через 1 месяц 

после лечения 

Через 6 

месяцев после 

лечения 

Основная 

группа 
ІІІ 

8,89±1,07 

р3≥ 0,05 

4,64±0,95 

р1≤ 0,05 

р3≤ 0,02 

2,95±0,72 

р1≤ 0,02 

р3≤ 0,02 

1,65±0,68 

р1≤ 0,02 

р3≤ 0,01 

1,39±0,95 

р1≤ 0,01 

р3≤ 0,01 

Контроль 1±0,02  

Примечания 

      1. р1 – вероятность ошибки при сравнении до и после лечения в группе сравнения; 

2. р2 – вероятность ошибки при сравнении до и после лечения в основной группе;  

3. р3 – вероятность ошибки различия в группе сравнения и основной группе  
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Показатели степени дисбиоза у лиц с хроническим периодонтитом до 

лечения свидетельствуют о преобладании микробного фактора во рту согласно 

его тяжести. Наблюдалось повышение активности уреазы в 1,5 раза при I-й 

степени и в 3 раза при II-й и III-й степени СД и уменьшение лизоцима в 3 раза при 

I-й и II-й степени и в 2,7 раз при III-й степени СД. 

После лечения в обеих группах показатели СД изменились в сторону 

усиления антимикробного фактора по сравнению с показателями до лечения. В 

основной группе уже в ближайшие сроки (через 14 дней) уровень дисбиоза 

снизился в 1,3 и 1,9 раз при І-ІІ-й и ІІІ-й степени, соответственно. В группе 

сравнения после лечения показатель дисбиоза уменьшился всего в 1,2 раза 

независимо от степени тяжести. Через 6 месяцев остается повышенным в 2,5 раза 

при ІІ-й и ІІІ-й степени и 1,8 раз при І-й степени, что свидетельствовало о 

недостаточной антимикробной защите. В то же время в основной группе 

применение лечебного комплекса, сочетающего временное пломбирование ГАП, 

замешанном на растворе лизоцима, ополаскивателя BioXtra Mouthrinse синбиотик 

Бифиформ комплекса и иммуномодулятора Галавит, наблюдался стабильный 

эффект во всех изучаемых группах. Предлагаемый лечебный комплекс способен 

регулировать оральный микробиоценоз и в отдаленные сроки, снижая показатели 

дисбиоза в 5 раз в группе со ІІ-й степенью, в 6 раз в группе с ІІІ-й степенью, а при 

І-й степени в 2,5 раза по сравнению с исходными данными. 

Показатели СД у пациентов основной группы соответствуют 

микробиоцинозу здоровых лиц, что обусловлено изменением активности уреазы и 

лизоцима до контрольных величин. 

Показатели степени дисбиоза у лиц с хроническим периодонтитом до 

лечения свидетельствует о преобладании микробного фактора согласно степени 

тяжести. Наблюдается повышение активности уреазы в 1,5 раза при І-й степени и 

в 3 раза при ІІ-й и ІІІ-й степени и уменьшение лизоцима в 3 раза при І-й и ІІ-й 

степени и в 2,7 раз при ІІІ-й степени. 
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4.3. Иммунологическая характеристика ротовой жидкости 

 

Ведущая роль в защите слизистой оболочки рта от микробного воздействия 

принадлежит sIgA, который является неспецифическим фактором защиты, 

связывает бактерии, снижает их адсорбцию и репродукцию. Дефицит защитного 

белка обуславливает хронический процесс (Таблица 4.31, 4.32, 4.33).  

Таблица 4.31 – Концентрация sIgA в ротовой жидкости у больных с хроническим 

периодонтитом, I-я степень (мг/л) 

Контрольная группа 

 236‚0±17‚01(n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения  

n=17 

 

94‚60±6‚38 

 

 

97‚80±6‚11 

 

 

105‚70±5‚83 

 

 

115‚0±4‚94 

 

 

118‚11±4‚88 

 

Основная 

группа 

n=19 

 

94‚60±6‚73 

 

 

129‚82±6‚71 

 

 

161‚20±9‚04 

 

 

214‚60±17‚02 

 

 

229‚20±18‚79 

 

p1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

p2 <0,001 <0,001 <0,01 >0,05 >0,05 

p3 >0,05 <0,01 <0,001 <0,001 <0,001 

Примечания 

1. p1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. p2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. p3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  

  

Отмечено снижение синтеза, определяющего иммунологический фактор 

при хроническом периодонтите – sІgA. Количество его содержания определялось 
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достоверно (р <0,01) меньше в 2,5 раза по отношению к контрольной группе. 

После проведенного лечения основной группы с І-й степенью дисбиоза 

содержание sIgA увеличивается на 7 день в 1,37 раз, а у групп со ІІ-й и ІІІ-й 

степенью тяжести изменения наблюдалось на 14-е сутки, при чем значительное 

достоверное (р <0,001) повышение в 1,88 раз отмечалось в 3-й группе. Уровень 

sIgA неуклонно возрастал, достигая величин нормы через 1–6 месяцев, где в 

лечении применяли разработанный комплекс. 

