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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность изучения вопросов диагностики и лечения воспалительно – 

деструктивных заболеваний пародонта обусловлена, в первую очередь, высокой 

распространенностью патологии –  более 85 % [54, 91, 128, 136, 164, 175, 201, 218, 

245]. Хронический генерализованный пародонтит, на сегодняшний день, является 

одной из основных причин потери зубов, в том числе у пациентов молодого 

возраста [60, 234]. Кроме того, при пародонтите очаг хронической инфекции, 

находящийся в пародонтальных карманах, способствует общей сенсибилизации 

организма, что приводит к неудовлетворительному самочувствию и обострению 

хронических заболеваний [71, 104,194]. Приведенные данные свидетельствуют о 

том, что воспалительно – деструктивные заболевания пародонта представляют 

собой не только общемедицинскую, но и социально – экономическую проблему, 

которая диктует поиск новых методов лечения данной патологии [200, 238].  

Современная концепция лечения хронического генерализованного 

пародонтита предусматривает комплекс терапевтических, ортопедических, 

хирургических и ортодонтических мероприятий эффективность которых, как 

известно, не всегда высока. Значительный практический и научный интерес 

представляет местное медикаментозное лечение, которое позволяет 

ликвидировать очаги воспаления, привести к длительной стабилизации состояние 

тканей пародонта и, при необходимости, создать благоприятные условия для 

предоперационной подготовки [25, 85, 94, 105, 173, 253]. 

Известно, что хронический генерализованный пародонтит характеризуется 

дисбиотическими нарушениями, где имеют место иммуносупрессия и 

воспалительная реакция [18, 74, 198]. Таким образом, эффективное лекарственное 

воздействие при пародонтите должно быть направлено как на микробиоту 

полости рта, так и на коррекцию иммунологических сдвигов и дизергического 

воспаления [16, 120, 132]. 

Стоит отметить, что при местном использовании препаратов для лечения 

пародонтита возникает проблема доставки активных лекарственных компонентов 
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в очаг поражения и создание там необходимой лечебной концентрации 

лекарственного средства на определенное терапевтическое время [152, 212]. 

Некоторые лекарственные препараты, представленные на Российском 

фармацевтическом рынке, для местного лечения воспалительных заболеваний 

пародонта имеют ряд недостатков, ограничивающих их применение: невысокая 

биодоступность, наличие побочных реакций, аллергии, устойчивость микрофлоры 

пародонтальной области к проводимой антибиотикотерапии, неудобная схема 

применения, длительность и высокая стоимость курса лечения [98, 100,].  

Данные факты обусловливают необходимость разработки нового, 

малотоксичного комбинированного препарата на основе протектора в удобной 

лекарственной форме для местного лечения генерализованного пародонтита. 

Цель исследования 

Оптимизация медикаментозного лечения хронического генерализованного 

пародонтита путем использования новой фармакологической композиции на 

основе кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с добавлением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи. 

Задачи исследования 

1. Разработать и исследовать на экспериментальных животных 

доклиническую безопасность новой фармакологической композиции на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с включением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи для лечения хронического 

пародонтита. 

2. Определить длительность курса лечения новой фармакологической 

композицией на основании микробиологических методов исследования. 

3. Оценить клинические результаты комплексного лечения с применением 

новой фармакологической композиции у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести. 
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4. Изучить состояние местной неспецифической резистентности слизистой 

оболочки рта до и после лечения с применением новой фармакологической 

композиции. 

5. Определить влияние комплексного лечения хронического 

генерализованного пародонтита  с применением новой фармакологической 

композиции на качество жизни пациентов, обусловленное стоматологическим 

здоровьем. 

Научная новизна исследования 

Впервые для местного лечения хронического генерализованного 

пародонтита разработан  «Препарат для лечения пародонтита» (патент РФ № 

2604128 от 14.11.2016 г., приоритет изобретения 25.11.2015 г.). 

В эксперименте на лабораторных животных обоснована безопасность и 

низкая токсичность новой фармакологической композиции на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с добавлением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи. 

На основании клинико – лабораторных исследований доказана 

эффективность комплексного лечения пациентов молодого возраста с 

хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести с 

применением новой фармакологической композиции на основе «Силативита» с 

включением хлоргексидина и эхинацеи.  

Установлено позитивное влияние комплексного лечения пациентов 

молодого возраста с хроническим генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести с применением новой фармакологической композиции на 

качество жизни по результатам специализированного опросника «Профиль 

влияния стоматологического здоровья» OHIP – 14 RU. 
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Практическая значимость  

Разработанная и внедренная в практику методика местного применения 

новой фармакологической композиции на основе кремнийсодержащего 

глицерогидрогеля «Силативит» с включением хлоргексидина биглюконата и 

экстракта эхинацеи в комплексном лечении хронического генерализованного 

пародонтита средней степени тяжести демонстрирует положительную динамику 

основных стоматологических, микробиологических и лабораторных показателей 

неспецифической защиты полости рта в ближайшие и отдаленные сроки, 

позволяет увеличить длительность периода ремиссии заболевания более чем на 

год, что повышает качество жизни пациентов с пародонтитом устраняя проблемы 

при приеме пищи, в общении и в повседневной жизни. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Состояние неспецифической защиты в полости рта у пациентов молодого 

возраста с хроническим генерализованным пародонтитом средней степени 

тяжести характеризуется снижением среднего цитоморфологического 

коэффициента, выраженным лейкоцитозом крови, взятой из десны, а также 

высокой переваривающей способностью активных фагоцитов, что обосновывает 

включение в схему комплексного лечения хронического пародонтита местных 

иммуномодуляторов. 

2. Новая фармакологическая композиция на основе «Силативита» с 

включением хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи нетоксична и 

безопасна для клинического применения. 

3. Применение новой фармакологической композиции в комплексном 

лечении хронического генерализованного пародонтита средней степени тяжести у 

лиц молодого возраста оказывает положительное действие на клиническое 

состояние пародонта в ближайшие и отдаленные сроки, позволяет увеличить 

продолжительность ремиссии пародонтита, что повышает качество жизни 

пациентов, обусловленное стоматологическим здоровьем. 
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Внедрение результатов исследования в практику 

Материалы диссертационного исследования используются в клинической 

практике стоматологического отделения университетской многопрофильной 

клиники ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России г. Тюмень, ООО 

«Стоматологическая клиника ЮниДент» г. Тюмень, стоматологической 

поликлинике «Доктор Альбус» г. Тюмень, стоматологической поликлинике 

ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России г. Челябинск. 

Результаты проведенных исследований настоящей диссертационной работы 

внедрены в курс лекций и практических занятий для студентов 

стоматологического факультета на кафедре терапевтической и детской 

стоматологии ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России г. Тюмень, 

кафедрах терапевтической стоматологии ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России г. 

Екатеринбург и ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России г. Челябинск. 

Апробация работы 

Основные положения диссертационной работы доложены на I Научно-

практической конференции с международным участием «Клинические 

наблюдения и научные исследования аспирантов, интернов и ординаторов» 

(Тюмень 2014); III Всероссийском совещании по проблемам фундаментальной 

стоматологии с научной школой для молодежи в рамках III международного 

конгресса «Стоматология Большого Урала» (Екатеринбург 2014); II Научно-

практической конференции с международным участием «Клинические 

наблюдения и научные исследования аспирантов, интернов и ординаторов» 

(Тюмень 2015); 49 Всероссийской научной конференции с международным 

участием «Актуальные проблемы теоретической, экспериментальной, 

клинической медицины и фармации» (Тюмень 2015); IV Всероссийском рабочем 

совещании по проблемам фундаментальной стоматологии с научной школой для 

молодежи в рамках IV форума стоматологов Уральского Федерального Округа 

(Екатеринбург 2015); Юбилейной региональная научно-практическая 
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конференция «Актуальные вопросы фундаментальной и прикладной 

стоматологии», посвященной 10 – летию организации стоматологического 

факультета (Тюмень 2015);  III научно – практической конференции с 

международным участием «Клинические наблюдения и научные исследования 

аспирантов, интернов и ординаторов» (Тюмень 2016); Научно - практической 

конференции Уральского федерального округа  «Питание и здоровье» (Тюмень 

2016); V Всероссийском рабочем совещании по проблемам фундаментальной 

стоматологии с научной школой для молодежи в рамках V форума стоматологов 

Уральского Федерального Округа (Екатеринбург 2016); IV научно – практической 

конференции с международным участием «Клинические наблюдения и научные 

исследования аспирантов, интернов и ординаторов» (Тюмень 2017); 

Всероссийской научно-практической конференции «Пародонтология в 

клинической практике врача – стоматолога» (Тюмень 2017); VI Всероссийском 

рабочем совещании по проблемам фундаментальной стоматологии в рамках VI 

форума стоматологов Уральского Федерального Округа (Екатеринбург 2017). 

Апробация диссертационной работы проведена на заседании научной 

проблемной комиссии с участием кафедр стоматологического факультета: 

терапевтической и детской стоматологии, ортопедической и хирургической 

стоматологии с курсом ЛОР–болезней и участием сотрудников кафедр 

фармацевтических дисциплин,  патологической физиологии, микробиологии 

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России (протокол № 8 от 7.11.2017 г.), 

на заседании проблемной комиссии стоматологического факультета ФГБОУ ВО 

УГМУ Минздрава России (протокол № 9 от 8.12.2017 г.). 

Публикации. Патенты 

По теме диссертации опубликовано 16 печатных работ, из них 4 в 

рецензируемых научных журналах, рекомендованных ВАК Министерства 

образования и науки РФ для публикаций результатов диссертационных 

исследований. Получен патент РФ на изобретение «Препарат для лечения 

пародонтита» (№ 2604128, 2016 год). 
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Личный вклад  

Участие автора осуществлялось на всех этапах исследования: написание 

обзора литературы, разработка и экспериментальные исследования новой 

фармакологической композиции; обследование и терапевтическое лечение 

больных хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести; 

исследование показателей местного неспецифического иммунитета и 

микробиологический анализ. Автором лично проведена оценка ранних и 

отдаленных результатов лечения и статистическая обработка полученных данных, 

на основании которых сделаны выводы и предложены практические 

рекомендации. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация представлена машинописным текстом на русском языке 

объемом 156 страниц и состоит из введения, 5 глав, обсуждения полученных 

результатов, выводов, практических рекомендаций, библиографии и приложений. 

Список литературы включает 254 наименования работ, в том числе 173 

отечественных и 81 зарубежных авторов. Диссертационная работа 

иллюстрирована 25 таблицами и 36 рисунками. 
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Глава 1 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗЕ И 

МЕТОДАХ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО 

ПАРОДОНТИТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Тенденция распространения воспалительных заболеваний пародонта 

В настоящее время заболевания пародонта приобрели достаточно широкую 

распространенность во многих странах мира, в том числе и в нашей стране. По 

данным различной научно – медицинской литературы в Российской Федерации, 

во многих районах, распространенность воспалительно – деструктивных 

изменений у  взрослого населения составляет 80 – 99%. За последние 10 лет 

тенденции к снижению распространенности данной патологии не наблюдалось 

[54, 92, 128, 163, 175, 245]. 

Согласно последнему, проведенному в 2007 – 2008 г., стоматологическому 

обследованию по критериям ВОЗ, распространенность признаков поражения 

тканей пародонта (кровоточивость десен, наличие зубного камня, 

пародонтальный карман 4 – 5 мм) достигает 80% и более у лиц 35 – 44 лет. При 

сравнении аналогичных показателей полученных 10 лет назад наблюдается 

склонность к снижению распространенности признаков поражения тканей 

пародонта в возрасте 12 – 15 лет, однако, в возрастом промежутке 35 – 44 года 

показатели остались на прежнем уровне. В возрастной группе 65 лет и старше у 

более четверти обследованных в 2008 году регистрация показателей состояния 

тканей пародонта предоставлялась невозможной в связи с отсутствием зубов [91, 

136, 156, 164, 201, 218].  

Таким образом, воспалительные заболевания пародонта представляют 

собой не только медицинскую, но и социально – экономическую проблему, 

связанную с увеличением количества лиц, имеющих пародонтит, и, 

соответственно, высоким процентом утраченных здоровых зубов [60, 200, 234, 

238]. 
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1.2. Основные аспекты этиологии и патогенеза  пародонтита 

При изучении вопросов этиологии воспалительных заболеваний пародонта 

в центре внимания по сей день находится гипотеза о «Неспецифическом 

инфицировании налетом» впервые предложенная Зоненвертом (1958), а затем  

подтвержденная Розбери (1963). Но в эксперименте на собаках выяснилось, что 

при увеличении биомассы зубной бляшки пародонтит определялся не у всех 

подопытных. Проведенные далее исследования F. Slots (1978), S. Socransky 

(1998), W. Loesche (1972), определили «Специфическую гипотезу налета», 

предполагающую наличие пародонтопатогенных бактерий, из которых 

«маркерными» микроорганизмами пародонтита являются Prevotella intermedia, 

Bacteroides forsythus, Treponema denticola, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis. Выявлено, что наличие данной микробиоты 

обусловливает возникновение и прогрессирование деструкции костной ткани при 

пародонтите [38, 80, 207, 210, 249]. Исследования профессора – периодонтолога 

Гарвардского университета S. Socransky, в области микробиологии, позволили 

выделить комплексы микроорганизмов, находящихся в пародонтальных карманах 

(Рис. 1.1).  

 

Рис. 1.1. Микробные комплексы в поддесневом налете по S. Socransky 
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Красный и оранжевый комплексы, в больших концентрациях, являются 

ассоциированными с пародонтитом, а наличие Aggregatibacter 

Аctinomycetemcomitans свидетельствует о наличии агрессивной формы 

заболевания, остальные комплексы относятся к нормобиоте [208, 221]. 

По мере нарастания симптомов, при хроническом генерализованном 

пародонтите, в пародонтальных карманах прослеживаются дисбиотические 

изменения, проявляющиеся снижением содержания лактобактерий, вейлонелл, 

пептострептококков и увеличением количества актиномицетов в ассоциации с 

фузобактериями, условно-патогенными микроорганизмами, грибами рода Candida 

[56, 73, 76, 103, 117, 226, 247]. 

На сегодняшний день установлено, что возникновение воспалительно-

деструктивных заболеваний пародонта обусловлено не только наличием 

пародонтопатогенной микрофлоры, но и благоприятной средой, способствующей 

ее размножению. Это вторичные причины, включающие в себя местные и 

системные факторы развития воспалительных заболеваний пародонта  [71, 104, 

178, 194]. 

Основными местными факторами, стимулирующими образование зубной 

бляшки, являются: кариес коронки и корня зуба, патология окклюзии, дефекты 

протезирования и пломбирования зубов, особенности анатомического строения 

мягких тканей полости рта и зубов, количественный и качественный состав 

слюны [5, 51, 57, 121, 155].  

Среди системных факторов, способствующих развитию пародонтита,  

выделяют наличие заболеваний внутренних органов, авитаминозы и вредные 

привычки [55, 102, 215]. 

Около 88 – 100% пациентов с рефлюксной болезнью, а также с язвенной 

болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки имеют патологические 

изменения тканей пародонта. Проведенные исследования научно доказывают, что 

зубная бляшка является резервуаром Helicobacter pylori, откуда может произойти 

его распространение в другие отделы желудочно – кишечного тракта. Причем на 

фоне заболеваний желудка и кишечника воспалительно – деструктивные 
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процессы в пародонте протекают особенно активно и имеют генерализованный 

характер [67, 181, 205, 236].  

Наличие эндокринной патологии: сахарного диабета, тиреотоксикоза, 

недостаточной функции яичников у женщин способствует  выраженным 

изменениям в тканях пародонта [21, 78, 109, 243, 244]. Установлено влияние 

хронической почечной недостаточности на течение и распространение 

пародонтита за счет наличия ксеростомии и нарушения минерализации костной 

ткани альвеолярных отростков челюстей [112, 183, 189, 233]. 

Возникновению и прогрессированию воспалительных заболеваний 

пародонта также способствует дефицит витаминов А, В, С, Е. Ряд научно – 

исследовательских работ доказывает гипотезу о том, что ген рецептора витамина 

D  является одним из генетических маркеров пародонтита [9, 77, 114, 171, 219, 

223]. 

Доказано влияние курения на микроциркуляцию в тканях пародонта. У 

курящих лиц в первую минуту после курения происходит вазодилатация и резкое 

увеличение кровотока, а через 30 минут возникает вазоконстрикция и 

уменьшение уровня кровотока. В последующие сроки почти все параметры 

возвращаются к исходным значениям.  Однако активация перекисного окисления 

липидов способствует повреждению нуклеиновых кислот [83, 186, 197, 237]. 

В развитии и течении воспалительных заболеваний пародонта 

определенную роль играют такие факторы как наследственность, пол, возраст, 

национальность, социально-экономическое положение [52, 53, 180, 213]. 

Известно, что гингивит предшествует пародонтиту и для этого нужны не 

только специфические микроорганизмы, но и определенные реакции 

макроорганизма. Тонкий баланс между деструктивным процессом, вызванным 

флогогенным фактором, и защитными силами организма занимает важное место в 

патогенезе пародонтита, это так называемый иммунопатогенез, представляющий 

собой целое научное направление – «Остеоиммунология» [18, 74, 198]. 

Микробиота, содержащаяся в зубной бляшке, вырабатывает пептидазы, 

обусловливающие способность адгезии к поверхности эпителия и дальнейшего 
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его разрушения. Первыми в ответ на воздействие пародонтопатогенов 

включаются фагоциты, являющиеся источником медиаторов воспалительной 

реакции. Гистамин, серотонин, брадикинин, интерлейкины, производные 

арахидоновой кислоты - простагландины и лейкотриены регулируют просвет и 

проницаемость кровеносных сосудов и функциональную активность фагоцитов, 

играя, тем самым, ключевую роль в запуске воспаления. Данный процесс 

представляет собой неспецифическую защиту организма. Результатом 

межклеточных взаимодействий является активация специфической 

иммунологической защиты, представленной клеточной и гуморальной системой. 