В группе сравнения, где использовали базовую терапию, отмечается 

тенденция к увеличению иммуноглобулина, но нормализации не отмечается. 

Таблица 4.32 – Концентрация sIgA в ротовой жидкости у больных с хроническим 

периодонтитом, II-я степень (мг/л) 

Контрольная группа 

236‚0±17‚01(n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=17 

 

84,86±2,77 

 

96,75±2,52 

 

117,17±6,59 

 

120,61±3,11 

 

127,09±2,52 

Основная 

группа 

n=18 

 

91‚0±5‚34  

 

108‚72±4‚20 

 

123‚0±2‚09 

 

166‚89±5‚71 

 

230‚22±18‚89 

p1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

p2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 

p3 >0,05 <0,02 >0,05 <0,001 <0,001 

Примечания 

1. p1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. p2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. p3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  
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Таблица 4.33 – Концентрация sIgA в ротовой жидкости у больных с хроническим 

периодонтитом, III-я степень (мг/л) 

Контрольная группа 

 236‚0±17‚01 (n=25) 

 

 

Исходный 

срок 
 

Через 7 

дней после 

лечения 

Через 14 

дней после 

лечения 

Через 1 

месяц после 

лечения 

Через 6 

месяцев 

после 

лечения 

Группа 

сравнения 

n=20 

 

77,51±2,15 

 

86,30±1,87 

 

92,07±2,63 

 

98,50±2,72 

 

105,23±2,44 

Основная 

группа 

n=20 

 

77‚33±3‚77 

 

105‚17±7‚02 

 

145‚50±9‚19 

 

191‚50±13‚28 

 

219‚75±14‚76 

p1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

p2 <0,01 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 

p3 >0,05 <0,02 <0,001 <0,001 <0,001 

Примечания 

 1. p1 – достоверность отличий группы сравнения к группе здоровые (контроль); 

 2. p2 –достоверность отличий основной группы к группе здоровые (контроль); 

 3. p3–достоверность отличий между группой сравнения и основной  
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ГЛАВА 5 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Проблема хронического периодонтита остается актуальной для врачей- 

стоматологов во всем мире [53, 55, 58, 59, 60, 88, 92, 115, 118, 119, 120, 121, 125, 

128, 129, 130, 132, 200, 206, 227, 292, 293, 294, 295, 308, 309]. 

Отмечается высокий процент отсутствия или неэффективного лечения 

ХАП, что может приводить в дальнейшем к развитию заболеваний ЧЛО и 

общесоматической патологии или утяжелять ее течение. [76, 80, 82, 95, 96, 101, 

102, 133, 134, 283]. 

ООИ угнетает иммунную систему пациента, приводит к более раннему 

появлению очагов деструкции костной ткани диффузного характера [65, 176, 182, 

213]. При дисбиозе рта изменяется количественный и качественный состав 

микрофлоры (от 300 до 500 видов - сапрофит рта, попавший в периапикальные 

ткани через корневой канал). Антибактериальные препараты общего и местного 

действия влияют на все звенья микробиоценоза полости рта, а на фоне повышения 

концентрации патогенных видов микроорганизмов количество нормальной 

микрофлоры резко уменьшается, что нарушает взаимосвязь макроорганизма и 

микробиоты, снижает иммунитет и регенерацию костной ткани в очаге поражения 

Развитие дисбиоза имеет следующие негативные последствия для 

организма: уменьшается выработка веществ, обладающих антагонистическим 

действием по отношению к патогенной микрофлоре, снижается стимуляция 

иммунитета, уменьшается выработка ряда витаминов группы В, усугубляется 

тяжесть и ухудшается прогноз основного заболевания [11, 28, 207, 208]. 

Несмотря на успехи в терапии, случаи с резистентным течением 

периодонтита подчеркивают необходимость разработки новых подходов к  

комплексному терапевтическому лечению ХАП на фоне дисбиоза рта 

посредством комбинации пробиотика и иммуномодуляторов.  
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Клиническое исследование было выполнено на базах кафедры – клиники 

«Мой стоматолог» и ГБУЗ РК «Стоматологический центр».  

Под наблюдением находилось 111 пациентов, у которых в 124 зубах 

диагностирован хронический периодонтит: (К04.5) – 107 зубов; (К04.6) – 9 зубов, 

(К04.8) – 8 зубов (по МКБ-10) и 25 здоровых (без общесоматической и патологии 

полости рта), из них мужчин − 70 (51,5%), женщин − 66 (48,5%). Возраст 

обследованных 19 – 55 лет, средний – 38 лет. 

Диагноз установлен с учетом общепринятых клинико-рентгенологических 

методов исследования. 

Все пациенты были информированы о целях, этапах и методах 

исследования, было получено письменное информированное согласие. 

Исследование основывалось на принципе дифференцированного подхода 

деструктивных форм хронического периодонтита и одобрено Этическим 

комитетом Ордена Трудового Красного Знамени Медицинского института имени 

С. И. Георгиевского. 

Критерии исключения пациентов из исследования: 

Добровольный отказ от участия в исследовании на любом этапе; нарушение 

графика исследования; обострение или обнаружение хронических соматических, 

либо специфических инфекционных заболеваний в период исследования; 

установление беременности. 

Осуществлялось оформление медицинской карты ф.043/у на каждого 

обследуемого, лечение деструктивных форм хронического периодонтита 

проводилось согласно клиническим рекомендациям и протоколу СтАР РФ 

(«Протокол ведения больных при заболеваниях периапикальных тканей») [56]. 

Медицинская карта заполнялась согласно общепринятым стандартам. 

Стоматологический статус оценивался по традиционной протоколу. Всего было 

пролечено 124 зубов. Пациенты были разделены на 2 группы: сравнения (54 

пациента, 61 зуб) и основную (57 пациента, 63 зуба), сформированы 3 подгруппы 

в зависимости от степени дисбиоза (СД) полости рта: от 1,5 до 3 – І-я степень, от 

3 до 9 – ІІ-я степень, от 9 до 20 – ІІІ-я степень. 
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Контрольный осмотр пациентов выполняли через 7, 14 дней (ближайшие), 

1, 6 месяцев, 1 год (отдаленные). Все больные, согласно протоколу, получали 

традиционное (базовое) эндодонтическое лечение, в основной группе всем 

пациентам в дополнение назначали лизоцимсодержащий ополаскиватель «BioXtra 

Mouthrinse» – 14 дней, пациентам со II-й степенью орального дисбиоза – 

дополнительно синбиотик «Бифиформ комплекс» по 1 таблетке в день во время 

приема пищи, курсом 14 дней, больным с ІІІ-й степенью орального дисбиоза 

включали иммуностимулятор «Галавит» по 1 таб. 4 раза/сут –10 дней, затем по 1 

табл. 4 раза/сут через сутки, № 10 дней. Пациентам группы сравнения и основной 

выполняли временное пломбирование корневых каналов ГАП (Гидроксиапол 

ГАП - 85уд (Полистом, РФ)). В основной группе его замешивали в равных 

соотношениях на 0,1 % р-ре лизоцима. Пациенты группы сравнения препарат 

замешивали на 0,9 %-ном NaCL (согласно инструкции).  

Степень дисбиоза устанавливали на основании клинических проявлений в 

полости рта и результатов ферментативного метода исследования. 

В ходе работы были использованы следующие методы исследования: 

Клинические, рентгенологические, иммунологические, биохимические – 

активность уреазы, каталазы, эластазы, щелочной и кислой фосфатаз, 

казеинолитическую активность, содержание кальция и содержание фосфора в 

гомогенате костной ткани, АПИ, МДА, ОПА в ротовой жидкости; 

морфологические, статистические. 

С целью изучения эффективности разработанного нами метода лечения 

экспериментальный периодонтит выполнен на 42 белых крысах линии Вистар, 

которых распределили на 7 равных групп.  

В эксперименте на лабораторных животных (крысах) было выявлено, что 

применение ГАП и лизоцима достоверно снижает активность протеаз костной 

ткани периодонта крыс: казеинолитическую в 1,13 раз, а эластазы в 1,25 раз. В 

более отдаленные сроки изучаемые показатели снижаются до контрольных 

величин, таким образом, влияние препарата, содержащего лизоцим, понижает 

активность протеаз на 10-е сутки, с нормализацией процесса через 30 дней 
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наблюдения. Замедляется протеолиз белков и, как следствие, увеличивается 

синтез белковой матрицы в очаге поражения костной ткан, достоверно (р<0,05) 

увеличивает активность ЩФ и КФ на 10-й дней в равном количестве в 1,26 раз. 

Наблюдается равновесие в интенсивности деструкции и регенерации. В более 

длительные сроки эксперимента (30 дней) снижается активность ЩФ и КФ, 

приближаясь к нормальному уровню, что свидетельствует о периоде регенерации. 

При ЭП снижается уровень кальция и увеличивается содержание фосфора  

При использовании комбинации нормализуются уровни Са и фосфора к 10-

му дню эксперимента с сохранением этих результатов и в более длительные 

сроки. При ЭП снижается уровень кальция и увеличивается содержание фосфора  

При использовании комбинации нормализуются уровни Са и фосфора к 10-

му дню эксперимента с сохранением этих результатов и в более длительные 

сроки.  

В костной ткани при экспериментальном периодонтите применение 

комбинации гидроксиапатита и лизоцима уже на 10-е сутки эксперимента 

значительно уменьшало количество остеокластов и увеличивало число 

остеобластов, локализующихся, преимущественно, в области костных трабекул, 

что указывает на активные процессы остеосинтеза. К 30-м суткам остеокласты в 

составе клеточного инфильтрата встречались лишь в единичном количестве. 

Прилежащие к апикальной области костные балки сохраняли свою 

гистологическую структуру с преобладанием клеток остеобластического ряда.  

Как при изолированном применении гидроксиапатита, так и в комбинации с 

лизоцимом выявлены существенные положительные изменения в сравнении с 

группой без коррекции, проявляющиеся в снижении признаков тканевой 

воспалительной реакции и уменьшении явлений остеокластической резорбции 

окружающей костной ткани. 