За клеточный иммунитет отвечают Т – лимфоциты. Микробные антигены 

стимулируют пролиферацию Т – лимфоцитов и их превращение в Т – эффекторы, 

которые представлены двумя субпопуляциями: Т4 и Т8 (в зависимости от наличия 

на поверхности клетки молекулы корецептора CD4 или CD8). К Т – эффекторам, 

представляющим тип Т4, относятся Т – хелперы/индикаторы, которые выделяют 

лимфокины и факторы роста В – клеток. К типу Т8 относятся Т – киллеры, 

уничтожающие клетки с антигеном, и Т – супрессоры, предупреждающие 

чрезмерные иммунные реакции за счет торможения активности В – и Т – 

лимфоцитов [7, 11, 182, 188, 235]. Сенсибилизация Т-лимфоцитов к тканям 

пародонта, изменённым под действием токсинов микроорганизма, обеспечивает 

клеточный механизм специфического повреждения. 

Гуморальный иммунитет представляют В-лимфоциты, синтезирующие при 

контакте с антигеном иммуноглобулины (Ig G, Ig M, Ig A). В результате чего 

образуются комплексы антиген – антитело, которые активируют систему 

комплемента, вызывающую каскад взаимодействия протеинов, обеспечивающих 

протеолиз [61, 214, 250]. Иммунные комплексы повреждают эндотелий сосудов и 

периваскулярное пространство, что потенцирует воспаление [33, 216]. 

Между иммуноцитами и костными клетками существуют функциональные 

связи, которыми может объясняться резорбция костной ткани при пародонтите. 

Ключевую роль в воспалительной резорбции играет баланс между RANK – 

L/RANK (от англ. receptor activator of NF – Kb ligand) и OPG (ингибиторный белок 
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остеопрогерин). ИЛ1, ИЛ6, ИЛ11, ИЛ17, ФНО – α и простагландин Е2 

способствуют экспрессии белка RANK – L остеобластами и Т – лимфоцитами. 

Определенное время молекула RANK – L может быть связана с поверхностью 

стромальной клетки или остеобласта. Предшественники остеокластов, 

образовавшиеся из стволовой клетки костного мозга, имеют на своей поверхности 

рецепторы (RANK), связывающиеся с RANK – L, таким образом, формируется 

зрелый многоядерный остеокласт. На этом этапе процесс может блокироваться 

свободно перемещающимся белком остеопрогерином, который способен 

связываться с RANK – L. Следовательно, при возникновении дисбаланса RANK – 

L/остеопрогерин в сторону увеличения синтеза RANK – L, запускается механизм 

резорбции костной ткани  [35, 134, 184, 190, 191, 209, 211, 230]. 

По результатам последних исследований в области остеоиммунологии 

отмечено, что пародонтит будет иметь наиболее быстрое, выраженное, 

агрессивное течение, если микробиота особенно вирулентна, а реакции организма 

ослаблены (иммунодефицитное состояние) [93, 122, 127, 141, 154, 165, 174]. 

1.3.  Методы лечения хронического генерализованного пародонтита 

Лечение воспалительно – деструктивных заболеваний пародонта должно 

быть комплексным и направлено на ликвидацию воспаления в пародонтальной 

области, устранение пародонтального кармана, стимуляцию репаративного 

остеогенеза, восстановление функции, предупреждение негативного влияния на 

общее здоровье и качество жизни пациентов [16, 120, 132]. 

В 2013 году в РФ сформировалась единая концепция лечения хронического 

генерализованного пародонтита утвержденная Решением Совета Ассоциации 

общественных объединений «Стоматологическая Ассоциация России» с 

изменениями и дополнениями на основании Постановления №15 от 30 сентября 

2014 года, представленная клиническими рекомендациями (протоколом лечения) 

при диагнозе пародонтит. Согласно протоколу, лечение пародонтита представляет 

собой совокупность этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии. 
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Начальным этапом комплексного лечения воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта являются этиотропные терапевтические мероприятия, 

направленные на ликвидацию факторов, способствующих поддержанию 

воспалительных процессов в пародонте в связи с  прикреплением биопленки, 

включающие: обучение и контроль индивидуальной гигиены рта, удаление над – 

и поддесневых зубных отложений, закрытый кюретаж, лечение кариеса и его 

осложнений, устранение нависающих краев пломб. Неотъемлемым элементом, 

для достижения эффективности терапии, является установление доверительных 

отношений с пациентом [85, 105].  

Вторым этапом является медикаментозная терапия, включающая 

применение антисептиков, противовоспалительных препаратов, витаминов, 

ферментов, иммуномодуляторов [25, 253]. 

Основу современного медикаментозного лечения воспалительных 

заболеваний пародонта составляют антисептические лекарственные средства. На 

сегодняшний день местно применяется широкий спектр препаратов: 0,05% 

раствор хлоргексидина, 0,01% раствор Мирамистина, 3% раствор перекиси 

водорода, 0,02% раствор фурацилина, 0,1% раствор перманганата калия [1, 82, 

146]. Известно также, что при воспалительно – деструктивных заболеваниях 

пародонта используют антисептики, содержащие йод – «Бетадин», где йод 

представлен в виде комплекса поливинилпирролидон йода; 0,02% декаметоксин в 

изотоническом растворе хлорида натрия – «Декасан»; октенидин на основе 

феноксиэтанола – «Октенисепт» [13, 49]. 

В настоящее время, по результатам многочисленных экспериментальных и 

клинических исследований, научно доказано, что препаратом выбора в 

пародонтологии является хлоргексидин, так как он единственный подавляет более 

80% биопленки [224, 251]. Поверхность зубов, имплантов и слизистой оболочки 

рта содержит бактериальные клетки, в стенках которых присутствуют анионные 

группы (сульфаты, фосфаты, карбоксильные группы), имеющие отрицательный 

заряд, тем самым хорошей абсорбцией к ним обладает положительно заряженный 

бисбигуанид. Известно, что концентрация антисептика в полости рта после 
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однократного применения сохраняется до 8 часов, после трехдневного – до 14 

дней, а использования до 9 дней – в течение 11 недель, что объясняется 

способностью хлоргексидина связывать карбоксильные группы муцина и 

замещать ионы кальция, выделяемые слюнными железами. Антисептик сохраняет 

свою активность в присутствии крови, гноя, различных секретов и органических 

веществ. Хлоргексидина биглюконат оказывает выраженный эффект в отношении 

вирусов, грибов рода Кандида, грамположительных и грамотрицательных 

аэробных и анаэробных бактерий не нарушая функциональную активность 

лактобацилл и бифидобактерий [86, 206, 227]. 

Однако, несмотря на высокую клиническую эффективность, хлоргексидин в 

виде раствора для полосканий имеет ряд нежелательных эффектов: окрашивание 

поверхностей зубов, пломб, ортопедических конструкций, слизистой оболочки; 

неприятный вкус и нарушение вкусовой чувствительности, вызывает 

десквамацию эпителия слизистой оболочки полости рта [217, 241]. 

Противомикробные препараты системного действия применяются при 

агрессивных и тяжелых формах пародонтита, сопровождающихся соматической 

патологией, осложнениях после хирургических вмешательств. По данным 

литературы наиболее часто применяются следующие антибиотики: метронидазол, 

линкомицин, клиндамицин, азитромицин, мидекамицин, рокситромицин, 

доксициклин, грамицидин С, амоксициллин, офлоксацин, ципрофлоксацин [43, 

58, 90, 115, 138, 239]. 

По результатам последних научных исследований наиболее эффективным 

антибиотиком, действующим на анаэробную микрофлору, является метронидазол. 

В аптечной сети сегодня представлено разнообразие лекарственных препаратов 

для местного применения, содержащих метронидазол в комбинации с другими 

антибиотиками, антисептиками, НПВС: «Метрогил Дента», адгезивный бальзам 

«Асепта», гель «Гиалудент», пленки «Диплен» [3, 44, 130, 172]. 

Следует отметить, что на сегодняшний день перспективным является 

внедрение фагопрепаратов при лечении воспалительно – деструктивных 

заболеваний тканей пародонта. Преимуществом бактериофагов перед 
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антибиотиками является их избирательное действие именно на патогенную 

микрофлору [22, 40, 42, 88]. 

Для снятия отека и болевого синдрома используют нестероидные 

противовоспалительные препараты как местно, так и per os. Чаще всего местно в 

форме геля, крема, мази применяют аппликации лекарственных средств, 

содержащих индометацин, бутадион, ацетилсалициловую кислоту, кетопрофен, 

пироксикам, диклофенак, бензидамин [79, 84, 87, 135, 139, 140]. 

Также в составе комплексной терапии применяются различные группы 

витаминов, как при помощи электрофореза, трансмембранного диализа, так и 

самостоятельно в виде таблеток, пленок [81, 106]. Витамин С способствует 

улучшению оттока экссудата, уменьшению распада клеток и стимуляции 

коллагеногенеза [157, 246]. Сочетание коферментной формы витамина В1 и 

никотиновой кислоты (РР) позволяет нормализовать энергетический обмен 

клеток, находящихся в очаге воспаления, активируя фагоцитоз и процессы 

секретирования гидролитических ферментов [96, 195]. Исследования, 

проведенные  Аванесовым А.М., Кульченко А.А. и соавт. (2013), указывают на 

способность витамина Е снижать проницаемость сосудов, ломкость капилляров и, 

соответственно, уменьшать кровоточивость десен [2].  

По мнению Дроздовой Г.А., Тарасовой Т.Е. и соавт. (2012) при хроническом 

генерализованном пародонтите целесообразно применение антиоксидантов [63, 

185, 229, 231]. По данным Черепинской Ю.А., Дмитриенко С.В. и соавт. (2014) 

антиоксидант растительного происхождения кверцетин, также обладает 

мембранопротекторным и противовоспалительным действием [167].  

В последние годы во многих областях клинической медицины применяют 

структурный аналог соединений группы витамина В6 – «Мексидол»™ (ЗАО ЗиО 

– Здоровье», Россия; ФГУП «Армавирская биологическая фабрика», Россия), 

обладающий антиоксидантным, иммуномодулирующим и противомикробным 

действием. Препарат используют в виде инъекций и/или инстилляций в 

пародонтальные карманы. Основное действие «Мексидола»™ – 

мембранопротекторное, определяемое снижением интенсивности основных 
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липидмодулирующих мембранодеструктивных факторов. В отечественной 

литературе встречаются данные о применении средства при хроническом 

генерализованном пародонтите на фоне язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки [75, 123]. 

Доказано влияние озонированного масла «Озонид» на состояние 

мукозального иммунитета полости рта у больных хроническим пародонтитом. 

Озон влияет на микроциркуляцию, активность системы антиоксидантной защиты 

и коррекцию нарушений перекисного окисления липидов. Препарат представляет 

собой масляный раствор продуктов глубокого окисления ненасыщенных 

карболовых кислот природного происхождения, его применяют в качестве 

аппликаций в пародонтальные карманы [10, 69].  

В настоящее время научно доказано применение физиотерапевтических 

методов лечения в комплексной терапии воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта. В качестве самостоятельной процедуры или 

комбинированно с электромагнитным полем  применяют лазеротерапию. При 

различных режимах воздействия и спектральных характеристиках лазера 

происходит нормализация уровня кровотока в микроциркуляторном русле, что 

обеспечивает выраженное противовоспалительное действие [28, 89, 147, 160]. 

Использование фотодинамической терапии обусловливает образование 

фотокоагуляционной пленки, обладающей противовоспалительным и условно – 

дезинфицирующим свойством, что позволяет ускорить сроки регенерации тканей 

пародонта [50, 222]. Известно, что под действием транскраниальной 

электростимуляции выделяются эндогенные опиоидные пептиды, являющиеся 

иммуностимуляторами и способные регулировать выраженность иммунного 

ответа [7]. 

Следующим этапом является хирургическое лечение по показаниям, 

включающее в себя открытый кюретаж пародонтальных карманов, лоскутные  

операции, гингивэктомию, пластику уздечки верхней и/или нижней губы, 

вестибулопластику, удаление зубов, не подлежащих сохранению [94, 145, 179, 

187, 196, 254]. 
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Далее следует ортопедическое лечение с целью восстановления целостности 

и функции  зубного ряда, стабилизации пародонта и включает в себя 

избирательное пришлифовывание, временное шинирование, изготовление 

съемных и несъемных протезов [173, 176, 200]. 

По показаниям применяют также ортодонтическое лечение, направленное 

на устранение зубочелюстных аномалий и вторичных деформаций зубных рядов, 

стабилизацию пародонтального комплекса [193, 225]. 

Последним этапом является восстановительная терапия с целью стимуляции 

регенерации костной ткани. Этому процессу способствует применение средств и 

методов, влияющих на обмен веществ, микроциркуляцию, иммунную систему 

[45, 116, 137]. 

Для поддержания длительного периода ремиссии хронического 

генерализованного пародонтита необходима поддерживающая терапия и 

диспансерное динамическое наблюдение за пациентами которое проводят через 1, 

2, 6 недель, затем каждые 3 месяца для контроля гигиены полости рта и оценки 

состояния тканей пародонта [11, 16]. 

1.3.1. Обзор лекарственных препаратов, влияющих на местный иммунитет 

полости рта 

Особенности патогенеза воспалительно – деструктивных заболеваний 

пародонта трактуют необходимость использования препаратов, влияющих на 

иммунную систему с целью увеличения периода ремиссии и сокращения сроков 

лечения заболеваний. 

Анализ современной литературы позволяет сделать вывод о том, что в 

настоящее время использование иммуномодуляторов в терапии пародонтита 

недостаточно распространено, несмотря на высокую эффективность [25, 31, 100, 

126, 131]. 

Научно доказана эффективность «Полиоксидония»тм (НПО ООО 

«Петровакс Фарм», Россия) – это отечественный, химически чистый, 

высокомолекулярный иммуномодулятор, обладающий также и антиоксидантным 
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действием. Применяется местно в форме таблеток для рассасывания. Главной 

отличительной чертой препарата является его способность стимулировать 

антиинфекционную резистентность организма, при этом усиливается образование 

ФНОα, если его содержание на низком или среднем уровне, и несколько 

снижается при повышенном содержании данного цитокина. Таким образом, 

активируются факторы специфической и неспецифической защиты организма 

[17]. 

Иммуномодулятор «Гепон»тм (ООО «Иммафарма», Россия) – синтетический 

пептид, состоящий из 14 аминокислотных остатков. Применяется в виде 

аппликаций на десну и инстилляций в пародонтальные карманы. Активация 

местного иммунитета связана со способностью препарата изменять спектр 

синтезируемых клетками цитокинов, а также повышать функциональную 

активность фибробластов и эпителиальных клеток, что способствует регенерации 

костной ткани [25, 26]. 

Интерес также представляет гелеподобная форма препарата Аскорбат 

хитозана (соли аскорбиновой кислоты и хитозана). Хитозан – это природный 

биополимер, получаемый из компонента экзоскелета членистоногих хитина 

методом деацетилирования. Доказано, что данный полисахарид обладает 

иммунотропным действием, а также антиоксидантной, детоксикационной, 

антибактериальной и регенерирующей активностью. Однако на сегодняшний день 

о механизме модуляции иммунного ответа данного препарата известно крайне 

мало [65, 131]. 

«Беталейкин»тм (ГосНИИ ОЧБ ФМБА ФГУП, Россия) – лекарственный 

цитокиновый иммуномодулятор, представляющий собой рекомбинантный 

интерлейкин – 1β человека. Небольшая молекула ИЛ – 1β является главным 

медиатором местной воспалительной реакции, подавляет распространение 

инфекции, улучшает элиминацию патогенных микроорганизмов и регенерацию 

поврежденной ткани. При местном применение «Беталейкина»™ повышается 

функциональная активность нейтрофильных гранулоцитов, индуцируется 
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дифференцировка предшественников иммунокомпетентных клеток, усиливается 

пролиферация лимфоцитов и активируется продукция цитокинов  [34]. 

Лекарственный препарат «Милайф»тм  («Дижа Агрофирма», Россия; «Алина 

Фарма», Россия) – адаптоген с иммуномодулирующей, антибактериальной и 

противовоспалительной активностью также используется перорально в рамках 

комплексного лечения пародонтита средней степени тяжести. В результате 

экспериментальных исследований и клинических испытаний выявлено, что 

препарат, воздействуя на иммунокомпетентные органы, вызывает эффект 

колониестимулирующего фактора, увеличивая обновление лимфоидных клеток, 

тем самым  индуцируется клеточный и гуморальный иммунитет [46].  

В настоящее время проводится ряд клинических и лабораторных 

исследований иммуномодулятора – интерфероногена «Циклоферон» тм (ООО 

НТФФ «ПОЛИСАН», Россия). По данным литературных источников, накоплен 

небольшой опыт использования линимента циклоферона в практической 

стоматологии. Известно, что препарат стимулирует стволовые клетки костного 

мозга, фагоцитоз, снижает активность патогенной микрофлоры, что способствует 

уменьшению эндотоксикоза. Положительные клинические эффекты связаны со 

способностью восстанавливать местный неспецифический иммунный ответ и 

стабилизировать процессы липопероксидации. Кроме того, линимент 

«Циклоферона» используют в комплексной терапии хронического 

генерализованного пародонтита на  фоне гепатита С, ВИЧ – инфекции, 

бруцеллеза [19, 29, 30, 31, 72].  

Иммуномодулятор «Галавит»тм (ООО «Сэлвим», Россия; ЗАО «ЦСМ 

Медикор», Россия) применяется при лечении пародонтита в виде сублингвальных 

таблеток и инъекций. Препарат отечественного происхождения повышает 

функциональную активность макрофагов, увеличивает синтез эндогенных 

интерферонов, усиливает выработку антител, синтезирующихся против 

определенного возбудителя [107, 126, 168]. 

Широкое применение в стоматологии нашел  иммуномодулятор местного 

действия «Имудон»тм («Solvay Pharmaceuticals», Франция; «Фармстандарт – 
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Томскхимфарм», Россия) представляющий собой поливалентный комплекс 

антигенов, содержащий бактериальные штаммы 13 бактерий, наиболее часто 

встречающихся при воспалительных заболеваниях полости рта. Препарат 

усиливает фагоцитарную активность, увеличивает количество лизоцима в слюне, 

иммунокомпетентных антителопродуцирующих клеток, иммуноглобулина А, 

играющего главную роль в системе защиты ротовой полости, а также угнетает 

перекисное окисление липидов. Многочисленные клинические и 

микробиологические исследования показали высокую эффективность применения 

данного препарата в комплексном лечении воспалительных заболеваний 

пародонта различной степени тяжести, проявляющуюся в нормализации 

иммунного статуса больных [4, 14, 118, 129, 158]. 