При клиническом обследовании было установлено, что у больных с ХАП на 

фоне дисбиоза полости рта отмечается повышение индекса гигиены Greene–

Wermillion, как в основной, так и в группе сравнения, что является одним из 

критериев тяжести дисбиоза полости рта. При І-й степени дисбиоза индекс выше 
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в 3,6 раза, при ІІ-й степени в 5,3 раза, при ІІІ-й степени в 6,4 раза по сравнению с 

группой здоровых лиц. Комплексное лечение у пациентов основной подгруппы с I 

-й (в 1,3 раза) и II-й (в 1,5 раза) степенью тяжести дисбиоза уже через 14 дней 

приводит к достоверному снижению этого показателя по отношению к группе 

сравнения и практически соответствует показателям здоровых лиц, у пациентов 

ІІІ-й степени тяжести дисбиоза достоверные различия были через месяц после 

начатого лечения (в 2,7 раза). При изучении динамики РМА в процессе лечения 

установлено повышение РМА у пациентов всех групп в зависимости от степени 

дисбиоза:  

при І-й степени – легкий гингивит;  

при ІІ-й степени – гингивит средней степени; 

при ІІІ-й степени – гингивит тяжелой степени тяжести.  

Комплексное лечение при I–III-й СД уже через 14 дней приводит к 

снижению этого показателя (в 6,6, 3 и 2,3 раза, соответственно), в группе 

сравнения показатели были равны (3,85, 2,0 и 1,72). Такая же тенденция 

прослеживалась и в более отдаленные сроки наблюдения. В процессе лечения на 

ранних сроках наблюдения были в группе с 3 следующие осложнения: появление 

временного болевого симптома, отек в периапикальной области, болезненная 

перкуссия. Наибольший процент осложнений был выявлен у пациентов в группе 

сравнения с ІІІ-й степенью дисбиоза по сравнению с основной группой в среднем 

в 2 раза. У обследуемых с І-й степенью орального дисбиоза наблюдались 

достоверные отличия по таким показателям как появление временного болевого 

симптома (в группе сравнения в 2,2 раза чаще, чем в основной) и болезненная 

перкуссия (в 2,8 раз чаще в группе сравнения) после постоянного пломбирования 

корневых каналов. У обследуемых со ІІ-й степенью орального дисбиоза 

наблюдались достоверные отличия по таким показателям как отек в 

периапикальной области в процессе лечения (в группе сравнения в 2,2 раза чаще, 

чем в основной) и болезненная перкуссия после постоянного пломбирования 

корневых каналов (в 2,9 раз чаще в группе сравнения). Анализ полученных 

данных выявил, что статистически значимые различия у пациентов с ІІІ-й 
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степенью орального дисбиоза были выявлены по большему количеству 

показателей. У пациентов в группе сравнения в 2,3 раза чаще наблюдался 

временный болевой симптом после постоянного пломбирования корневых 

каналов, в 3,3 раза отек в периапикальной области в процессе лечения и 

болезненная перкуссия зуба в среднем в 2,8 раза.  

С помощью индекса PAI нам удалось получить репрезентативные данные о 

динамике процесса ликвидации очагов деструкции под влиянием предложенного нами 

комплекса. До начала лечения деструктивных форм ХАП не было выявлено 

статистически значимых различий между средними показателями значений 

индекса в группе сравнения и основной. Но уже с 6-го месяца наблюдения, 

независимо от степени орального дисбиоза, выявлено статистически значимое 

различие между средними показателями всех групп больных (р <от 0,05 до 0,01). 

При этом через 6 месяцев после начала лечения при І-й степени ОД различие 

составило 3,9 раза, при ІІ-й степени – 1,6 раза, при ІІІ-й степени – 1,3 раза. Через 1 

год наблюдения – 10,3; 3,4 и 3,9 раза, соответственно. Полное восстановление 

костной ткани у пациентов с хроническим деструктивным периодонтитом в 

основной группе с І-й степенью орального дисбиоза по сравнению с группой 

сравнения было на 13,5 % выше, прогрессирование процесса в 5,3% случаев было 

только в группе сравнения. У пациентов со ІІ-й степенью орального дисбиоза 

стабилизация процесса была уже на 23,4% выше в основной группе, а 

прогрессирование процесса на 9,7% меньше, чем в группе сравнения. Наибольшая 

эффективность предложенного комплекса по сравнеию с традиционным лечением 

была у пациентов с ІІІ-й степенью дисбиоза. Так, полное восстановление костной 

ткани через год наблюдения выявлялось на 32,6% чаще, а прогрессирование 

процесса на 14 % реже. 

Состояние орального микробиоценоза у лиц с ХП при различной степени 

тяжести определяется активностью уреазы, отражающей степень микробной 

обсемененности полости рта. Результаты исследований показали, что у лиц с 

изучаемой патологией наблюдается нарушение в дисбиозе полости рта, о чем 

свидетельствуют достоверные отличия изучаемого показателя по всем изучаемым 
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группам по сравнению с данными, зафиксированными у лиц с интактным 

пародонтом. Активность уреазы в ротовой жидкости при І-й степени тяжести 

дисбиоза была повышена в 1,5 раза (р <0,01) и в 3 раза (р <0,01) при II-й и III-й 

степени. Результаты наших исследований свидетельствуют об активации 

микробного фактора, инициирующего и поддерживающего воспаление. 

Терапевтический контроль осуществляли в динамике изменений после 

проведенного лечения через 7, 14 дней и в отдаленные сроки через 1 и 6 месяцев, 

как в основной, так и в группе сравнения с различной степенью тяжести. По 

результатам проведенного лечения существенно улучшилось состояние орального 

микробиоциноза в обеих группах.  

После лечебных мероприятий наблюдается достоверное (р<0,001) снижение 

уреазы в 1,5 раза относительно исходного уровня в основной группе II-й степени 

тяжести через 14 дней и в 2,3 раза после 1 месяца лечения ІІІ-й степени тяжести. 

Низкий уровень уреазы сохраняется и в отдаленные сроки (через 6 месяцев), 

достигая показателей контрольной группы. Существенной разницы в снижении 

уреазы при лечении І-й степени не обнаружено, как в основной, так и в группе 

сравнения по всем срокам наблюдения. Таким образом, выраженное купирование 

степени дисбиоза наблюдается при лечении II-й и III-й степени тяжести у 

пациентов с хроническим периодонтитом. 

При изучении изменений лизоцима в динамике при хроническом 

периодонтите с различной степенью тяжести (І-й, ІІ-й, ІІІ-й) отмечается 

достоверное снижение этого фермента. По мере усиления воспалительного 

процесса уровень неспецифической защиты уменьшается в 2,3 раза (р<0,001) при 

І-й и ІІ-й степени и в 2,7 раз (р<0,001) при ІІІ-й степени по сравнению с группой 

контроля. Эффективность лечения подтверждается увеличением лизоцима на 14 

сутки наблюдения в 1,5 и 1,6 раз при І-й и ІІ-й степени соответственно и в 2,4 раза 

при ІІІ-й степени тяжести по отношению к исходным значениям. Результаты 

остаются в этих значениях и в отдаленные сроки через 1 и 6 месяцев, достигая 

показателей контрольной группы, что указывает на нормализацию местного 

неспецифического иммунитета. В группе сравнения содержание лизоцима 
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увеличивается в 1,4 раза по отношению к первоначальным данным. Однако 

показателей уровня контрольной группы по всем срокам наблюдения не 

наблюдается. Применение предложенного лечения в основной группе 

способствовало более устойчивой активации антимикробной защиты полости рта 

больных с различной степенью тяжести дисбиоза. Уровень лизоцима в основной 

группе достоверно превышал аналогичный показатель в группе сравнения (р<0,05 

и (р<0,01) и в отдаленные сроки (через 6 месяцев). 

Учитывая роль ПОЛ в патогенезе воспалительных заболеваний периодонта, 

была проанализирована активность каталазы – фактора антоксидантной защиты, 

отмечается низкая активность этого фермента на первичном этапе исследования, 

уменьшение в 2,2 раза (р<0,001), соответственно степени тяжести дисбиоза по 

отношению к контролю. Полученные данные свидетельствуют об активации 

процесса пероксидации. 

После комплексного лечения больных с хроническим деструктивным 

периодонтитом на фоне дисбиоза различной степени тяжести активность 

антиоксидантного потенциала была более выражена у пациентов основной 

группы. После окончания лечения на 14 сутки содержание каталазы увеличилось 

в 1,2 раза при І-й степени и в 2 раза при ІІ-й степени тяжести дисбиоза полости 

рта по сравнению с исходным значением (р<0,01). 

В отдаленные сроки (1–6 месяцев) наблюдения отмечается стабильная 

нормализация активности фермента, увеличение в 2 раза в І-й и ІІІ-й степени и в 

2,7 раза во ІІ-й степени по отношению к исходным значениям, результаты 

соответствуют контрольной группе. В группе сравнения содержание каталазы 

увеличивается к 1 месяцу в 1,5 раза при лечении больных с хроническим 

деструктивным периодонтитом на фоне дисбиоза ІІ-й степени и было 

относительно ниже параметров в основной группе. В отдаленные сроки 

отмечается тенденция к нормализации активности фермента, но значений 

референтного уровня не достигается. Таким образом, после лечения наблюдается 

активация антиоксидантной защиты. 

АПИ четко реагирует на изменение статуса антиоксидантно-
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прооксидантной системы. Во всех группах наблюдения до лечения рассчитанный 

индекс АПИ резко уменьшается в 4–5 раз и снижение зависело от выраженности 

воспалительного процесса. На фоне инициации процессов ПОЛ отмечается 

снижение в антиоксидантной системе фермента каталазы и увеличение в 

прооксидантной системе – конечного продукта ПОЛ – МДА. 