Отдельную группу составляют иммуномодуляторы растительного 

происхождения. Интерес изучения данной группы препаратов связан с 

возрастанием количества пациентов, отмечающих побочные реакции после 

приема химиопрепаратов, таких как привыкание, передозировка, аллергические 

реакции. По данным современной зарубежной и отечественной научно – 

исследовательской литературы при лечении воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта используются следующие препараты растительного 

происхождения: ромашка, эхинацея, эвкалипт, шалфей, зверобой, солодка, 

чистотел, мята перечная, тысячелистник, ревень, календула, люцерна. При этом 

иммуностимулирующими свойствами обладают лишь эхинацея, зверобой, 

женьшень, чистотел [20]. 

Среди иммуномодуляторов отечественного производства растительного 

происхождения основную долю, около 85%, составляют препараты на основе 

Эхинацеи пурпурной (Echinacea purpurea). Экстракт эхинацеи оказывает 

иммуномодулирующее действие за счет содержания фенилпропаноидов, наиболее 

вероятными действующими веществами, из которых, обладают цикориевая 

кислота, полисахариды и алкиламиды ненасыщенных кислот. Препарат 

способствует стимуляции фагоцитоза, за счет миграции фагоцитов в очаг 

поражения и также разрушению антигена путем продукции активных форм 
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кислорода, тем самым повышая неспецифическую активность 

противоинфекционного иммунитета. На сегодняшний день экстракт эхинацеи 

представлен в составе зубных паст, ополаскивателей, настоек, сиропов, таблеток 

для рассасывания [23, 41, 64, 101, 161, 169, 170]. 

Многие исследователи утверждают, что экстракт эхинацеи, помимо 

иммуномодулирующего, обладает также противовирусным, 

противовоспалительным, антиоксидантным и тонизирующим 

фармакологическими эффектами [62, 68, 125, 150, 166].  На основе изучения 

фармакологических, физико – химических и спектральных свойств 

фенилпропаноидов, входящих в состав экстракта эхинацеи, обоснована 

целесообразность использования препарата в качестве импортозамещающего 

лекарственного средства [98, 99, 100, 110]. 

1.3.2. Использование проводников лекарственных средств при местном 

лечении пародонтита 

Для местного лечения воспалительных заболеваний пародонта 

используются различные формы лекарственных препаратов: растворы, гели, мази, 

пленки, кондитерские формы [24, 97]. При локальном применении препаратов для 

лечения пародонтита зачастую возникает проблема доставки активных 

лекарственных компонентов и создание в очаге поражения необходимой 

концентрации лекарственного средства [152, 212]. Выделяют две группы систем 

локальной доставки лекарственных веществ: 

1 – поддерживаемые системы (при их применении концентрация антибиотика в 

пародонтальном кармане снижается экспоненциально и прямо пропорционально 

самой концентрации – чем ниже концентрация, тем быстрее она снижается): 

метронидазол – гель и миноциклин – гель и др.; 

2 – контролируемые системы (поддерживают высокую концентрацию 

лекарственного вещества в течение длительного периода): тетрациклиновые 

волокна, хлоргексидиновые чипы, доксициклиновый гель и др. 
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Эффективность данных систем при лечении воспалительных заболеваний 

пародонта недостаточна из – за практически полного отсутствия у них высокой 

проводниковой активности вместе с пролонгированным действием активных 

лекарственных компонентов и для исключения этой проблемы некоторые 

лекарственные средства имеют в своем составе гидрофильную основу, 

являющуюся проводником и/или протектором. Применение проводников в 

лекарственных препаратах для лечения воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта обусловлено их свойством  повышать трансмукозную 

проводимость лекарственных средств в очаг воспаления, позволяя создать 

эффективную концентрацию активного лекарственного компонента, входящего в 

состав композиции, во всем объеме пародонтальных поражений и поддержать ее в 

течение всего периода лечения [12, 70]. 

Наиболее изученным и часто встречающимся в практическом 

здравоохранении проводником является диметилсульфоксид – «Димексид»™. 

Препарат представляет собой концентрат для приготовления раствора для 

наружного применения. Лекарственные формы с «Димексидом»™, как правило, 

просты в изготовлении, составе и применении, а механизм действия связан со 

способностью хорошо проникать через биологические мембраны и тем самым 

повышать их проницаемость для лекарственных веществ. При лечении 

хронического генерализованного пародонтита используется 10% «Димексид»™ с 

взвесью 1% ибупрофена, «Колегель»™ с метронидазолом. Однако применение 

диметилсульфоксида в высоких концентрациях может спровоцировать ожог 

тканей, также возможно проявление аллергической реакции, а неприятные 

органолептические свойства раствора и сложность хранения и использования, в 

связи с химической нестабильностью, растекаемостью и вымыванием ротовой 

жидкостью, ограничивают применение препарата в практической стоматологии, а 

именно в пародонтологии [79, 119, 124, 133, 162, 203]. 
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К современным протекторам относится аквакомплекс глицеросольвата 

титана – «Тизоль»™  (ООО «ОЛИМП», Россия, г. Екатеринбург). Помимо 

способности к диффузии в очаг поражения (до 8 см) благодаря гелевой структуре 

за счет химически связанного атома титана с глицерином, препарат обладает 

регенерирующим, антисептическим, противовоспалительным и аналгезирующим 

действием, что позволяет широко использовать «Тизоль»™ в различных областях 

медицины, в том числе стоматологии. Препарат полностью выводиться из 

организма в течение 24 часов, не накапливается, не метаболизируется и 

практически не имеет побочных эффектов. Известно также, что «Тизоль»™ 

относится к металлокомплескным соединениям, что способствует длительному 

сроку хранения и сохранению стерильности на протяжении всего периода 

хранения (до 1 года) [5, 66, 148, 149, 153]. 

К одним из инновационных транскутанных и трансмукозных проводников 

относится отечественная разработка - кремнийсодержащий глицерогидрогель – 

«Силативит» (Россия, г. Екатеринбург). Данный препарат представлен 

гидрофильной основой, которая имеет высокую транскутанную и трансмукозную 

активность, совместимость со многими лекарственными средствами, что 

позволяет малым концентрациям «Силативита» не менее глубоко проникать в 

пораженные ткани, увеличивая эффективность активных лекарственных добавок. 

Экспериментально и клинически доказано полное отсутствие токсичности 

препарата. «Силативит» также обладает противоотечным, высоким 

регенеративным эффектом, а мягкая лекарственная форма препарата способствует 

предотвращению высыхания слизистой оболочки [6, 37, 113, 142, 143, 242]. 

1.3.3. Оценка качества жизни, как важная составляющая при лечении 

больных  хроническим генерализованным пародонтитом 

По определению ВОЗ качество жизни (КЖ) трактуется как «восприятие 

индивидами их положения в жизни в контексте культуры и системе ценностей, в 

которых они живут, в соответствии с целями, ожиданиями, нормами и заботами». 

Оценка КЖ человека в первую очередь зависит от уровня здоровья и 
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психологического состояния. Согласно ВОЗ «здоровье является состоянием 

полного физического, душевного и социального благополучия, а не только 

отсутствия болезней и физических дефектов».  А КЖ в стоматологии это 

«субъективная оценка здоровья полости рта и влияние ее патологии на функцию, 

а также психический и социальный статус человека» [228, 240, 232]. 

Хронический генерализованный пародонтит средней степени тяжести 

характеризуется подвижностью зубов I – II степени, что значительно снижает 

функциональные возможности зубочелюстной системы, как начального отдела 

пищеварительного тракта. Наличие рецессии десны и запаха изо рта приводит к 

психологическому дискомфорту, связанному с затруднением в общении, 

особенно эта проблема актуальна для пациентов женского пола [177, 204, 248]. 

Таким образом, КЖ пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом средней степени тяжести является чрезвычайно важным 

показателем субъективной оценки эффективности проводимых лечебных 

мероприятий. 

На сегодняшний день  в арсенале опросников оценки КЖ пациентов 

стоматологического профиля имеется большое количество анкет: GOHAI, OHIP – 

14, DIDIL, OHPQoL, OIDP и т.д.. В Российской Федерации достаточно широко 

используется опросник «Профиль влияния стоматологического здоровья» OHIP – 

14 RU так как он отражает влияние заболеваний пародонта на социальное 

благополучие пациента, валидирован на русском языке и соответствует 

требованиям IQOLA (Международная ассоциация по оценке качества жизни) и 

GCP («Качественная клиническая практика»). Анкета OHIP – 14 RU состоит из 14 

вопросов и является упрощенным вариантом международного опросника OHIP – 

49 RU, состоящего из 49 вопросов соответственно. Опросник OHIP – 14 RU 

отражает 3 основных параметра нарушения КЖ: проблемы при приеме пищи, 

проблемы в общении, проблемы в повседневной жизни (работе и отдыхе) [39, 48]. 

Исследования, проведенные В. В. Смирнягиной (2007), доказали, что 

качество жизни пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

определяется характером воспалительно – деструктивных процессов в тканях 
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пародонта, видом резорбции костной ткани межальвеолярных перегородок, 

наличием рациональных ортопедических конструкций и полноценной окклюзией 

зубных рядов. Установлено, что русскоязычная версия опросника OHIP – 14 

является валидизированной и точной для оценки качества жизни пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести [144]. 

В работах Р. Т. Булякова и соавт. (2013) выявлена зависимость КЖ 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом средней степени 

тяжести от возраста, проявляющаяся в низком уровне КЖ в старшей возрастной 

группе по сравнению с молодыми людьми, на основании опросника «Профиль 

влияния стоматологического здоровья» OHIP – 49 – RU [32]. 

По данным Ю. Г. Тарасовой и соавт. (2014) изучение КЖ пациентов с 

воспалительными заболеваниями пародонта при помощи анкет OHIP – 14 – RU 

позволило внедрить алгоритмы диагностики, а также методики и критерии оценки 

эффективности проводимого лечения [151].  

1.4. Резюме 

Проведенный анализ современной отечественной и зарубежной литературы 

позволяет заключить, что воспалительно – деструктивные заболевания пародонта 

представляют социально значимую и общемедицинскую проблему, 

обусловленную высокой распространенностью патологии среди всех возрастных 

групп населения. Проблема оптимизации комплексного лечения пародонтита 

остается актуальной, несмотря на наличие большого количества лекарственных 

препаратов различной стоимости и спектра действия. Выявлено, что для 

локального использования при лечении воспалительных заболеваний пародонта 

необходимо назначение нескольких лекарственных препаратов с различным 

механизмом действия, а отсутствие проводника и/или протектора в составе 

лекарственного средства способствует снижению концентрации активного 

лечебного компонента в очаге поражения. Данные сведения позволяют провести 

научное исследование в области пародонтологии, а именно создание новой 

отечественной фармакологической композиции для местного применения, при 
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лечении хронического генерализованного пародонтита, сочетающей в себе 

несколько фармакологических эффектов, направленных на основные звенья 

этиологии и патогенеза воспалительных заболеваний пародонта, на 

инновационной гидрофильной основе «Силативит» с добавлением 

иммуномодулятора растительного происхождения эхинацеи и антисептика, 

влияющего на пародонтопатогенную микробиоту, – хлоргексидина биглюконата. 

Использование валидированного опросника «Профиль влияния 

стоматологического здоровья» OHIP – 14 RU до и после лечения позволит 

субъективно оценить эффективность применения нового препарата для лечения 

пародонтита. 
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Глава 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

2.1. Дизайн исследования 

Проведенное исследование включало в себя несколько этапов. На первом 

этапе изучена современная отечественная и зарубежная литература посвященная 

проблемам распространенности, этиологии, патогенеза и лечения  воспалительно-

деструктивных заболеваний пародонта, сформированы цели и задачи настоящего 

исследования. 

На втором этапе в лаборатории  Института органического синтеза им. И.Я. 

Постовского Уро РАН (г. Екатеринбург) (директор – академик РАН, д.х.н. В.Н. 

Чарушин) под руководством  д.х.н., профессора Т.Г. Хониной и к.х.н. Е.В. 

Шадриной, в соответствии с договором о сотрудничестве с Уральской 

государственной медицинской академией от 17 марта 2006 года, изготовлена 

новая фармакологическая композиция на гидрофильной основе – 

кремнийсодержащий глицерогидрогель состава Si(C3H7O3)4·6C3H8O3·24H2O, 

обладающей высокими трансмукозными, регенеративными и противоотечными 

свойствами (Хонина Т.Г., Ларионов Л.П., Русинов Г.Л. и соавт., патент РФ 

№2255939, 2005). Новая фармакологическая композиция для лечения пародонтита 

состоит из следующих компонентов, мас./%: сухой экстракт травы эхинацеи 

узколистной (Echinacea angustifolia) – 4,0 (4%), хлоргексидин биглюконат – 0,05 

(0,05%) и  кремнийсодержащий глицерогидрогель до 100,0 (Руманова А.И., 

Брагин А.В., Ронь Г.И., Хонина Т.Г., Шадрина Е.В., Ларионов Л.П. и соавт., 

патент РФ № 2604128, 2016).  

Далее, с целью оценки безопасности применения нового лекарственного 

средства, на кафедре фармакологии и клинической фармакологии ФГБОУ ВО 

УГМУ Минздрава России (г. Екатеринбург) под руководством д.м.н., профессора 

Л.П. Ларионова (заведующий кафедрой – д.м.н., профессор Н.В. Изможерова) 

были выполнены доклинические экспериментальные исследования, которые 



33 
 

включали в себя изучение общего и местного воздействия НФК на лабораторных 

животных. 

На третьем этапе проведено рандомизированное, открытое, проспективное, 

контролируемое исследование 80 пациентов (женщин – 49, мужчин – 31) в 

возрасте 35-44 года (согласно классификации ВОЗ – молодой возраст) с 

диагнозом К05.31 «Хронический генерализованный пародонтит» средней степени 

тяжести (рис.2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1. План клинико-лабораторного исследования 

Клинико-лабораторное и социологическое обследование: 

- Стоматологическое обследование; 

- Анкетирование; 

- Микробиологическое исследование; 

- Исследование неспецифической резистентности слизистой оболочки; 

- Гематологические исследования. 
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План клинического обследования одобрен локальным этическим комитетом 

ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России в соответствии с протоколом № 

68 от 8 апреля 2016 г (председатель – заведующий кафедрой клинической 

фармакологии д.м.н., профессор Э.А. Ортенберг). 

Исследование проведено на базе стоматологического отделения 

Университетской многопрофильной клиники Тюменского ГМУ (ректор – 

академик РАН, д.м.н., профессор И.В. Медведева; главный врач – к.м.н. Р.Н. 

Багиров; заведующий стоматологическим отделением – Е.В. Дзюба). Все 

пациенты ознакомились и подписали информированное добровольное согласие на 

участие в исследовании, обработку персональных данных и лечение, а также 

заполнили анкету о состоянии здоровья (Приложение 1). 

Пациенты, принявшие участие в исследовании, относились к III группе 

здоровья согласно классификации ВОЗ «имеющие хронические заболевания или 

врожденную патологию в состоянии компенсации с редкими и не тяжело 

протекающими обострениями хронического заболевания без выраженного 

нарушения общего состояния и самочувствия», являлись коренными жителями 

города Тюмени, по этнической группе – славяне.  

Критерии включения в исследование:  

- диагноз «хронический генерализованный пародонтит средней степени тяжести» 

с длительностью от года и более; 

- возраст пациентов от 35 до 44 лет; 

- информированное добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения из исследования: 

- отказ от участия в исследовании; 

- хронические соматические заболевания в стадии декомпенсации; 
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- прием лекарственных препаратов, влияющих на иммунную систему (вакцины, 

сыворотки, фаги, иммуноглобулины, иммунодепрессанты, иммуномодуляторы); 

- злоупотребление курением (более 20 сигарет в сутки); 

- беременность, период лактации; 

- новообразования различной локализации; 

- психические и поведенческие расстройства. 

Исследуемые пациенты с установленным диагнозом «хронический 

генерализованный пародонтит»  средней степени тяжести не имели участки 

поражения, характеризующие тяжелую степень. 

В ходе осмотра и инструментального исследования определяли 

интенсивность кариеса зубов при помощи индекса КПУ, гигиеническое состояние 

полости рта – OHI-S (J.C. Green, J.R. Vermillon, 1964), индекс гингивита РМА 

(Parma, 1960), степень кровоточивости десны – PBI (H.R. Muhelmann, 1971), 

степень воспалительно-деструктивного процесса – ПИ (A. Russel, 1956). Далее 

было проведено рентгенологическое исследование и рассчитан индекс Фукса (М. 

Fuchs., 1946). 

Все пациенты были разделены на две группы: основную группу (40 

человек) и группу сравнения (40 человек). 

Пациентам основной группы проводили комплексное лечение, включающее 

профессиональную гигиену рта, назначение местно новой фармакологической 

композиции с включением антисептика – хлоргексидина биглюконат и 

иммуномодулятора – экстракта эхинацеи, по показаниям, терапевтическое, 

ортопедическое, хирургическое лечение. 

Пациентам группы сравнения проводили комплексное лечение, 

включающее профессиональную гигиену рта, назначение местно антисептика – 

хлоргексидина биглюконат, противовоспалительного геля «Холисал»тм, 

иммуномодулятора «Имудон»тм, по показаниям, терапевтическое, 

ортопедическое, хирургическое лечение. 
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Контрольную группу составили 20 человек (женщин – 12, мужчин – 8) 

аналогичного возраста без клинических и рентгенологических признаков 

заболеваний пародонта относящиеся к I или II группам здоровья согласно 

классификации ВОЗ и имеющие не более чем среднюю интенсивность кариеса. 

С целью оценки местной неспецифической резистентности, у пациентов до 

и через 6 месяцев после комплексного лечения осуществляли взятие 

периферической крови из локтевой вены и капиллярной крови из десны. В первое 

посещение и далее через 10 дней, 3, 6, 12 месяцев у всех пациентов взяты мазки 

со слизистой оболочки рта для изучения реакции адсорбции микроорганизмов 

эпителиальными клетками. 

Для индикации микробиоты пародонтальных карманов, с целью 

определения длительности курса применения НФК, производили забор 

исследуемого материала до лечения, через 5, 7, 10 дней и месяц после лечения у 

10 пациентов. 

2.2. Клинические методы исследования 

Клиническое обследование пациентов проведено согласно рекомендациям 

Стоматологической Ассоциации России и включало в себя оценку жалоб, 

анамнеза, заполнение пародонтограммы, определение индексов КПУ, OHI – S, 

PMA, PBI и PI  [54].  