Полученные данные свидетельствуют об увеличении активности свободно-

радикального окисления в полости рта у пациентов с хроническим деструктивным 

периодонтитом на фоне дисбиоза полости рта и несостоятельности 

антиоксидантной защиты. После проведенного комплексного лечения 

хронического периодонтита у пациентов показатель АПИ увеличивается через 1 

месяц в среднем на 80% (р<0,001) при І-й и ІІ-й степени и на 89% (р<0,001) при 

ІІІ-й степени тяжести. Наблюдается тенденция к нормализации и в отдаленные 

сроки наблюдения – 6 месяцев. В группе сравнения показатель АПИ повышается 

на 46% по отношению к контролю, однако остается нестабильным и через 6 

месяцев. Для оценки изменений, происходящих в окислительно-антиоксидантных 

процессах, их интенсивности при дисбиозе полости рта различной степени 

тяжести провели анализ содержания МДА – как конечного продукта перекисного 

окисления в ротовой жидкости.  

Содержание МДА до лечения увеличивается в основной группе по 

отношению к контролю с 0,25±0,03 до 0,48±0,06 и 0,56±0,02 в І-й и ІІ-й степени и 

до 0,61±0,16 в ІІІ-й степени тяжести. В группе сравнения в среднем концентрация 

МДА повышается в 2 раза (с 0,25±0,03 до 0,55±0,07), что свидетельствует об 

активации процессов перекисного окисления. По окончанию лечения в основной 

группе отмечается положительная динамика в уменьшении концентрации МДА 

до значений контроля на 7 сутки – І-й и ІІ-й степени тяжести, сохраняется 

тенденция к нормализации и к 1–6 месяцам наблюдений. 

В группе сравнения отмечается незначительное уменьшение МДА с 

сохранением такого же уровня по всем срокам наблюдения, не достигая 

контрольных величин. Применение иммунобиологических препаратов при 

лечении в основной группе способствует антиоксидантному эффекту, 
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свидетельствует об эффективности предложенного метода в лечении 

хронического периодонтита на фоне дисбиоза полости рта, особенно при ІІІ-й 

степени тяжести.  

Установлено, что у больных с ХАП в РЖ отмечается увеличение ОПА, как в 

основной, так и в группе сравнения. Повышение данного показателя 

свидетельствует о значительной роли протеолиза в патогенезе периодонтита и 

наличии воспаления в полости рта. Степень активации протеолиза четко 

коррелирует с тяжестью патологического процесса в периодонте. 

Комплексное лечение у пациентов основной группы с III-й степенью 

тяжести дисбиоза уже через 7 дней приводит к достоверному снижению этого 

показателя по отношению к группе сравнения в 2 раза и практически 

соответствует показателям здоровых лиц. Через 1 месяц у пациентов основной 

группы с I-й степенью тяжести дисбиоза и со II-й степенью тяжести дисбиоза 

отмечается достоверное снижение ОПА, как в контрольной, так и в группе 

сравнения (соответствуя показателям здоровых лиц). 

 Оценка динамики изменений степени дисбиоза у лиц с хроническим 

периодонтитом под влиянием лечебных мероприятий в группе сравнения (только 

эндодонтическое лечение, временное пломбирование корневых каналов ГАП, 

замешанном на физиологическом растворе) и в основной (эндодонтическое 

лечение, временное пломбирование корневых каналов ГАП, замешанном на 

растворе лизоцима и при І-й степени – полоскание полости рта лизоцим 

содержащим ополаскивателем BioXtra Mouthrinse, при ІІ-й степени полоскание 

полости рта лизоцим содержащим ополаскивателем BioXtra Mouthrinse и внутрь 

синбиотик Бифиформ комплекс, при ІІІ-й степени полоскание полости рта 

лизоцим содержащим ополаскивателем BioXtra Mouthrinse, внутрь синбиотик 

Бифиформ комплекс, иммуномодулятор Галавит). Изменение степени дисбиоза 

определялось сопоставлением активности ферментов уреазы и лизоцима. 

Контроль осуществляли до лечения и непосредственно после проведенного курса 

лечения – 7–14 дней и 1–6 месяцев.  

Показатели степени дисбиоза у лиц с хроническим периодонтитом до 
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лечения свидетельствуют о преобладании микробного фактора согласно степени 

тяжести. Наблюдается повышение активности уреазы в 1,5 раза при І-й степени и 

в 3 раза при ІІ-й и ІІІ-й степени и уменьшение лизоцима в 3 раза при І-й и ІІ-й 

степени и в 2,7 раз при ІІІ-й степени. 

После лечения обеих групп показатели степени дисбактериоза изменились в 

сторону усиления антимикробного фактора по сравнению с исходными данными. 

Через 7–14 дней уровень дисбиоза в основной группе при І-й и ІІ-й степени 

снизился в 1,3 раза, а при ІІІ-й степени в 1,9 раз. В группе сравнения после 

лечения показатель дисбиоза уменьшился в 1,2 раза независимо от степени 

тяжести. Через 6 месяцев остается повышенным в 2,5 раза при ІІ-й и ІІІ-й степени 

и 1,8 раз при І-й степени, что свидетельствует о недостаточной антимикробной 

защите. В то же время в основной группе применение лечебного комплекса, 

сочетающего временное пломбирование ГАП, замешанном на растворе лизоцима, 

ополаскивателя BioXtra Mouthrinse, синбиотик Бифиформ комплекс и 

иммуномодулятора Галавит, наблюдается стабильный эффект во всех изучаемых 

группах. Предлагаемый лечебный комплекс способен регулировать оральный 

микробиоценоз и в отдаленные сроки, снижая показатели дисбиоза в 5 раз в 

группе со ІІ-й степенью, в 6 раз в группе с ІІІ-й степенью, а при І-й степени в 2,5 

раза по сравнению с исходными данными. Была выявлена корреляция между PAI 

и степенью дисбиоза. При статистическом исследовании корреляционной связи 

между PAI и степенью дисбиоза в 1 основной группе до лечения линейная 

корреляция по Пирсону была недостоверной, во 2 и 3 основной группе до лечения 

доказана достоверная линейная корреляция по Пирсону, для 2 группы R=0,471 

(р<0,05) и для 3 группы R=0,513 (р<0,05), в основной группе после лечения (6 

месяцев) достоверная линейная корреляция доказана во всех 3 группах (R=0,486, 

0,665, и 0,535 соответственно (р<0,05) (Рисунок 5.1). 

Результаты соответствуют микробиоценозу здоровых лиц, что обусловлено 

изменением активности уреазы и лизоцима до контрольных величин. 
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Рисунок 5.1 – Корреляция между PAI и степенью дисбиоза 

 

Ведущая роль в защите слизистой оболочки рта от микробного воздействия 

принадлежит sIgA, который является неспецифическим фактором защиты, 

связывает бактерии, снижает их адсорбцию и репродукцию. Дефицит защитного 

белка обусловливает хронический процесс. Так, было отмечено снижение синтеза, 

определяющего иммунологический фактор при хроническом периодонтите – 

sIgA. Количество его содержания определялось достоверно (р<0,01) меньше в 2,5 

раза по отношению к группе контроля. После проведенного лечения основной 

группы с І-й степенью дисбиоза содержание sIgA увеличивается на 7 день в 1,37 

раз, а в группе со ІІ-й и ІІІ-й степенью тяжести изменения наблюдаются на 14 

сутки, при чем значительное достоверное (р<0,001) повышение в 1,88 раз 

отмечается в ІІІ-й группе. Уровень sIgA неуклонно возрастает, достигая 

нормальных величин через 1–6 месяцев, где в лечении применялся 

иммунологический препарат. В группе сравнения, где использовали базовую 

терапию, отмечается тенденция к увеличению иммуноглобулина, но 

нормализации не отмечается. 

Таким образом, разработанный нами комплексный метод лечения у 

больных с хроническим периодонтитом на фоне дисбиоза полости рта усиливает 

регенерацию костной ткани и повышает эффективность лечения.  
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Установлено при I-й (субклинически компенсированной) степени 

дисбиоза наличие галитоза, мягкого зубного налета, ГИ 1,6–2,5, единичного 

осложненного и неосложненного кариеса зубов, гингивита легкой степени, при II-

й (клинической субкомпенсированной) степени дисбиоза диагностированы 

мягкие и твердые зубные отложения, ГИ 2,6–3,0, осложненный и неосложненный 

кариес зубов, гингивит легкой - средней степени, пародонтит I-й степени, при III-

й (клинически декомпенсированной) степени дисбиоза выявлены мягкие и 

твердые зубные отложения, ГИ 2,6–3,0, множественный осложненный и 

неосложненный кариес зубов, гингивит средней-тяжелой степени, пародонтит II-

III-й степени, стоматит. 

В основной группе линейная корреляция по Пирсону между 

унифицированным периапикальным индексом D. Orstavik PAI и степенью 

дисбиоза до лечения при I-й степени дисбиоза была недостоверной. При II-й и III-

й степени дисбиоза (R=0,471 (p<0,05) и R=0,513 (p<0,05)), соответственно, 

доказана достоверность корреляции. Через 6 месяцев после лечения достоверная 

линейная корреляция установлена при всех трех степенях дисбиоза (R=0,486, 

0,665 и 0,535, соответственно (p<0,05)). 

2. При экспериментальном периодонтите применение гидроксиапола и 

физиологического раствора снижает остеокластическую активность к 30-м 

суткам, однако демонстрирует минимальные противовоспалительные эффекты. 

Комбинация гидроксиапола и лизоцима обладает синергетическим эффектом, 

значительно снижает воспаление и усиливает репаративную регенерацию уже на 

10-е сутки за счет увеличения в 1,7 раз активности ЩФ, снижения уровня 

протеолитических ферментов до нормы, замедления процесса протеолиза белков, 

нормализации уровня кальция и фосфора.  

3. Отмечено, что периодонтит на фоне дисбиоза сопровождается 
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выраженными нарушениями местного иммунитета, проявляющимися снижением 

в 2,5 раза концентрации секреторного иммуноглобулина А и наиболее низкой 

(снижение от 2,3 до 2,7 раз) активностью лизоцима в ротовой жидкости по 

сравнению с нормой. 

4. При анализе биохимического статуса ротовой жидкости выявлено, что в 

зависимости от степени дисбиоза активность уреазы повышается в 1,5 и 3 раза, 

содержание малонового диальдегида и протеаз увеличивается (в 2 и 2,5 раза, 

соответственно), активность каталазы и антиоксидантно-прооксидантный индекс 

уменьшаются в 2,2 и 4–5 раз, соответственно. 