При уточнении жалоб обращали внимание на наличие боли, кровоточивости 

десен (при чистке зубов, спонтанно), неприятного запаха изо рта, подвижности  и 

чувствительности зубов. В анамнезе заболевания выясняли время появления 

первых симптомов, характер течения (частота обострений, период ремиссии), 

наличие и эффективность проводимого ранее лечения.  

Для определения состояния пародонта использовалась упрощенная 

графическая форма регистрации клинических параметров, полученных в ходе 

инструментального исследования пародонта и зубных рядов в виде 

пародонтограммы (Приложение 2). Основные параметры: глубина 
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пародонтального кармана в мм, рецессия десны в мм, наличие зубных отложений, 

кровоточивости, гноетечения, патологической подвижности.  

Оценка патологической подвижности зуба  проводилась по шкале Miller S. 

C. (1938) в модификации Flezar et al. (1980) пинцетом: при I степени подвижности 

зуб смещался в вестибуло - оральном направлении не более 1 мм. по отношению к 

коронке соседнего зуба; при II степени – более чем на 1 мм. в том же направлении 

и может появиться вертикальная подвижность зуба, функция не нарушена; при III 

степени – подвижность зуба во всех направлениях, функция нарушена.  

Для оценки состояния твердых тканей зубов использовался индекс 

интенсивности кариеса КПУ (сумма кариозных К, пломбированных П и 

удаленных У постоянных зубов у одного пациента). 

КПУ=К+П+У 

В возрастной группе 35-44 года, согласно критериям ВОЗ, производилась 

следующая интерпретация полученных значений: 

0,2-1,5 – очень низкая; 

1,6-6,2 – низкая; 

6,3-12,7 – средняя; 

12,8-16,2 – высокая; 

Более 16,3– очень высокая. 

Гигиеническое состояние полости рта оценивалось при помощи 

упрощенного индекса гигиены OHI-S (J.C. Green, J.R. Vermillon, 1964), который 

является наиболее информативным [95]. 

Определяли зубной налет и зубной камень на вестибулярных поверхностях 

зубов 1.6., 1.1., 2.6., 3.1. и язычных поверхностях 3.6., 4.6. при помощи 

стоматологического зонда перемещая его в направлении от режущей поверхности 

или вершины бугра к маргинальной десне. Использовалась следующая система 

оценок: 
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Баллы Зубной налет Зубной камень 

0 Не выявлен 

1 Покрывает не более 1/3 поверхности зуба 

2 Покрывает 2/3 поверхности зуба 

3 Покрывает более 2/3 поверхности зуба 

 

Расчет производился по формуле: 

OHI - S = (сумма значений налета / количество поверхностей) +             (сумма 

значений зубного камня / количество поверхностей) 

Интерпретация суммарного упрощенного индекса гигиены: 

0,0 – 1,2 – низкий, гигиена полости рта «хорошая»; 

1,3 – 3,0 – средний, гигиена полости рта «удовлетворительная»; 

3,1 – 6,0 – высокий, гигиена полости рта «плохая». 

Для оценки степени тяжести воспаления десны применялся папиллярно-

маргинально-альвеолярный индекс (PMA) в модификации Parma (1960) 

заключающийся в нанесении на слизистую оболочку десны верхней и нижней 

челюсти ватным тампоном раствора Шиллера-Писарева.  При пародонтите индекс 

гингивита PMA очень показателен, так как он отражает выраженность 

воспалительной реакции десны и таким образом, позволяет оценить 

эффективность проведенного лечения. Индекс PMA вычисляется путем 

суммирования баллов состояния десны у каждого зуба по формуле: 

PMA = сумма баллов * 100% / 3 * число зубов 

Отсутствие воспаления – 0 баллов, воспаление только десневого сосочка (Р) 

оценивают в 1 балл, воспаление маргинальной десны (М) – 2 балла, альвеолярной 

десны (А) – 3 балла. 

Оценочные критерии индекса PMA: 
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До 30% - легкая степень тяжести гингивита; 

31 – 60% - средняя степень тяжести гингивита; 

Более 61% - гингивит тяжелой степени. 

Степень кровоточивости десны оценивали при помощи индекса PBI 

(Muhelmann H.R., 1971) пародонтологическим зондом в области всех зубов 

согласно формуле: 

PBI = сумма баллов / количество обследуемых зубов 

0 – кровоточивость отсутствует; 

1 – точечное кровотечение; 

2 – линейно-точечное кровотечение по краю вершины сосочка; 

3 – умеренное кровотечение из межзубного десневого сосочка (в виде 

треугольника); 

4 – профузное кровотечение, возникающее немедленно после зондирования в 

межзубном промежутке. 

Оценочные критерии индекса PBI: 

0,1 – 1,0 –воспаление легкой степени; 

1,1 – 2 – воспаление средней степени; 

2,1 – 3 – тяжелая степень воспаления. 

Для определения интенсивности воспалительно-деструктивного процесса 

использовался (ПИ) пародонтальный индекс (Russel A., 1956). Состояние тканей 

пародонта оценивали у каждого зуба: 

0 – признаки воспаления отсутствуют; 

1 – легкий гингивит (частичное воспаление десны в области зуба); 
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2 – гингивит без повреждения прикрепленного эпителия (зуб полностью окружен 

воспаленной десной); 

6 – гингивит с образованием клинического кармана (зуб не подвижен, 

жевательная функция не нарушена); 

8 – выраженная деструкция всех тканей. 

Расчет производили по формуле: 

ПИ = сумма оценок у каждого зуба / число зубов у обследуемого 

Оценочные критерии индекса: 

0,1 – 1,0 – начальная и легкая степень  патологии пародонта; 

1,5 – 4,0 – средняя степень тяжести патологии пародонта; 

4,0 – 8,0 – тяжелая степень патологии пародонта. 

2.3. Рентгенологический метод исследования 

Для оценки состояния костной ткани альвеолярного отростка проводили 

ортопантомографию челюстей на аппарате ORTHOPHOS XG 3 («SIRONA» Dental 

Systems GmBh, Германия) и интраоральную рентгенографию на аппарате 

HELIODENT® DS. Для объективной оценки состояния пародонта определяли 

костный индекс Фукса (Fuchs М., 1946) оценивающий наличие деструкции 

кортикальной пластинки, резорбции межальвеолярных перегородок со снижением 

их высоты, внутрикостных карманов у каждого зуба в баллах: 

0 – зуб вне костной основы или отсутствует из-за патологии пародонта. 

1 – резорбция кости более 2/3 длины корня; 

2 – резорбция кости до 2/3 длины корня; 

3 – резорбция кости до 1/3 длины корня; 
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4 – признаки резорбции альвеолярной кости отсутствуют или зуб удален по 

поводу осложненного кариеса; 

Костный индекс Фукса вычисляли согласно формуле: 

Индекс Фукса = [(n×0)+(n×1)+(n×2)+(n×3)]/n×4 

где n – число зубов соответствующих баллам.  

Оценочные критерии индекса: 

0 – резорбция костной ткани до верхушек корней; 

0,25 – резорбция костной ткани на 2/3 длины корня; 

0,5 – резорбция костной ткани от 1/3 до 2/3 длины корня; 

0,75  – резорбция костной ткани на 1/3 длины корня; 

1 – костная ткань в норме. 

2.4. Социологический метод обследования  

Оценка качества жизни 

Для оценки качества жизни пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом использовали упрощенный вариант специализированного 

опросника «Профиль влияния стоматологического здоровья» OHIP – 14 RU (Oral 

Health Impact Profile – «Степень важности стоматологического здоровья» Slade 

G.D., Spencer A.J., 1994) [36].  

Анкета состоит из трех блоков, характеризующих проблемы при приеме 

пищи, в общении и в повседневной жизни (работе и отдыхе), всего содержит 14 

вопросов, которые оцениваются по пятибалльной шкале от 0 (никогда) до 4 

(очень часто) в зависимости от частоты проявления симптомов, которые указаны 

в вопросах. Результат анкетирования определяли в зависимости от общей суммы 

баллов: хороший уровень качества соответствовал цифровому диапазону 0-14, 
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удовлетворительный 15-28 баллов, неудовлетворительный 29-42 и плохое 

качество жизни пациента характеризовало значение более 42 баллов (Приложение 

3).  

Аналого – визуальная шкала оценки состояния тканей пародонта при 

пародонтите средней степени тяжести  

Для субъективной оценки пациентом эффективности проведенной терапии 

была использована аналого – визуальная шкала оценки состояния тканей 

пародонта при пародонтите средней степени тяжести (Ронь Г.И., Саркисян Н.Г.), 

которую пациент заполнял ежедневно самостоятельно в домашних условиях. 

Данная анкета рассчитана на 14 дней, каждый день пациенты отмечали наличие 

или отсутствие основных симптомов воспаления тканей пародонта: 

кровоточивость, гиперемия и боль в деснах, запах изо рта.  

Дополнительно, в процессе лечения всем пациентам было предложено 

оценить каждый лекарственный препарат, входящий в схему лечения по 

основным параметрам: стоимостные характеристики, органолептические свойства 

(консистенция, вкус, цвет, запах), предпочтение к производству (отечественное 

или зарубежное) и т.д. (Приложение 4).  

Анкетирование врачей стоматологов по проблеме лечения заболеваний 

пародонта 

На кафедре терапевтической и детской стоматологии ФГБОУ ВО 

Тюменский ГМУ Минздрава России (заведующий кафедрой к.м.н., доцент М.О. 

Нагаева) для изучения мнений врачей стоматологов города Тюмени по проблеме 

лечения заболеваний пародонта создана анкета, содержащая 12 реквизитов. 

Используемые вопросы представлены в основном закрытого типа. Анкетное 

интервьюирование проведено среди врачей стоматологов терапевтического, 

хирургического профиля и зубных врачей, всего в опросе участвовали 234 

человека. 
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Анкета представляла собой  определение у респондентов специализации и 

стажа работы по специальности, частоты встречаемости в их клинической 

практике заболеваний тканей пародонта, наличия или отсутствия проводимых 

лечебных мероприятий заболеваний пародонта, назначения и оценки 

эффективности иммуномодуляторов, препаратов растительного происхождения 

для лечения заболеваний пародонта, а также необходимости создания нового 

комбинированного лекарственного препарата с иммунотропным действием для 

местного лечения воспалительно – деструктивных заболеваний пародонта. 

В последующем осуществлен перевод качественных оценок результатов 

анкетирования врачей в количественные. 

2.5. Лабораторные методы исследования 

Лабораторные методы исследования использовались с целью определения 

длительности курса лечения новой фармакологической композицией, оценки 

выраженности воспалительного процесса в тканях пародонта, неспецифической 

резистентности слизистой оболочки рта, а также эффективности проводимого 

лечения хронического генерализованного пародонтита. 

2.5.1. Бактериологические исследования микробиоты пародонтальных 

карманов 

Бактериологические исследования проводились на кафедре микробиологии 

ФГБОУ ВО Тюменского ГМУ Минздрава России (зав. кафедрой д.б.н., доцент 

Т.Х. Тимохина). 

Для определения длительности курса применения НФК при лечении ХГП 

использовали общепринятые микробиологические методы исследования (приказ 

МЗ СССР № 535 от 22.04.1985 г. «Об унификации микробиологических 

(бактериологических) методов исследования, применяемых в клинико-

диагностических лабораториях лечебно-профилактических учреждений»). 
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Забор материала для бактериологического исследования проводили до, во 

время и после лечения. Терапевтический эффект НФК оценивался также через 30 

суток после последнего приема препарата. Биоматериал для исследования 

забирали стерильным гуттаперчевым штифтом из самого глубокого 

пародонтального кармана, инокулировали его на дно пробирки с 10 мл 

тиогликолевой среды и в течение часа транспортировали в бактериологическую 

лабораторию. Посевы инкубировались в термостате в течение 7 суток при 

температуре 37˚С, что дает основание выявить  анаэробные микроорганизмы и 

грибы. 

Для получения изолированных колоний микроорганизмов проводили 

пересев с тиогликолевой среды на плотные питательные среды методом 

секторных посевов по Gould (1965). Факультативно-анаэробные микроорганизмы 

культивировали на питательных средах: 5% кровяной агар, желточно-солевой 

агар, среда Эндо. Для выделения грибов использовали среду Сабуро. 

Выделение и культивирование анаэробных и микроаэрофильных бактерий 

проводили на 5% кровяном агаре с использованием системы газогенерирующих 

контейнеров GasPak EZ (GasPak 100, Becton Dickinson, США). Учитывая 

сложность выделения и идентификации анаэробных микроорганизмов, как 

главных этиологических агентов развития ХГП, применялись методы «экспресс 

диагностики». Из содержимого пародонтальных карманов готовили препараты в 

окраске по Граму и нативные препараты «раздавленная капля» (темнопольная 

микроскопия). 

Индикацию выделенных микроорганизмов проводили по морфологическим, 

тинкториальным, культуральным свойствам с учетом факторов патогенности. 

2.5.2. Исследование неспецифической резистентности слизистой оболочки 

полости рта 

Состояние неспецифического иммунитета тканей полости рта оценивали по 

степени выраженности реакции адсорбции микроорганизмов эпителиальными 

клетками слизистой оболочки полости рта с подсчетом среднего 
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цитоморфологического коэффициента (СЦК) по методике Н.Ф. Данилевского, 

Т.К. Беленчук (1988) в модификации Е.С. Васильевой (1995) [15]. 

Стерильным тампоном брали соскоб участка слизистой оболочки 

внутренней поверхности щеки, делали мазок на обезжиренное предметное стекло, 

высушивали на воздухе, окрашивали его по Романовскому – Гимзе и изучали под 

световым иммерсионным микроскопом. Оценивали структуру клетки, ее размеры, 

степень окрашивания цитоплазмы и ядра, а также производили подсчет 

количества бактерий на поверхности 100 клеток эпителия и делили последние на 

4 группы:  

 1 группа – эпителиальные клетки, не имеющие на своей поверхности 

адсорбированных микроорганизмов или имеющие единичные кокки, клетки 

имеют четкие контуры, правильную форму (полигональную или округлую), 

цитоплазма светлая, ядро окрашено в фиолетовый цвет, округлое, небольших 

размеров, возможна зернистость;  

2 группа – эпителиоциты, адсорбирующие от 10 до 50 микроорганизмов, 

клетки имеют четкие контуры, правильную форму (полигональную или 

округлую), цитоплазма светлая, ядро окрашено в более насыщенный фиолетовый 

цвет, больших размеров, имеется зернистость; 

3 группа – эпителиальные клетки, имеющие от 50 до 100 кокков на своей 

поверхности, эпителиоциты могут иметь четкие контуры или быть немного 

деформированы, цитоплазма и ядро светлые в силу плохого восприятия окраски;  

4 группа – эпителиоциты, адсорбирующие на своей поверхности 100 и 

более кокков «тип муравейника».  

1 и 2 группа клеток относится к отрицательной, 3 и 4 группа – к 

положительной РАМ, что прогностически более благоприятно [59]. 

Количественно результат оценивали, используя средний 

цитоморфологический коэффициент согласно формуле Г. Астальди, Л. Верга: 
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СЦК = А×1+Б×2+В×3+Г×4/К 

Где А, Б, В, Г – количество эпителиальных клеток, принадлежащих к 1, 2, 3 

и 4 группе соответственно 

К – количество просмотренных эпителиоцитов (100) 

Таким образом, при неудовлетворительном уровне неспецифической 

резистентности СЦК имел меньшее значение за счет преобладания эпителиоцитов 

1 и 2 группы, а при наличии высокой противомикробной местной защиты 

показатель СЦК, за счет преобладания эпителиальных клеток 3 и 4 группы, имел 

большую величину. 

Реакцию адсорбции микроорганизмов клетками эпителия слизистой 

оболочки рта исследовали в первое посещение, далее через 10 дней, 3, 6 и 12 

месяцев. 

2.5.3. Исследование количества и функциональной активности 

нейтрофилов и моноцитов крови, взятой из десны 

Исследования включали в себя клинический анализ периферической крови, 

взятой из локтевой вены, и капиллярной крови, взятой из десны, а также 

определение переваривающей способности и поглотительной активности 

нейтрофилов и моноцитов в крови десны. Кровь из десны, в количестве 0,5 мл, 

брали шприцем с тупой канюлей после проведения профессиональной гигиены, 

обработки полости рта дистиллированной водой, высушивания стерильными 

марлевыми салфетками и изоляции от слюны. У пациентов группы контроля 

взятие крови из десны происходило в процессе операции удаления зуба с 

диагнозом «К04.5 Хронический апикальный периодонтит» при отслаивании 

круговой связки. Взятие крови осуществляли в пробирки с гепарином. Для 

постановки реакции спонтанного и стимулированного НСТ – тестов, а также 

фагоцитоза с латексом использовали всего 0,06 мл крови, остальное в течение 

часа транспортировалось в клинико-диагностическую лабораторию для 

проведения клинического анализа крови. 
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Анализ крови проводили в клинико-диагностической лаборатории ООО 

«Поликлиника консультативно-диагностическая им. Е.М. Нигинского» г. Тюмень 

(главный врач Бухаров Александр Моисеевич, заведующий КДО – к.м.н. 

Курлович Николай Алексеевич). Лаборатория имеет свидетельства о ежегодном 

участии в федеральной системе контроля качества лабораторных исследований 

(№ 03395). Клинический анализ крови включал в себя определение общего 

количества лейкоцитов и лейкоцитарной формулы. 

Определение переваривающей способности нейтрофилов и моноцитов 

Для определения внутриклеточного кислородзависимого метаболизма 

нейтрофильных гранулоцитов использовали НСТ – тест по А.Н. Маянскому и 

М.К. Виксману в модификации Э.Н. Барковой [108]. Проба является признанным 

показателем бактерицидной функции фагоцитов (ВОЗ, 1973). 

Для проведения НСТ-теста готовили инкубационные среды. Спонтанный 

НСТ -тест: в пробирку с 0,02 мл крови добавляли 0,02 мл 0,2% нитрофиолетового 

тетразолия, 0,9% раствор NaCl в объеме 0,02 мл и 0,01 мл 1% метиленового 

синего. Стимулированный НСТ-тест: в пробирку с 0,02 мл крови добавляли 0,02 

мл 0,2% нитрофиолетового тетразолия, 25 мкг/мл пирогенала и 0,01 мл 

1% метиленового синего. Инкубацию реакционной смеси осуществляли при 

температуре 37˚С в термостате SOLAR РТ2110G в течение 30 минут (рис. 2.2.). 