5. Установлено, что применение разработанного комплекса лечения в 

процессе клинических испытаний в отдаленные сроки (через 12 месяцев) 

позволило достичь полного восстановления костной ткани в 72,7% случаев у 

пациентов с І-й степенью дисбиоза, в 68,4% наблюдений у пациентов со ІІ-й 

степенью дисбиоза и 63,6% у больных с ІІІ-й степенью дисбиоза, при этом в 

группе сравнения (традиционная терапия) положительный результат наблюдался 

в 57,9%, в 45,0% и в 27,3%, соответственно.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

 

1. Перед началом лечения периодонтита необходимо определять в 

ротовой жидкости степень орального дисбиоза по соотношению уреаза/лизоцим. 

2. С целью повышения эффективности лечения деструктивного 

периодонтита при наличии у пациентов с дисбиозом рта необходимо при всех 

степенях дисбиоза рта назначать содержащий лизоцим ополаскиватель «BioXtra 

Mouthrinse» – № 14, при II-ІІІ-й степени дисбиоза – дополнительно синбиотик 

«Бифиформ комплекс» по 1 таблетке в сутки, № 14; больным с ІІІ-й степенью 

дисбиоза дополнительно иммуномодулятор «Галавит» – по 1 таблетке 4 раза в 

сутки № 10, затем через сутки аналогично в течение 10 дней, пломбировать 

корневые каналы Гидроксиаполом ГАП – 85уд, замешанном на 0,1% растворе 

лизоцима.  

3. Отдаленные сроки наблюдения пациентов с деструктивными 

формами периодонтита должны осуществляться в период от 6 до 12 месяцев с 

обязательным контролем уровня орального дисбиоза и компьютерной 

томографии.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

 

 

АП – апикальный периодонтит 

АПИ – антиоксидантно-прооксидантный индекс  

ГАП – гидроксиапатит 

ИКО – индекс коллагенообразования  

ИМ – индекс минерализации   

КК – корневой канал  

КЛКТ – конусно-лучевая компьютерная томография  

КФ – кислая фосфатаза 

МДА – малоновый диальдегид 

МКБ – Международная классификация болезней 

ООИ – одонтогенный очаг инфекции 

ОПА – общая протеолитическая активность 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

РЖ – ротовая жидкость 

СД – степень дисбиоза 

СтАР – стоматологическая ассоциация России 

ФМС – физиологическая микробная система 

ХАП – хронический апикальный периодонтит 

ХДП – хронический деструктивный периодонтит 

ЧЛО – челюстно-лицевая область 

ЩФ – щелочная фосфатаза  

ЭП – экспериментальный периодонтит  

G-V – Green-Vermillion OHI-S  

PAI – модифицированный периапикальный индекс D. Orstavik  

PMA – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс 
      sIgA – секреторный иммуноглобулин А  
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Приложение А 

(справочное) 

Свидетельство о государственной регистрации ополаскивателя  

полости рта «BioXtra» 

 

 

 

 

Рисунок А.1 - Свидетельство о государственной регистрации ополаскивателя 

полости рта «BioXtra»  
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Приложение Б 

(справочное) 

Регистрационное удостоверение на медицинское изделие маетриал 

кальцийфосфатный ГИДРОКСИАПОЛ 

 

 

 

 

Рисунок Б.1 - Регистрационное удостоверение на медицинское изделие маетриал 

кальцийфосфатный ГИДРОКСИАПОЛ  
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Приложение В 

(справочное) 

Регистрационное удостоверение лекарственного препарата для 

медицинского применения Галавит® 

 

 

 

 

Рисунок В.1 – Лицевая сторона регистрационного удостоверения лекарственного 

препарата для медицинского применения Галавит® 
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Рисунок В.2 – Обратная сторона регистрационного удостоверения лекарственного 

препарата для медицинского применения Галавит® 
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Приложение Г 

(справочное) 

Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата 

Галавит® 

 

 

 

 

Рисунок Г.1 – Лицевая страница инструкции по медицинскому применению 

лекарственного препарата Галавит® 
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Рисунок Г.2 – Обратная страница инструкции по медицинскому применению 

лекарственного препарата Галавит® 
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Приложение Д 

(справочное) 

Патент на полезную модель № 161527 

 

 

 

 

Рисунок Д.1 – Титульная страница патента на полезную модель № 161527 
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Рисунок Д.2 – Титульный лист описания полезной модели к патенту № № 161527  
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Приложение Е 

(справочное) 

Патент на полезную модель № 163908 

 

 

 

 

Рисунок Д.1 – Титульная страница патента на полезную модель № 163908 



169 
 

 

 

Рисунок Е.2 – Титульный лист описания полезной модели к патенту № 163908 
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Приложение Ж 

(справочное) 

Патент на полезную модель № 163909 

 

 

 

 

Рисунок Ж.1 – Титульная страница патента на полезную модель № 163909 
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Рисунок Ж.2 – Титульный лист описания полезной модели к патенту № 163909 
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