Приготовленные мазки окрашивали 1% раствором сафранина, высушивали и 

микроскопировали под иммерсией (рис. 2.3). Подсчёт гранул диформазана 

проводили в 50 нейтрофилах и 10 моноцитах. Функциональный резерв фагоцитов 

рассчитывали как соотношение НСТ – позитивных клеток при стимуляции 

пирогеналом к показателю спонтанной активности. 
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Рис. 2.2. Инкубация реакционной смеси в термостате SOLAR РТ2110G. 

 

 

Рис. 2.3. Высушивание мазков перед окрашиванием. 

 

Определение поглотительной активности нейтрофилов и моноцитов 

Поглотительную способность фагоцитов определяли с помощью частиц 

латекса диаметром 0,9 мкм [159]. Равные части цельной крови, 0,1% суспензии 

латекса и забуференного физиологического раствора (10 мл фосфатного буфера 

на 400 мл физиологического раствора) инкубировали при температуре 37˚С в 

термостате SOLAR РТ2110G в течение 60 минут при частом перемешивании. 

Далее готовили препараты, высушивали, фиксировали абсолютным этанолом, 

окрашивали по Романовскому – Гимзе и исследовали при помощи световой 

иммерсионной микроскопии. В мазках оценивали 50 нейтрофилов и 10 
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моноцитов, затем подсчитывали фагоцитарный индекс (процент фагоцитов, 

поглотивших латекс) и фагоцитарное число (число поглощенных микросфер 

латекса на один фагоцит).  

Данный этап исследования проводили на кафедре патологической 

физиологии ФГБОУ ВО Тюменский ГМУ Минздрава России (заведующий 

кафедрой д.м.н., доцент Е.В. Жданова). 

2.6. Методика лечения больных хроническим генерализованным 

пародонтитом 

После проведенного обследования всем пациентам был составлен 

индивидуальный план комплексного лечения согласно протоколу ведения 

больных с заболеваниями пародонта, утвержденному Стоматологической 

Ассоциацией России, с включением общих и местных мероприятий. Общее 

лечение предполагало рекомендации по рациональному питанию (употребление 

жесткой пищи, ограничение легкоусвояемых углеводов), витаминотерапия. 

Местное лечение состояло из проведения профессиональной гигиены рта, 

коррекции нависающих краев пломб, контактных пунктов, замены реставрации, 

пломбирования кариозных полостей. Все пациенты, имеющие в полости рта 

ортопедические конструкции, были направлены к врачу стоматологу ортопеду 

для оценки состоятельности конструкций. По показаниям рекомендовали 

ортопедическое, хирургическое, ортодонтическое лечение. 

Начальный этап местного лечения – профессиональная гигиена рта, 

включающая в себя, в первую очередь, мотивацию и обучение индивидуальной 

гигиене рта с демонстрацией техники чистки зубов, использования 

интердентальных средств на моделях с последующим контролем. Большое 

внимание уделяли установлению доверительных отношений со стороны пациента.  

Для снятие над- и поддесневых зубных отложений использовали 

ультразвуковой аппарат «Piezon Master 600»™ (ЕМS, Швейцария), кюретами 

Грейси (Hu – Friedy, США) проводили закрытый кюретаж пародонтальных 

карманов с антисептиком – 0,2% водным раствором хлоргексидина биглюконата. 



50 
 

Далее устраняли нависающие края пломб, полировали поверхности зубов 

различными щетками с полировочной пастой «Detartrin Z»™ (Septodont, Франция) 

и для профилактики гиперестезии покрывали зубы фторсодержащим раствором 

«Fluocal»™ (Septodont, Франция). Рекомендовали средства индивидуальной 

гигиены: зубную щетку средней жесткости, зубную пасту и ополаскиватель 

«Лесной бальзам»™ при кровоточивости десен, содержащие экстракты коры дуба 

и пихты (ООО «Юнилевер Русь», Россия), при наличии чувствительности зубов – 

зубную пасту «Sensodyne»™ с фтором (GlaxoSmithKline, Великобритания), 

интердентальные и средства гигиены языка. 

Пациенты основной группы, в качестве местной медикаментозной терапии, 

применяли аппликации новой фармакологической композиции на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с добавлением антисептика 

хлоргексидина и растительного иммуномодулятора эхинацеи 10 дней 2 раза в 

день. Использовали композицию следующим образом: после проведения 

профессиональной гигиены гель в виде аппликации наносили  на слизистую 

оболочку пораженного участка десны на 10 минут (рис. 2.4). В домашних 

условиях рекомендовалось применять композицию 2 раза в день после чистки 

зубов, курс лечения составил 10 дней.  

 

Рис. 2.4. Аппликация НФК после проведения профессиональной гигиены 

Пациентам группы сравнения назначали в качестве местной 

медикаментозной терапии антисептические полоскания 0,05% водным раствором 

хлоргексидина биглюконата и аппликации противовоспалительного геля 
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«Холисал»™ 10 дней 2 раза в день после чистки зубов, а также иммуномодулятор 

«Имудон»™ 10 дней по 8 таблеток в день. 

Результаты проводимого лечения оценивали через 10 дней, 3, 6 и 12 

месяцев.  

2.7. Методы статической обработки результатов исследования 

Статистическую обработку полученных результатов исследования 

проводили на основе принципов вариационной статистики с применением 

стандартных пакетов прикладных программ «Microsoft Office Excel – 2007» и 

«Statistica for Windows – 6.0». Проводилась проверка  на нормальность 

распределения выбранных групп с определением  критерия Колмогорова – 

Смирнова. Описательная статистика включала в себя вычисление средней 

арифметической величины (М), стандартного отклонения (SD), стандартной 

ошибки (m), минимум, максимум, моды, медианы. Показатель значимости 

различий между сравниваемыми данными определялся при помощи t – критерия 

Стьюдента. Результаты статистического анализа считались значимыми при 

вероятности ошибки  не более 5% (р˂0,05).  
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Глава 3 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ НОВОЙ 

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ КОМПОЗИЦИИ 

3.1. Дизайн исследования 

Дизайн экспериментального исследования новой фармакологической 

композиции на лабораторных животных представлен на рис. 3.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1. Дизайн экспериментального исследования НФК 

3.2. Материалы и методы экспериментального исследования 

Экспериментальное исследование было проведено на белых нелинейных 

мышах массой 17–20 г, в возрасте 8–10 недель; крысах популяции линии Wistar 

массой 170–210 г в возрасте 14–15 недель и кроликах-самцах породы Шиншилла 

массой 2,8 – 3,6 кг. Все лабораторные животные содержались на стандартной 

диете для указанных особей (ГОСТ Р 50258-92) согласно правилам лабораторной 

практики проведения доклинических исследований в РФ («Лабораторные 

животные». – М, 2003). Содержание животных соответствовало правилам 
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лабораторной практики (GLP), Приказ МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 г. «Об 

утверждении правил лабораторной практики»). Перед началом исследования все 

животные прошли двухнедельный карантин. У лабораторных животных 

оценивали показатели острой и хронической токсичности, а также местное 

воздействие новой фармакологической композиции «Препарат для лечения 

пародонтита» на основе кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с 

включением экстракта эхинацеи и хлоргексидина в различных дозах. 

3.3. Исследование общего воздействия новой фармакологической 

композиции 

Исследование острой токсичности 

Острую токсичность оценивали на грызунах (40 мышах и 40 крысах). НФК 

в возрастающих дозах вводили внутрибрюшинно и перорально по Литчфилду-

Уилкоксону (J.T. Litchfield, F.H. Wilcoxon, 1949) через металлический 

атравматичный зонд, погружая его медленно до желудка. Дозирование препарата 

осуществляли индивидуально в зависимости от массы тела животных: мышам 

вводили в объёмах от 0,2 до 0,5 мл 50% суспензии НФК; крысам - от 2-х до 4 мл 

на особь. Исследования каждой дозы препарата проводили в группах, состоящих 

из 10 особей. Животным контрольной группы аналогичным способом вводили 

воду для инъекций. В первые сутки после введения препарата фиксировали 

наблюдения каждый час, далее ежедневно в течение 14 дней. У животных 

регистрировали симптоматику отравления, летальность.  

В течение 14 дневного наблюдения за двумя видами лабораторных 

животных, получивших суспензию НФК в максимальных объемах 

внутрибрюшинно и внутрижелудочно, проявлений острой токсичности отмечено 

не было (табл. 3.1). Все животные выжили.  
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Таблица 3.1 

Результаты исследования острой токсичности НФК (М±m) 

Путь введения 

препарата, доза 

Общее 

количество 

животных 

Погибло Живые 
ЛД50 

самцы самки самцы самки самцы самки 

Мыши 

Внутрижелудочно 

0,5 мл 
10 10 0 0 10 10 

Не 

определяется 

Внутрибрюшинно 

0,5 мл 
10 10 0 0 10 10 

Не 

определяется 

Крысы 

Внутрижелудочно 

4 мл 
10 10 0 0 10 10 

Не 

определяется 

Внутрибрюшинно 

4 мл 
10 10 0 0 10 10 

Не 

определяется 

Исследование подострой токсичности 

Подострую токсичность НФК изучали на крысах массой 170–190 г в 

течение 30 дней. Препарат вводили однократно перорально через металлический 

атравматичный зонд 20 животным в дозе 2 мл и 20 крысам в дозе 4 мл на особь. 

20 крысам контрольной группы аналогичным способом вводили воду для 

инъекций. Общее состояние животных оценивали при ежедневном осмотре. 

После окончания введения суспензии 50% НФК и раз в неделю выполняли 

взвешивание.  

Этологическое исследование средства для лечения пародонтита было 

проведено на 30 крысах обоего пола в возрасте 3-4 месяца, массой 210±30 г, 

которые были распределены на три группы по 10 особей. Первая группа – 

интактная; крысам второй группы перорально вводили 2 мл; животным третьей 

группы - 4 мл композиции. 

В исследовании использовали методику «открытое поле» (НПК Открытая 

Наука, Москва, Россия). Тестируемое животное помещали в центр площадки 

хвостом к экспериментатору. В течение периода наблюдения регистрировали 
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следующие показатели: время реакции избегания с центрального круга арены 

(площадки), горизонтальную активность (количество пересечённых квадратов), 

вертикальную активность (вставание на задние лапы), исследовательскую 

реакцию (обследование отверстий «нор») и груминг (чистка). Кормление 

животных проводили после теста. Экспозиция эксперимента - 3 минуты без учёта 

времени ухода животного с центрального круга. Весь цикл данного исследования 

осуществляли до применения изучаемого средства и через 30, 60, 90 и 120 минут 

после введения.  

Также у крыс оценивали систолическое артериальное давление, частоту 

сердечных сокращений и влияние различных доз НФК на цитологические и 

биохимические показатели периферической крови до применения суспензии и 

через 30 дней после введения. 

Взятие крови осуществляли после 14-15 часового голодания, затем кровь 

исследовали на автоматическом гематологическом анализаторе Abacus Unior 5 

Vet. Общий анализ крови включал в себя подсчет количества эритроцитов, 

гемоглобина, тромбоцитов, лейкоцитов, лимфоцитов, моноцитов и нейтрофилов. 

Биохимический анализ крови проводили на полуавтоматическом 

биохимическом анализаторе Statfax 4500. В крови определяли содержание общего 

белка, мочевины, креатинина, глюкозы, липидов, холестерина, общего и 

связанного билирубина. Также в плазме крови определяли содержание 

аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 

лактатдегидрогеназы (ЛДГ), щелочной фосфатазы, натрия, калия, кальция. 

В течение всего периода наблюдения за лабораторными животными, 

составившего 30 дней, гибели их не наблюдали, масса тела крыс увеличивалась 

равномерно и не отличалась от таковой у животных интактной группы. После 

введения 2 мл суспензии НФК масса тела  самцов составила 181±4,0 г, у самок 

179±5,0 г, через  15 дней – у самцов 214±6,0 г, у самок 211±5,2 г, через 30 дней – у 

самцов 224±6,1 г, у самок 219±8,0 г. После введения 4 мл суспензии НФК масса 

тела самцов составила 186±5,0 г, самок 179±4,5 г, через 15 дней – у самцов 

214±8,0 г, самок 208±6,4 г, через 30 дней – у самцов 220±6,5 г, самок 213±5,8 г 
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(показатель массы тела в группе контроля у самцов 177±6,3 г, самок 168±4,0 г, 

через 15 дней – у самцов 210±6,0 г, самок 200±8,5 г, через 30 дней у самцов 

221±5,0 г, самок 219±6,4 г). 

Конечный показатель исследования этологических аспектов поведения 

экспериментальных животных представлен в виде суммированных результатов, 

полученных через 30, 60, 90 и 120 минут от начала эксперимента (табл. 3.2). В 

исследуемой группе имели тенденцию к повышению показатели вертикальной, 

горизонтальной активности и времени реакции избегания с центрального круга 

арены (площадки), в тоже время показатели исследовательской реакции и 

груминга имели наименьшие значения к концу эксперимента. При этом следует 

отметить, что также через 30 дней после начала исследования в интактной группе 

снижались показатели вертикальной активности, ориентировочно-

исследовательских реакций и груминга. 

Таблица 3.2 

Показатели ориентировочно-исследовательских реакций крыс после введения 

различных доз НФК (М±m) 

Группы животных Уход с 

центрального 

круга, с. 

Горизонтал

ьная 

активность, 

количество 

Вертикальная 

активность, 

количество 

Исследоват

ельская 

реакция, 

количество 

Груминг, 

количество 

приемов 

И
н

та
к
тн

ая
 

Исходные 

показатели 

3,10±0,55 40,15±2,25 10,70±0,63 8,20±0,72 3,14±0,45 

Через 30 

дней 

2,70±0,54 35,75±5,04 6,90±1,08 2,87±0,81 2,19±0,36 

Н
а 

ф
о
н

е 

2
м

л
 

ср
ед

ст
в
а Исходные 

показатели 
3,25±0,54 35,70±0,54 6,61±0,77 9,10±2,88 3,64±0,54 

Через 30 

дней 
3,64±0,54 40,81±2,25

* 

7,10±1,26 2,25±0,63* 1,63±0,72* 

Н
а 

ф
о
н

е 

4
 м

л
 

ср
ед

ст
в
а Исходные 

показатели 
3,68±0,89 34,10±2,97 8,17±0,72 7,78±0,72 2,97±0,18 

Через 30 

дней 
4,10±0,88 44,17±2,96

*# 

10,47±0,66*#" 6,76±0,77#" 2,14±0,33* 

Примечание: * отмечены достоверные отличия от исходных показателей; # - от результатов 

интактной группы; " - между группами сравнения (по дозам) при р < 0,05. 

Через 30 дней после введения различных доз суспензии НФК для лечения 

пародонтита белым крысам отрицательного влияния препарата на артериальное 
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давление и частоту сердечных сокращений выявлено не было. После введения 2 

мл суспензии НФК артериальное давление у самок составило 124,0±3,0 мм рт. ст., 

у самцов 124,0±4,1 мм рт. ст., через 30 дней у самцов 121,8±4,0 мм рт. ст., у самок 

120,5±4,0 мм рт. ст.. После введения 4 мл суспензии НФК артериальное давление 

у самок составило 123,4±4,3 мм рт. ст., у самцов 124,8±5,0 мм рт. ст., через 30 

дней у самцов 124,9±3,8 мм рт. ст., у самок 124,0±3,0 мм рт. ст. 120,6±3,2 мм рт. 

ст. (показатель артериального давления в группе контроля у самок 123,3±3,0 мм 

рт. ст., у самцов 129,0±4,0 мм рт. ст., через 30 дней у самок 126,6±4,0 мм рт. ст., у 

самцов 122,1±4,0 мм рт. ст.). После введения 2 мл суспензии НФК частота 

сердечных сокращений у самок составила 470,7±20,0, у самцов 473,2±24,0, через 

30 дней у самцов 473,8±20,0, у самок 478,0±24,0. После введения 4 мл суспензии 

НФК частота сердечных сокращений у самок составила 476,8±20,6, у самцов 

480,0±26,0, через 30 дней у самок 478,5±24,6, у самцов 479,0±20,9 (показатель 

частоты сердечных сокращений в группе контроля у самок 470,3±22,4, у самцов 

460,8±22,0, через 30 дней у самцов 480,6±20,8, у самок 481,3±23,0). 

Результаты общего анализа крови белых крыс после введения суспензии 

НФК для лечения пародонтита не имели достоверных различий от исходных 

значений, а также от показателей интактной группы животных (табл. 3.3).  
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Таблица 3.3 

Показатели периферического кроветворения крыс после введения 

различных доз НФК (М±m) 

Показатель Интактные  На фоне 2 мл средства На фоне 4 мл средства 

самцы самки самцы самки самцы самки 

Эритроциты ·1012/л 

Исходные 

значения 

5,21±0,03 5,23±0,02 5,28±0,02 5,30±0,04 5,40±0,05 5,24±0,03 

Через 30 

дней 

5,26±0,03 5,32±0,05 5,29±0,03 5,31±0,04 5,47±0,10 5,48±0,06 

Гемоглобин, г/л 

Исходные 

значения 
139,0±2,0 141,7±3,3 136,5±4,6 139,6±3,8 139,4±3,6 134,3±4,0 

Через 30 

дней 
140,5±2,5 138,3±2,2 141,8±4,0 138,7±2,9 136,3±3,9 140,1±4,0 

Тромбоциты, ·109/л   

Исходные 

значения 

391,0±1,2 391,8±1,4 391,8±1,3 391,2±1,4 390,0±1,3 391,5±1,4 

Через 30 

дней 

390,9±1,3 392,1±1,2 390,9±1,6 389,9±1,2 391,0±1,1 390,8±1,4 

Лейкоциты, ·109/л   

Исходные 

значения 

9,99± 0,07 1,,98±0,06 11,01±0,09 11,01±0,08 10,98±0,03 10,96±0,09 

Через 30 

дней 

10,08±0,04 10,89±0,07 10,96±0,07 10,85±0,06 10,01±0,03 10,90±0,06 

Лимфоциты, %         

Исходные 

значения 

75,0±0,8 73,8±0,6 73,0±0,9 73,2±0,8 73,9±0,8 73,1±0,7 

Через 30 

дней 

74,3±0,3 73,7±0,8 72,6±0,8 72,8±0,6 73,9±0,2 73,4±1,1 

Моноциты, %  

Исходные 

значения 

1,21±0,06 1,24±0,04 1,26±0,02 1,26±0,03 1,29±0,03 1,8±0,03 

Через 30 

дней 

1,26±0,03 1,24±0,03 1,25±0,03 1,26±0,03 1,27±0,06 1,32±0,06 

Нейтрофилы, %     

Исходные 

значения 

25,0±0,2 25,8±0,2 25,7±0,2 26,2±0,2 26,1±0,2 26,7±0,2 

Через 30 

дней 

25,0±0,3 26,2±0,1 25,7±0,2 25,9±0,2 25,7±0,2 26,6±0,2 

Исследуемые биохимические показатели крови белых крыс через 30 дней 

после введения суспензии НФК для лечения пародонтита также достоверно не 

отличались от исходных и контрольных величин (табл. 3.4). 
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Таблица 3.4 

Биохимические параметры крови крыс после введения различных доз средства 

для лечения пародонтита (М±m) 

Показатель Интактные На фоне 2 мл средства На фоне 4 мл средства 

самцы самки самцы самки самцы самки 

Общий белок, г/л 

Исходные 

 значения 

72,7±1,6 71,1±1,6 77,1±2,0 71,1±2,9 73,8±1,6 70,3±2,1 

30-й день 71,4±2,0 77,1±2,1 76,7±2,9 72,3±2,7 74,7±2,9 72,6±2,7 

Мочевина, ммоль/л 

Исходные 

значения 

6,7±0,1 6,7±0,2 6,8±0,1 6,7±0,1 6,7±0,1 6,8±0,1 

30-й день 7,2±0,1 7,1±0,1 7,1±0,1 7,2±0,1 7,2±0,1 7,2±0,1 

Креатинин, мкмоль/л 

Исходные 

значения 

61,3±2,4 61,0±1,9 58,9±2,0 60,0±1,3 60,7±1,9 60,8±1,3 

30-й день 60,0±2,0 60,8±1,9 63,2±2,1 60,4±2,1 63,2±1,8 62,0±2,0 

Глюкоза, ммоль/л 

Исходные 

значения 

6,7±0,2 6,5±0,3 6,6±0,2 6,6±0,2 6,6±0,2 6,5±0,4 

30-й день 6,2±0,2 6,3±0,2 6,2±0,3 6,8±0,2 6,1±0,3 6,7±0,1 

Липиды общие, г/л 

Исходные 

значения 

2,43±0,06 2,41±0,02 2,42±0,03 2,45±0,06 2,43±0,02 2,34±0,06 

30-й день 2,52±0,01 2,42±0,03 2,45±0,01 2,44±0,02 2,51±0,01 2,41±0,06 

Холестерин общий, ммоль/л 

Исходные 

значения 

1,63±0,02 1,57±0,01 1,61±0,02 1,61±0,02 1,61±0,02 1,64±0,03 

30-й день 1,62±0,03 1,61±0,02 1,60±0,02 1,62±0,02 1,61±0,02 1,63±0,02 

Билирубин общий, ммоль/л 

Исходные 

значения 

2,71±0,06 3,05±0,06 2,92±0,10 2,82±0,05 2,84±0,07 3,06±0,08 

30-й день 3,08±0,11 2,85±0,05 2,88±0,06 3,15±0,11 2,72±0,06 3,15±0,06 

Билирубин связанный, ммоль/л 

Исходные 

значения 

1,15±0,03 1,12±0,02 1,11±0,03 1,16±0,03 1,15±0,02 1,13±0,04 

30-й день 1,16±0,02 1,15±0,02 1,26±0,03 1,15±0,03 1,12±0,02 1,25±0,03 
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Содержание АсТ, АлТ, щелочной фосфатазы, Na+, K+ и Ca2+ в плазме крови 

до и через 30 дней после ведения 2 и 4 мл суспензии новой фармакологической 

композиции также достоверно не отличалось от исходных показателей и от 

показателей контрольной группы животных (табл. 3.5). 

Таблица 3.5 

Показатели содержания ферментов и электролитного состава плазмы крови крыс 

до и после введения различных доз средства для лечения пародонтита (М±m) 

Показатель Интактные На фоне 2 мл средства На фоне 4 мл средства 

самцы самки самцы самки самцы самки 

АсТ, ммоль/л·ч 

Исходные 

показатели 

0,96±0,02 0,97±0,02 0,95±0,02 0,98±0,03 0,96±0,03 0,97±0,03 

Через 30 

дней 

0,96±0,02 0,98±0,02 0,97±0,02 0,99±0,02 0,98±0,03 0,99±0,03 

АлТ, ммоль/л·ч 

Исходные 

показатели 

0,37±0,02 0,39±0,02 0,37±0,02 0,38±0,01 0,39±0,02 0,39±0,02 

Через 30 

дней 

0,38±0,02 0,38±0,01 0,38±0,01 0,39±0,02 0,39±0,02 0,40±0,01 

Щелочная фосфатаза, U/л 

Исходные 

показатели 

6,18±0,20 6,41±0,20 6,61±0,24 6,61±0,21 6,50±0,20 6,41±0,23 

Через 30 

дней 

6,46±0,29 6,27±0,24 6,47±0,30 6,45±0,23 6,61±0,23 6,35±0,31 

Na+, ммоль/л     

Исходные 

показатели 

147,7±2,1 144,7±2,0 151,5±2,8 148,3±2,6 148,1±2,5 141,5±2,6 

Через 30 

дней 

146,7±3,1 147,1±1,3 149,2±2,9 147,2±2,0 147,3±2,3 143,4±2,3 

K+, ммоль/л       

Исходные 

показатели 

5,1±0,1 5,0±0,1 5,0±0,1 5,0±0,1 5,1±0,1 5,0±0,1 

Через 30 

дней 

5,0±0,2 4,9±0,2 5,1±0,1 5,0±0,2 5,1±0,1 5,0±0,1 

Ca2+, ммоль/л        

Исходные 

показатели 

3,1±0,1 2,9±0,1 3,1±0,1 3,1±0,1 3,0±0,1 3,1±0,1 

Через 30 

дней 

3,0±0,1 3,0±0,1 3,1±0,1 3,1±0,1 3,0±0,1 3,1±0,1 
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3.4. Исследование местного воздействия новой фармакологической 

композиции 

Конъюнктивальная проба 

Для постановки конъюнктивальной пробы использовали 6 кроликов-самцов 

породы Шиншилла средней массой 2,8 - 3,6 кг. НФК для лечения пародонтита 

применяли в виде 10% и 50% суспензии, приготовленной на воде для инъекций. В 

конъюнктивальный мешок глаза кролика 2 раза с интервалом 30 секунд вносили 

0,1 мл суспензии. Степень местнораздражающего действия оценивали через 1, 20, 

60 минут, 3 и 24 часа после внесения суспензии по четырех - балльной шкале. 0 

баллов - полное отсутствие проявлений раздражающего действия; 1 балл – слабо 

выраженная инъекция сосудов конъюнктивы и увеличение капилляров склеры; 2 

балла – начальные признаки воспалительной реакции конъюнктивы, сильное 

покраснение, слезотечение и выделение секрета; 3 балла – сильно выраженные 

воспалительные явления и повреждение поверхностных клеточных слоев 

роговицы при отсутствии необратимых изменений; 4 балла – хемоз, резко 

выраженное раздражение и воспалительная реакция с образованием пустул, 

возникновением необратимых изменений в виде рубцов, помутнение роговицы, 

слепота. 

При первоначальном введении суспензии НФК в конъюнктивальный мешок 

кроликов зарегистрировано моргание век, продолжающееся 10 - 20 секунд. 

Полнокровие сосудов сохранялось в течение 30 минут. Признаков 

воспалительной реакции конъюнктивы и повреждений роговицы после введения 

10% и 50% суспензии НФК выявлено не было (рис. 3.2). 
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а)                                                            б) 

Рис. 3.2. Конъюнктива глаза кролика после нанесения суспензии НФК различной 

концентрации: а) 10% суспензии б) 50% суспензии 

Исследование сенсибилизирующего действия 

Эксперимент проводили на 8 кроликах породы Шиншилла обоего пола по 

четыре особи в каждой группе. На освобождённый от шерсти участок кожи 

площадью 4х4 см, равномерно распределяя, наносили 1 мл 10% и 50% суспензии 

НФК для лечения пародонтита. В этот же день на подобный участок кожи 

противоположного бока была нанесена разрешающая доза суспензий с целью 

возможного проявления сенсибилизирующего действия. Наблюдение проводили в 

течение трех суток.  

На протяжении трех дней наблюдения за лабораторными животными после 

нанесения 10% и 50% суспензии НФК изменений цвета кожи выявлено не было, 

что позволило продолжить эксперимент вначале до 7 и далее до 14, 21 и 28 суток. 

Ни на одном из временных этапов исследования проявлений аллергических 

реакций на коже кроликов выявлено не было (рис. 3.3). 
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Рис. 3.3. Состояние кожного покрова кролика через 28 дней после нанесения 

суспензии НФК. 

Исследование местного воздействия на слизистую оболочку полости рта 

Местное воздействие НФК изучали путем ее нанесения на поврежденную 

слизистую оболочку полости рта 5 белым крысам. Повреждение слизистой 

оболочки полости рта вызывали с помощью термического ожога металлической 

пластинкой, нагретой до 98-1000 С, экспозиция - 30 секунд, после чего 

исследуемой группе животных сразу наносили НФК. Все манипуляции 

выполнены в условиях контролируемого Рауш-наркоза. Контрольную группу 

составили 5 белых крыс с таким же термическим ожогом слизистой оболочки 

полости рта, не получающих лечение. Осмотр слизистой оболочки полости рта 

проводили ежедневно в течение 30 дней. 

После создания модели термического ожога слизистой оболочки полости 

рта у крыс и лечения, путем аппликации НФК для лечения пародонтита, полная 

эпителизация поврежденной ткани зафиксирована на 5-7 сутки (рис. 3.4).  
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Рис. 3.4. Состояние слизистой оболочки полости рта через 5 дней после нанесения 

НФК на зону термического ожога 

В контрольной группе животных, где не применяли композицию, полная 

эпителизация дефектов слизистой оболочки рта отмечена лишь на 10-15 сутки. 

Таким образом, применение НФК способствовало ускорению эпителизации 

поврежденной слизистой оболочки полости рта. 

3.5. Резюме 

В результате исследования острой и подострой токсичности новой 

фармакологической композиции для лечения пародонтита в различных дозах на 

экспериментальных животных достоверных различий между 

токсикометрическими параметрами не было выявлено. Общее состояние и 

поведение животных носили нормальный характер и не отличались от 

показателей интактной группы. Введение новой фармакологической композиции 

для лечения пародонтита белым мышам и крысам не сопровождалось 

раздражающим действием на слизистые оболочки полости рта, ЖКТ. 

Проведенное исследование показало, что исследуемая композиция не обладает 

местным раздражающим действием на слизистую оболочку глаза кролика и его 

кожу, не обладает сенсибилизирующим действием и не вызывает аллергических 

реакций. Применение НФК способствовало ускорению эпителизации 

поврежденной слизистой оболочки полости рта. 
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Таким образом, результаты токсикометрических исследований 

экспериментальных животных, а также данные некропсии позволяют отнести 

новую фармакологическую композицию для лечения пародонтита на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит», с включением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи, к IV классу практически 

нетоксичных лекарственных веществ [212].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



66 
 

Глава 4 

РЕЗУЛЬТАТЫ ПЕРВИЧНОГО КЛИНИКО – ЛАБОРАТОРНОГО 

ОБСЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ 

4.1. Клиническая характеристика пациентов основной группы и группы 

сравнения 

В проведенном исследовании приняли участие пациенты с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести в возрасте от 35 до 44 

лет, что согласно классификации ВОЗ соответствует молодому возрасту. Средний 

возраст пациентов составил 38,6±4,05 лет. По половому составу преобладали 

женщины 62,5%, количество мужчин составило 37,5% (рис. 4.1). 

 

Рис. 4.1. Половой состав пациентов,                                                                                          

принявших участие в исследовании (%) 

На момент первичного клинического обследования пациентов с ХГП 

средней степени тяжести превалировали жалобы на кровоточивость десен (100%) 

и запах изо рта (88,75%). Более половины пациентов отмечали подвижность зубов 

(73,75%). Следующая по частоте встречалась жалоба на чувствительность зубов 

(33,75%)  и далее на боли и чувство дискомфорта в деснах (13,75%) (рис. 4.2). 

Мужчины

Женщины

37,5 %

62,5 %
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Рис. 4.2. Структура жалоб,  предъявляемых пациентами с ХГП средней 

степени тяжести при первичном обследовании (%) 

При сборе анамнестических данных было отмечено, что 21,25% пациентов 

обращались ранее за стоматологической помощью и 82,3% из них наблюдали 

улучшение после проведенного пародонтологического лечения в сроки от 1 

недели до 3 месяцев. Продолжительность симптомов воспалительных 

заболеваний пародонта до 5 лет выявлена у 46,25% пациентов, от 5 до 10 лет – 

43,75% и более 10 лет у 10%.  

Анализ структуры сопутствующей соматической патологии показал, что 

наибольшую распространенность имеют заболевания желудочно-кишечного 

тракта (хронические гастриты различного генеза, язвенная болезнь желудка и 

двеннадцатиперсной кишки, холецистит, аппендэктомия в анамнезе)  – 53,75%, 

далее следуют заболевания сердечно-сосудистой системы (аритмия, 

гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца) – 17,5%, патология ЛОР-

органов (тонзиллит, верхнечелюстной синусит) составила – 12,5%, эндокринной 

системы (сахарный диабет, гипотиреоз) – 8,75%, нервной системы (невралгия 

лицевого нерва и сотрясения головного мозга в анамнезе) – 3,75%  (рис.4.3).  
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Рис. 4.3. Структура сопутствующих заболеваний у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести (%) 

Результаты индексной оценки состояния полости рта у пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести до 

лечения представлены в таблице (табл.4.1). 

Таблица 4.1 

Результаты индексной оценки состояния полости рта (M±SD) у пациентов 

с ХГП средней степени тяжести до лечения 

Показатели Основная 

группа 

Группа сравнения Р* 

КПУ (баллы) 13,42±0,84 12,78±0,83 0,585 

OHI-S (баллы) 2,5±0,05 2,44±0,05 0,346 

PMA (%) 51,62±0,64 50,57±0,88 0,338 

ПИ (баллы) 3,79±0,08 3,82±0,08 0,863 

PBI (баллы) 1,95±0,06 1,99±0,07 0,714 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему 

критерию Стьюдента для независимых выборок при критическом значении 0,05 

У всех пациентов до начала лечения был определен индекс интенсивности 

кариеса (КПУ), среднее значение которого составило в основной группе 

13,42±0,84 и 12,78±0,83 в группе сравнения, что по классификации ВОЗ 

соответствует высокому уровню интенсивности кариеса (рис. 4.4). 
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Рис. 4.4. Показатели индекса интенсивности кариеса КПУ у пациентов с 

ХГП средней степени тяжести до лечения (баллы) 

При подсчете упрощенного индекса гигиены (OHI-S) у пациентов 

основной группы среднее значение составило 2,5±0,05, у пациентов группы 

сравнения 2,44±0,05 (рис. 4.5). Данные показатели индексов статистически 

существенно не различаются между группами и свидетельствуют о 

неудовлетворительном гигиеническом состоянии полости рта у всех пациентов до 

лечения. 

 

Рис. 4.5. Показатели индекса гигиены OHI-S у пациентов с ХГП средней 

степени тяжести до лечения (баллы) 

Значение индекса гингивита (РМА) у всех пациентов до комплексного 

лечения  соответствует воспалению десны  средней степени тяжести. 

Папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс в основной группе составил 

51,62±0,64, в группе сравнения 50,57±0,89 (рис. 4.6). 
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Рис. 4.6. Показатели индекса гингивита РМА у пациентов с ХГП средней 

степени тяжести до лечения (%) 

Пародонтальный индекс Рассела в основной группе имел значение 

3,79±0,08, в группе сравнения 3,82±0,08, что указывает на наличие средней 

степени тяжести патологии пародонта у всех пациентов до комплексного лечения 

(рис. 4.7). 

 

Рис. 4.7. Показатели пародонтального индекса Рассела у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести до лечения (баллы) 

Показатель индекса PBI в основной группе составил 1,95±0,06, в группе 

сравнения 1,99±0,07. Данные значения соответствуют воспалению средней 

степени тяжести (рис. 4.8). 
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Рис. 4.8. Показатели индекса PBI у пациентов с ХГП средней степени 

тяжести до лечения (баллы) 

Глубина пародонтальных карманов у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести до лечения в основной 

группе и группе сравнения составила 5,8±0,5 мм. При первичном 

стоматологическом обследовании преобладала II степень подвижности зубов. 

4.2. Результаты оценки качества жизни пациентов основной группы и 

группы сравнения 

У всех пациентов, входящих в исследование, отмечалось существенное 

снижение качества жизни, обусловленное влиянием стоматологического 

здоровья. В основной группе показатель опросника «Профиль влияния 

стоматологического здоровья» ∑OHIP – 14 – RU составил 29,55±4,15, в группе 

сравнения – 29±3,64, что характеризует неудовлетворительный уровень качества 

жизни у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести до лечения (рис. 4.9). 
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Рис. 4.9. Показатели оценки качества жизни у пациентов с ХГП средней 

степени тяжести до лечения (баллы) 

Статистически значимых различий между исследуемыми группами 

выявлено не было. Также, достоверно не отличались показатели, 

характеризующие отдельные домены: проблемы при приеме пищи, общении и в 

повседневной жизни (табл. 4.2). 

Таблица 4.2 

Показатели качества жизни (M±SD) пациентов с ХГП средней степени 

тяжести до лечения 

Показатели качества жизни Основная группа Группа сравнения Р* 

Проблемы при приеме пищи  10,4±1,39 10,75±1,1 0,216 

Проблемы при общении 10,47±1,97 9,92±1,71 0,187 

Проблемы в повседневной жизни 8,75±2,21 8,32±2,14 0,386 

∑OHIP – 14 – RU 29,55±4,15 29±3,64 0,530 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему 

критерию Стьюдента для независимых выборок при критическом значении 0,05 

4.3. Результаты рентгенологического метода обследования 

При рентгенологическом исследовании у всех пациентов выявлена 

деструкция кортикальной пластинки, а также резорбция  межальвеолярных 

перегородок по смешанному типу от 1/3 до ½ длины корней зубов верхней и 

нижней челюсти, что характеризует хронический генерализованный пародонтит 

средней степени тяжести (рис. 4.10). 
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Рис. 4.10. ОПТГ пациентки основной группы Ю. (37 лет) до лечения 

При оценке степени деструкции альвеолярной кости, согласно индексу 

Фукса, средний показатель в основной группе составил 0,57±0,08, в группе 

сравнения 0,56±0,09 (Р=0,689), что указывает на уровень резорбции костной ткани 

от 1/3 до 2/3 длины корня во всех группах одинаково (рис. 4.11). 

 

Рис. 4.11. Показатели индекса Фукса у пациентов с ХГП средней степени 

тяжести до лечения (баллы) 

4.4. Результаты лабораторного исследования 

4.4.1. Характеристика микробиоты пародонтальных карманов 

 до лечения 

Проведенные бактериологические исследования содержимого 

пародонтальных карманов у пациентов с хроническим генерализованным 
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пародонтитом средней степени тяжести до лечения свидетельствуют о наличии 

ассоциаций микроорганизмов, доминантами в которых являлись β 

гемолитические и не гемолитические Streptococcus spp. (100%) (табл. 4.3). 

Таблица 4.3 

Частота встречаемости микроорганизмов в содержимом пародонтальных 

карманов у пациентов с ХГП средней степени тяжести до лечения  (абс/%) 

Род микроорганизмов №1 №2 №3 №4 №5 №6 №7 №8 №9 №10 абс/% 

1. Streptococcus spp. β 

гемолиз и без гемолиза  

+ + + + + + + + + + 10/100 

2. Peptostreptococcus 

spp. 

  +  +   + +  4/40 

3. Lactobacillus spp  +  +     +  3/30 

4. Enterococcus spp. +    +   +   3/30 

5. Грамотрицательные 

палочки 

+      +   + 3/30 

6. Actinomyces spp. +   +      + 3/30 

7. Micrococcus spp.      +   +  2/20 

8. Neisseria spp.     +     + 2/20 

9. Leptotrichia spp.  +    +     2/20 

10. Corynebacterium 

spp. 

      +    1/10 

11. Staphylococcus spp.      +     1/10 

12. Spirillum spp.    +        1/10 

Из анаэробной микробиоты ассоциантами чаще являлись 

грамположительные бактерии рода  Peptostreptococcus (40%) и рода Actinomyces 

(30%). Микроаэрофилы были представлены Lactobacillus spp. (30%) и 

грамотрицательными подвижными бактериями, обнаруженными в нативных 

мазках, рода Spirillum (10%). У 30% пациентов также в нативных мазках 

обнаружены грамотрицательные палочки (30%) и грамположительные палочки 

рода Leptotrichia (20%). 

Представителями грамположительной кокковой факультативно-анаэробной  

микробиоты явились бактерии рода Enterococcus – у 30%, Micrococcus – 20% и 

Staphylococcus – 10%.  



75 
 

В содержимом пародонтальных карманов также встречались 

грамотрицательные микробы рода Neisseria (20%) и в 10% случаев 

грамположительные Corynebacterium spp.  

4.4.2. Оценка неспецифической резистентности слизистой оболочки 

полости рта 

Неспецифический иммунитет слизистой оболочки рта оценивался по 

показателю среднего цитоморфологического коэффициента, отражающего 

адсорбционную способность эпителиоцитов десны (рис. 4.12).  В основной группе 

СЦК составил 1,62±0,27, в группе сравнения – 1,59±0,34. Данные показатели 

между собой статистически не отличаются (Р=0,618). 

 

Рис. 4.12. Показатели адсорбционной способности эпителиальных клеток 

слизистой оболочки рта у пациентов с ХГП средней степени тяжести до лечения 

Адсорбционная способность эпителиальных клеток десны при 

хроническом генерализованном пародонтите средней степени тяжести 

характеризуется преобладанием эпителиоцитов 1 и 2 группы (рис. 4.13): на 

поверхности клеток от 10 до 50 адсорбированных микроорганизмов, либо их нет 

совсем, правильная форма (полигональная или округлая), четкий контур,  светлая 

цитоплазма, ядро округлое, небольших размеров, окрашено в насыщенный 

фиолетовый цвет, имеется зернистость. 

1.62 1.59

0
0.2
0.4
0.6
0.8

1
1.2
1.4
1.6

Основная группа

Группа сравнения



76 
 

 

Рис. 4.13. Микрофотография эпителиальной клетки слизистой оболочки 

полости рта 2 группы активности, адсорбирующей от 10 до 50.  

Окраска по Романовскому – Гимзе  

 

4.4.3. Оценка количества фагоцитов и их функциональной активности 

в крови, взятой из десны 

Лейкоцитарный состав крови 

В крови, взятой из десны у пациентов с ХГП средней степени тяжести, 

проявление воспаления были выражены гораздо больше: уровень лейкоцитов 

(21,26±1,42∙109/л) почти в двадцать раз превышал показатель, характерный для 

здоровых (1,03±0,19∙109/л). В периферической крови, взятой из локтевой вены у 

больных с ХГП, лейкоцитоз был незначительным (9,17±0,90∙109/л) за счёт 

возрастания количества как нейтрофилов (4,89± 0,64∙109/л), так и лимфоцитов 

(3,67±0,22∙109/л) по сравнению с группой контроля (табл. 4.4; рис. 4.14).   

Состав лейкоцитов крови, взятой из десны у пациентов с ХГП, 

значительно отличался от контрольных значений (табл. 4.4). Если у здоровых 

людей в лейкограмме десневой крови преобладали лимфоциты, то у пациентов с 

ХГП было одинаково увеличено как содержание нейтрофилов (9,13±2,91∙109/л), 

так и лимфоцитов (10,58± 2,79∙109/л), а также возрастало количество моноцитов 

(рис. 4.15). 
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Таблица 4.4 

Показатели лейкограммы венозной и десневой крови у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести до лечения и у здоровых лиц  

Показатели 

лейкограммы 

Пациенты с ХГП средней 

степени тяжести 

Пациенты без признаков 

поражения пародонта 

Венозная 

кровь 

Кровь, взятая 

из десны 

Венозная 

кровь 

Кровь, взятая 

из десны 

Общее 

количество 

лейкоцитов, ∙109/л 

9,17 ± 0,90# 21,26 ± 1,42*# 5,58 ± 0,90 1,03 ± 0,19* 

Нейтрофилы, 

∙109/л  

4,89 ± 0,64# 9,13 ± 2,91*# 2,90 ± 0,58 0,39 ± 0,09* 

Лимфоциты, 

∙109/л 

3,67 ± 0,22# 10,58 ± 2,79*# 2,36 ± 0,36 0,59 ± 0,09* 

Моноциты, ∙109/л  0,42 ± 0,16 0,68 ± 0,30*# 0,20 ± 0,09 0,08 ± 0,04* 

Примечание: * - обозначены значения, достоверно отличающиеся от 

показателей крови из локтевой вены; #  - обозначены значения, достоверно 

отличающиеся от показателей контрольной группы. 

 

 

Рис. 4.14. Показатели лейкоцитарной формулы венозной крови у 

пациентов с ХГП средней степени тяжести до лечения и у здоровых лиц. 
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Рис. 4.15. Показатели лейкоцитарной формулы десневой крови у 

пациентов с ХГП средней степени тяжести до лечения и у здоровых лиц. 

Поглотительная активность фагоцитов 

Поглотительная активность моноцитов и нейтрофилов, в десневой крови у 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом средней степени 

тяжести и у здоровых пациентов, оценивалась посредством фагоцитирования 

латексных частиц с вычислением количества фагоцитирующих клеток 

(фагоцитарный индекс) и частиц латекса на активную клетку (фагоцитарное 

число) (табл. 4.5). 

Таблица 4.5 

Поглотительная активность фагоцитов в десневой крови у пациентов с 

пародонтитом до лечения 
 Больные с пародонтитом Контрольная группа 

Нейтрофилы Моноциты Нейтрофилы Моноциты 

Количество 

фагоцитирующих 

клеток,·109/л  

7,37±2,35* 0,57±0,25* 1,67±0,13 0,04±0,01 

Количество 

частиц латекса на 

активную клетку  

3,3±0,2* 4,4±0,1 5,93±0,41 5,15±0,73 

Примечание: * отмечены показатели, достоверно отличающиеся от контрольных. 
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Абсолютное количество фагоцитов в крови десны у пациентов с 

пародонтитом было значительно выше, чем у здоровых лиц: нейтрофилов в 

4,4 раза, моноцитов в 14 раз. При этом количество сфагоцитированных 

нейтрофилами частиц латекса было больше у здоровых пациентов, а у моноцитов 

не отличалось от показателя контрольной группы (табл. 4.4).  

Среди нейтрофилов и моноцитов преобладали популяции клеток с высокой 

поглотительной активностью и значительно сокращался процент среднеактивных 

клеток (рис. 4.16.). 

 

Рис. 4.16. Популяционный состав фагоцитирующих нейтрофилов и 

моноцитов десневой крови у пациентов с ХГП средней степени тяжести до 

лечения.  

Переваривающая способность фагоцитов 

Переваривающую способность моноцитов и нейтрофилов в крови, взятой 

из десны у пациентов с ХГП средней степени тяжести, оценивали посредством 

спонтанного и стимулированного НСТ-теста с нитротетразолием фиолетовым, 

при реакции с которым формируются крупные гранулы формазана, что даёт 

возможность количественной оценки теста. 
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Таблица 4.6 

Переваривающая способность фагоцитов в десневой крови у пациентов с 

пародонтитом до лечения 

 
 Больные с пародонтитом Контрольная группа 

Нейтрофилы Моноциты Нейтрофилы Моноциты 

Количество НСТ-

позитивных 

клеток,·109/л 

6,45±2,06* 0,50±0,22 2,46±0,58 0,26±0,05 

Количество гранул 

формазана на 

активную клетку 

3,33±0,65* 3,67±0,65* 2,14±0,31 1,95±0,32 

Количество НСТ-

позитивных клеток 

при стимуляции 

пирогеналом,·109/л 

6,76±2,15* 0,51±0,23* 0,037±0,009 0,028±0,014 

Количество гранул 

формазана на 

активную клетку 

при 

стимулированном 

НСТ тесте 

3,66±0,17* 4,54±0,20* 0,39±0,09 0,08±0,04 

Примечание: * отмечены показатели, достоверно отличающиеся от контрольных. 

 

В крови десны при пародонтите значительно возрастало количество НСТ-

позитивных фагоцитов. Переваривающая способность, как нейтрофилов, так и 

моноцитов, у пациентов с ХГП, была достоверно выше, чем у здоровых лиц, о чём 

свидетельствовало увеличение количества гранул формазана на активную клетку 

(табл. 4.6). Показатели НСТ – теста после стимуляции пирогеналом достоверно не 

отличались от спонтанных, что свидетельствует о снижении резервной мощности 

клеток.  

4.5. Результаты социологического исследования врачей стоматологов  

В проведенном анкетировании приняли участие 234 врача города Тюмени. 

Превалирующее число респондентов имели стаж работы от 5 до 10 лет – 41%;  от 

10 до 20 лет – 28%; до 5 лет – 24% и более 20 лет – 7% врачей (табл. 4.7). 

 

 



81 
 

Таблица 4.7 

Распределение врачей, принявших участие в анкетировании, по стажу 

работы (абс/%) 

Стаж работы 

 

До 5 лет От 5 до 10 

лет 

От 10 до 20 

лет 

Свыше 20 

лет 

Всего 

Количество 

респондентов 

(n/%) 

 

56/24% 

 

96/41% 

 

66/28% 

 

16/7% 

 

234/100% 

 

Частота диагностированных воспалительных заболеваний пародонта, 

исходя из личных наблюдений врачей стоматологов, зависела от их 

специализации (табл. 4.8). Наиболее часто пародонтит регистрируют врачи 

терапевты, причём 28% из них отмечают наличие заболевания у 70-100% 

пациентов. 23% врачей терапевтов, 15% хирургов и 66% зубных врачей 

наблюдают признаки воспаления пародонта у 50-70% пациентов. От 50% до 20% 

случаев воспалительных заболеваний пародонта диагностируют 30% терапевтов, 

71% хирургов и 34% зубных врачей; на распространённость менее 20% 

указывают только 19% терапевтов и 14% хирургов. 

Таблица 4.8 

Частота встречаемости воспалительных заболеваний пародонта у пациентов 

по результатам анкетирования врачей стоматологов (%) 

Специализация 

 

Врач стоматолог 

терапевт 

Врач стоматолог 

хирург 

Зубной врач 

100-70% 28 - - 

70-50% 23 15 66 

50-20% 30 71 34 

Менее 20% 19 14 - 

 

Лечением заболеваний пародонта занимаются 76% опрошенных врачей 

стоматологов терапевтов, 28,5% хирургов и 75% зубных врачей. Не занимаются 
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лечением 21% терапевтов, 14% хирургов и 25% зубных врачей. Также на данный 

вопрос дали ответ «в некоторых случаях» 3% врачей терапевтического профиля и 

57,5% хирургов. 

При лечении воспалительных заболеваний пародонта иммуномодуляторы 

используют 53% стоматологов – терапевтов и 28% стоматологов – хирургов. 

Респонденты отметили, что чаще всего иммуномодуляторы назначают при 

хроническом генерализованном пародонтите в стадии обострения. Среди 

иммуномодуляторов системного действия врачи стоматологи отдавали 

предпочтение препаратам «Иммунал»™ (10%) и «Полиоксидоний»™ (7%). 

Большинство врачей, использующих при лечении иммуномодуляторы, применяли 

препараты местного действия: «Имудон»™ (72%) и «Лизобакт»™ (11%).  

Согласно результатам анкетирования 81% врачей-стоматологов-терапевтов, 

56% стоматологов-хирургов и 75% зубных врачей, занимающихся лечением 

заболеваний пародонта, используют препараты, содержащие растительные 

компоненты. 97% врачей отмечают, что пациенты благоприятно относятся к 

препаратам с растительными компонентами, считают их более безопасными и 

эффективными. 

На вопрос, касающийся эффективных лекарственных препаратов для 

местного лечения воспалительных заболеваний пародонта, 65% респондентов 

отвечают, что их на фармакологическом рынке достаточно, однако 35% врачей 

так не считают. Кроме того, 75% врачей, занимающихся лечением заболеваний 

пародонта, указали, что в арсенале врачей стоматологов недостаточно 

лекарственных препаратов с иммунотропным действием для местного лечения. 

Таким образом, проведенное анкетное интервьюирование врачей – 

стоматологов различного профиля свидетельствует о необходимости создания 

нового комплексного лекарственного средства местного применения для лечения 

воспалительных заболеваний пародонта, содержащего антисептик и 

иммуномодулятор растительного происхождения, на основе протектора, 

способствующего проникновению действующих веществ в ткани пародонта. 
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4.6. Резюме 

Анализ анамнестических данных пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести демонстрирует, что 

менее половины пациентов, входящих в обследование, ранее обращались за 

стоматологической помощью имея симптомы заболеваний пародонта более 5 лет. 

Данные комплексного стоматологического обследования свидетельствуют о 

наличии жалоб пациентов на боль, кровоточивость десен, подвижность зубов, 

гиперестезию, запах изо рта, что проявляется высокими показателями индексной 

оценки, соответствующей воспалению средней степени тяжести, и отражается на 

существенном снижении качества жизни.  

У большинства пациентов неудовлетворительная гигиена полости рта 

связана с отсутствием знаний и мотивации к рациональной гигиене, а также 

возникновению кровоточивости и болевых ощущений в процессе чистки зубов. 

В результате бактериологического исследования содержимого 

пародонтальных карманов при хроническом генерализованном пародонтите 

средней степени тяжести выявлено, что у всех обследованных пациентов 

микробиота представлена ассоциациями,  доминантами в которых были бактерии 

рода Streptococcus spp. (β-гемолитические и не гемолитические). 

Исследование неспецифической резистентности эпителиальных клеток 

слизистой оболочки десны показало преобладание в мазках эпителиоцитов 1 и 

2 групп адсорбционной способности, что указывает на снижение защитных 

механизмов слизистой оболочки рта. 

Результаты первичного лабораторного исследования у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести демонстрируют резкое возрастание содержания 

лейкоцитов в крови, взятой из десны. Значительное увеличение количества 

фагоцитов отражает выраженность местной воспалительной реакции, а 

лимфоцитоз указывает на участие иммунных механизмов в патогенезе 

деструктивного процесса, тем самым, обосновывая местное применение 



84 
 

иммунотропных препаратов для лечения воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта. 

Поглотительная способность фагоцитов в десневой крови у пациентов с 

ХГП средней степени тяжести характеризуется увеличением абсолютного 

количества фагоцитирующих нейтрофилов и моноцитов, способных к 

перевариванию поглощённого материала, по сравнению с группой контроля. При 

этом количество частиц латекса, сфагоцитированного нейтрофилами, было 

меньше, чем у здоровых, а у моноцитов не отличалось от показателя контрольной 

группы. 

Переваривающая активность нейтрофилов и моноцитов в десневой крови 

при ХГП средней степени тяжести повышается, о чём свидетельствует как 

увеличение абсолютного количества активных фагоцитов, так и увеличение 

количества гранул формазана на активную клетку. Показатели НСТ-теста после 

стимуляции пирогеналом достоверно не отличались от спонтанных, что 

свидетельствует о гиперактивности фагоцитов и снижении их резервной 

мощности. 

Таким образом, изменение микробиологического профиля пародонтальных 

карманов, неспецифической резистентности эпителиальных клеток слизистой 

оболочки десны, а также значительное возрастание количества фагоцитов с 

высокой функциональной активностью в крови десны, характерные для ХГП 

средней степени тяжести, диктует необходимость включения в комплекс лечения 

заболевания препаратов с антисептическим и фагоцитоз-модулирующим 

воздействием, которые входят в состав НФК. 

По данным клинического и лабораторного обследования, до комплексного 

лечения, пациенты различных групп имели сходный стоматологический статус, 

что позволило сопоставить их между собой в процессе исследования. 
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Глава 5 

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ 

ТЯЖЕСТИ 

5.1. Динамика показателей клинического обследования пациентов  

При анализе результатов показателей аналого – визуальной шкалы оценки 

состояния тканей пародонта при пародонтите средней степени тяжести, 

заполняемой самостоятельно пациентами дома, выявлено, что в обеих группах на 

3 – 4 сутки от начала лечения отмечено снижение или отсутствие кровоточивости 

десен при чистке зубов, гиперемии, боли и дискомфорта в деснах, а также 

исчезновение запаха изо рта.  

 Значения упрощенного индекса гигиены OHI-S у пациентов с ХГП средней 

степени тяжести основной группы и группы сравнения в контрольные сроки 

наблюдения после проведенного лечения имели тенденцию к позитивной 

динамике, что проявляется в снижении показателей индекса через 10 дней, 3, 6 и 

12 месяцев в среднем в два раза (табл. 5.1).  

Табл. 5.1 

Динамика индекса гигиены OHI-S (M±SD) у пациентов с ХГП средней степени 

тяжести исходно и в контрольные сроки наблюдения после лечения 

Исследуемые 

группы 

До 

лечения 

После 

лечения 

Р1
* Через 3 

месяца 

Р2
* Через 6 

месяцев 

Р3
* Через 12 

месяцев 

Р4
* 

Основная 

группа 

2,5±0,05 0,91±0,0

3 

˂0,00

1 

0,92±0,0

4 

˂0,00

1 

0,95±0,0

5 

˂0,00

1 

1,13±0,0

5 

˂0,00

1 

Группа 

сравнения  

2,44±0,0

5 

0,92±0,0

4 

˂0,00

1 

0,93±0,0

5 

˂0,00

1 

1,02±0,0

3 

˂0,00

1 

1,27±0,0

5 

˂0,00

1 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 10 дней, р2 – между показателями до лечения и через 3 месяца, р3 – между 

показателями до лечения и через 6 месяцев, р4 – между показателями до лечения и через 12 

месяцев 
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В основной группе в контрольные сроки наблюдения результаты 

статистически не отличались от группы сравнения (после лечения р=0,860; через 

3 месяца р=0,900; через 6 месяцев р=0,255; через 12 месяцев р=0,062).   

Показатели индекса РМА у всех пациентов в контрольные сроки 

наблюдения после проведенного лечения также достоверно снизились по 

сравнению с исходными данными до лечения в два раза (табл. 5.2). В основной 

группе в контрольные сроки наблюдения результаты статистически не отличались 

от группы сравнения (после лечения р=0,159; через 3 месяца р=0,127; через 6 

месяцев р=0,217; через 12 месяцев р=0,171).   

Табл. 5.2 

Динамика индекса гингивита РМА (M±SD) у пациентов с ХГП средней степени 

тяжести исходно и в контрольные сроки наблюдения после лечения 

Исследуемы

е группы 

До 

лечения 

После 

лечения 

Р1
* Через 3 

месяца 

Р2
* Через 6 

месяцев 

Р3
* Через 12 

месяцев 

Р4
* 

Основная 

группа 

51,62±0,6

4 

24,82±0,4

7 

˂0,00

1 

24,7±0,4

8 

˂0,00

1 

24,79±0,4

6 

˂0,00

1 

26,24±0,5

1 

˂0,00

1 

Группа 

сравнения  

50,57±0,8

8 

25,77±0,4

7 

˂0,00

1 

25,8±0,5

2 

˂0,00

1 

25,62±0,4

8 

˂0,00

1 

27,26±0,5

3 

˂0,00

1 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 10 дней, р2 – между показателями до лечения и через 3 месяца, р3 – между 

показателями до лечения и через 6 месяцев, р4 – между показателями до лечения и через 12 

месяцев 

 

Через 3, 6 и 12 месяцев после лечения отмечалось достоверное снижение 

значений пародонтального индекса Рассела у пациентов обеих групп почти в 2,5 

раза в сравнении с данными до лечения (табл. 5.3). В основной группе в 

контрольные сроки наблюдения результаты статистически не отличались от 

группы сравнения (через 3 месяца р=0,285; через 6 месяцев р=0,110; через 12 

месяцев р=0,116).   
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Табл. 5.3 

Динамика пародонтального индекса Рассела (M±SD) у пациентов с ХГП средней 

степени тяжести исходно и в контрольные сроки наблюдения после лечения 

Исследуемые 

группы 

До 

лечения 

Через 3 

месяца 

Р2
* Через 6 

месяцев 

Р3
* Через 12 

месяцев 

Р4
* 

Основная 

группа 

3,79±0,08 1,48±0,05 ˂0,001 1,49±0,04 ˂0,001 1,55±0,04 ˂0,001 

Группа 

сравнения  

3,82±0,08 1,56±0,05 ˂0,001 1,59±0,05 ˂0,001 1,65±0,05 ˂0,001 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 10 дней, р2 – между показателями до лечения и через 3 месяца, р3 – между 

показателями до лечения и через 6 месяцев, р4 – между показателями до лечения и через 12 

месяцев 

 

Значения показателей индекса PBI в ближайшие и отдаленные сроки после 

лечения у пациентов с ХГП средней степени тяжести значительно снизились от 

исходных данных, полученных до лечения (табл. 5.4). В основной группе в 

контрольные сроки наблюдения результаты статистически не отличались от 

группы сравнения (после лечения р=0,613; через 3 месяца р=0,538; через 6 

месяцев р=0,469; через 12 месяцев р=0,441).   

Табл. 5.4 

Динамика индекса PBI (M±SD) у пациентов с ХГП средней степени тяжести 

исходно и в контрольные сроки наблюдения после лечения 

Исследуемы

е группы 

До 

лечения 

После 

лечения 

Р1
* Через 3 

месяца 

Р2
* Через 6 

месяцев 

Р3
* Через 12 

месяцев 

Р4
* 

Основная 

группа 

1,95±0,0

6 

0,98±0,0

8 

˂0,00

1 

1,0±0,08 ˂0,00

1 

1,02±0,0

8 

˂0,00

1 

1,05±0,0

8 

˂0,00

1 

Группа 

сравнения  

1,99±0,0

7 

1,04±0,0

8 

˂0,00

1 

1,07±0,0

8 

˂0,00

1 

1,1±0,08 ˂0,00

1 

1,14±0,0

8 

˂0,00

1 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 10 дней, р2 – между показателями до лечения и через 3 месяца, р3 – между 

показателями до лечения и через 6 месяцев, р4 – между показателями до лечения и через 12 

месяцев 

После проведенного комплексного лечения при измерении глубины 

пародонтальных карманов через 3 месяца выявлено их уменьшение на 0,8 мм в 

основной группе, 0,7 мм в группе сравнения (р=0,658) (табл. 5.5). Через 6 месяцев 
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показатель в основной группе уменьшился на 1,4 мм, в группе сравнения на 1 мм, 

данные между сравниваемыми группами являются статистически значимыми 

(р=0,004). Динамика изменения глубины пародонтальных карманов через 12 

месяцев в основной группе уменьшилась на 2 мм, в группе сравнения на 1,7 мм, 

что свидетельствует о тенденции к дальнейшему снижению глубины 

пародонтальных карманов (Р=0,064).  

Табл. 5.5 

Динамика изменения глубины пародонтальных карманов (M±SD) у пациентов с 

ХГП средней степени тяжести исходно и в контрольные сроки наблюдения после 

лечения 

Исследуемые 

группы 

До 

лечения 

Через 3 

месяца 

Р1
* Через 6 

месяцев 

Р2
* Через 

12 

месяцев 

Р3
* 

Основная 

группа 

5,8±0,5 5±0,5 ˂0,001 4,4±0,5 ˂0,001 3,8±0,5 ˂0,001 

Группа 

сравнения  

5,8±0,5 5,1±0,5 ˂0,001 4,8±0,6 ˂0,001 4,1±0,7 ˂0,001 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 3 месяца, р2 – между показателями до лечения и через 6 месяцев, р3 – между 

показателями до лечения и через 12 месяцев 

Снижение патологической подвижности зубов после лечения клинически 

определялось в обеих группах, о чем свидетельствует преобладание I степени 

подвижности зубов, тогда как до лечения превалировала II степень. 

Анализ полученных результатов индексной оценки у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести после проведенного лечения в контрольные сроки 

наблюдения демонстрирует статистически значимое снижение показателей всех 

индексов по сравнению с исходными значениями до лечения. 
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5.2. Характеристика пациентов основной группы и группы сравнения 

удовлетворенностью фармпрепаратами для местного лечения хронического 

генерализованного пародонтита 

Все пациенты, получающие лечение в рамках настоящего диссертационного 

исследования, в домашних условиях самостоятельно давали субъективную оценку 

каждому лекарственному препарату, входящему в ту или иную схему лечения. 

Традиционная схема лечения включала в себя 3 препарата: хлоргексидина 

биглюконат, «Холисал»™, «Имудон»™. 37,5% респондентов указали на 

неприятный вкус хлоргексидина биглюконата. Рассматривая стоматологический 

гель «Холисал»™ - 45% пациентов отметили высокую стоимость препарата и 30% 

не понравился своеобразный вкус. При оценке иммуномодулятора «Имудон»™ 

97,5% пациентов указали на высокую стоимость лекарственного средства, 95% 

считают неудобной схему лечения – применение препарата 8 раз в день, 87,5% 

пациентов отмечают приятный вкус таблеток, 55% утверждают, что зарубежное 

происхождение иммуномодулятора является отрицательным аспектом и 25% 

пациентов отметили, в качестве недостатка, химическую составляющую 

препарата.  

Схему лечения хронического генерализованного пародонтита с 

применением новой фармакологической композиции на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с включением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи пациенты характеризовали 

следующим образом: 97,5% указали на удобство применения в связи с 

одноэтапностью использования, так как препарат комбинированный, 95% 

отметили приятные органолептические свойства композиции (цвет, запах, вкус, 

консистенция), 80% пациентов считают положительной стороной включение в 

качестве активной лекарственной добавки иммуномодулятора растительного 

происхождения и 55% респондентов поддерживают отечественную 

ориентированность лекарственного средства. 
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5.3. Оценка качества жизни пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести после 

проведенного лечения 

При сравнительном анализе отдельных доменов опросника OHIP – 14 – RU 

в отдаленные сроки после лечения выявлены достоверные различия между их 

средними значениями (табл. 5.6). Среднее значение домена «Проблемы в 

общении» через 12 месяцев в основной группе характеризовалось более низким 

показателем по сравнению с группой сравнения (р=0,007). Критерий «Проблемы в 

повседневной жизни» через 6 и 12 месяцев в основной группе также 

характеризовался низким значением в сравнении с группой контроля (р=0,05 и 

р=0,01). 

Таблица 5.6 

Значения параметров качества жизни у пациентов основной группы и группы 

сравнения через 6 и 12 месяцев после лечения 

Группы, 

участвую

щие  в 

исследова

нии 

Проблемы при приеме 

пищи 

Проблемы в общении Проблемы в 

повседневной жизни 

До 

лечени

я 

Через 

6 

месяце

в 

Через 

12 

месяце

в 

До 

лечения 

Через 

6 

месяце

в 

Через 

12 

месяц

ев 

До 

лечени

я 

Через 

6 

месяце

в 

Через 

12 

месяце

в 

Основная 

группа 

10,4±1,

39 

3,85±0,

92 

3,92±0,

99 

10,47±1,

97 

3,47±1,

04 

3,6±1,

03 

8,75±2,

21 

2,47±1,

03 

2,75±0,

95 

Р* Р1=0,2

16 

Р2=0,3

05 

Р3=0,4

05 

Р1=0,18

7 

Р2=0,2

59 

Р3=0,0

07 

Р1=0,3

86 

Р2=0,0

5 

Р3=0,0

1 

Группа 

сравнения 

10,75±

1,1 

3,75±1,

41 

4,12±1,

14 

9,92±1,7

1 

3,75±1,

13 

4,2±0,

91 

8,32±2,

14 

2,9±0,8

7 

3,25±0,

74 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для независимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями 

основной группы и группы сравнения до лечения, р2 – между показателями основной группы и 

группы сравнения через 6 месяцев после лечения, р3 – между показателями основной группы и 

группы сравнения и через 12 месяцев после лечения 

Интегральное значение влияния стоматологического здоровья на качество 

жизни  по данным индекса ∑OHIP – 14 – RU через 6 месяцев после проведенного 

лечения в основной группе снизилось на 69% (9,82±1,32), в группе сравнения на 

65,5% (10,25±1,96) (рис. 5.1). Данные основной группы и группы сравнения 
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между собой не являются статистически значимыми (р=0,258). Через 12 месяцев 

показатели опросника по сравнению с данными до лечения снизились в основной 

группе на 65,5% (10,3±1,62), в группе сравнения на 62,1% (11,62±1,73). 

Показатели основной группы достоверно отличаются от показателей группы 

сравнения (р˂0,05).  

 

Рис. 5.1. Динамика показателей качества жизни пациентов основной группы и 

группы сравнения через 6 и 12 месяцев после лечения 

В целом значения интегрального показателя ∑OHIP – 14 – RU в основной 

группе и группе контроля через 6 и 12 месяцев после проведенного лечения имели 

тенденцию к снижению, что характеризует хороший уровень качества жизни, 

обусловленный стоматологическим здоровьем, доказывая эффективность 

проводимого лечения. 

5.4. Сравнительный анализ рентгенологического метода исследования 

после проведенного лечения 

После проведенного комплексного лечения, на ортопантомограммах 

определяется уплотнение кортикальной пластинки и более четкий рисунок 

костной ткани (рис. 5.2).  
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Рис. 5.2. ОПТГ пациентки основной группы Ю. (37 лет) через                     

год после лечения 

При оценке состояния костной ткани, используя индекс Фукса, наблюдается 

тенденция к увеличению значений в исследуемых группах (табл. 5.7).  

Таблица 5.7 

Динамика изменения индекса Фукса (M±SD) у пациентов с ХГП средней степени 

тяжести исходно и в контрольные сроки наблюдения после лечения 

Исследуемые 

группы 

До 

лечения 

Через 6 

месяцев 

Р1
* Через 12 

месяцев 

Р2
* 

Основная 

группа 

0,57±0,08 0,59±0,07 0,294 0,66±0,04 ˂0,001 

Группа 

сравнения  

0,56±0,09 0,58±0,08 0,306 0,64±0,04 ˂0,001 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 6 месяцев, р2 – между показателями до лечения и через 12 месяцев 

В обеих группах через 6 месяцев показатель одинаково увеличился на 0,02 

балла, что статистически не значимо как по сравнению с исходными данными, так 

и между группами (р=0,552). Через 12 месяцев в основной группе индекс Фукса 

вырос с 0,57±0,08 до 0,66±0,04, в группе сравнения – от 0,56±0,09 до 0,64±0,04. 
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Показатели индекса Фукса в исследуемых группах через 12 месяцев 

статистически достоверно не отличаются между собой (р=0,085). 

5.5. Изменение лабораторных показателей у пациентов после 

проведенного лечения в динамике 

5.5.1  Динамика качественного состава микробиоты пародонтальных 

карманов при лечении новой фармакологической композицией 

Нормализация физиологического состояния биотопа пародонтальных 

карманов в процессе лечения и через месяц после лечения с применением новой 

фармакологической композиции у пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом проявлялась в отсутствии, а в отдельных случаях, и/или в резком 

снижении микроорганизмов, выделенных до начала лечения (табл. 5.8).  

Таблица 5.8 

Динамика выделения микроорганизмов из содержимого  пародонтальных 

карманов пациентов с ХГП средней степени тяжести при лечении новой 

фармакологической композицией (абс/%) 

Род микроорганизмов 

До 

лечения 

5 день 

лечения 

7 день 

лечения 

10 день 

лечения 

Через 

месяц  

абс % абс % абс % абс % абс % 

1. Streptococcus spp. β 

гемолиз и без гемолиза 
10 100 10 100 10 100 10 100 10 100 

2. Lactobacillus spp 3 30 3 30 3 30 3 30 3 30 

3. Propionibacterium spp. - - 1 10 2 20 2 20 2 20 

4. Peptostreptococcus spp. 4 40 1 10 1 10 - - - - 

5. Enterococcus spp. 3 30 2 20 1 10 - - - - 

6. Грамотрицательные 

палочки 
3 30 2 20 1 10 - - - - 

7. Micrococcus spp. 2 20 1 10 1 10 - - - - 

8. Actinomyces spp. 3 30 1 10 - - - - - - 

9. Neisseria spp. 2 20 1 10 - - - - - - 

10. Leptotrichia spp. 2 20 1 10 - - - - - - 

11. Corynebacterium spp. 1 10 1 10 - - - - - - 

12. Staphylococcus spp. 1 10 1 10 - - - - - - 

13. Spirillum spp. 1 10 - - - - - - - - 
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Начиная с 5 дня применения новой фармакологической композиции, 

выявлено, что условно-патогенная микробиота, доминирующая до лечения в 

содержимом пародонтальных карманов, выделялась не у всех пациентов. На 10 

день лечения микробиота пародонтальных карманов стабилизировалась, что 

характеризовалось доминированием в посевах монокультур, представленных 

бактериями рода Streptococcus β гемолитическими и не гемолитическими (100%) 

или двучленными ассоциациями бактерий рода Lactobacillus (30%) и 

Propionibacterium (20%) со Streptococcus. Через 30 дней после лечения с 

применением новой фармакологической композиции микробный пейзаж 

пародонтальных карманов у пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом средней степени тяжести существенно не отличался от такового на 

10 день лечения (рис. 5.3).  

 

 

Рис. 5.3. Характер роста микробиоты в тиогликолевой среде до, на 5, 7, 10 

сутки и через месяц после проведенного лечения у пациента основной группы.  



95 
 

5.5.2. Сравнительный анализ неспецифической резистентности 

слизистой оболочки полости рта 

Результаты адсорбционной способности эпителиальных клеток слизистой 

оболочки рта представлены в табл. 5.9. 

Таблица 5.9 

Показатели адсорбционной способности эпителиальных клеток десны 

(M±SD) у пациентов с ХГП средней степени тяжести исходно и в контрольные 

сроки наблюдения после лечения 

Исследуемы

е группы 

До 

лечения 

После 

лечения 

Р1
* Через 3 

месяца 

Р2
* Через 6 

месяцев 

Р3
* Через 12 

месяцев 

Р4
* 

Основная 

группа 

1,62±0,2

7 

3,15±0,3

7 

˂0,00

1 

3,12±0,3

5 

˂0,00

1 

3,1±0,3

3 

˂0,00

1 

3,07±0,2

5 

˂0,00

1 

Группа 

сравнения  

1,59±0,3

4 

3,11±0,3

6 

˂0,00

1 

3,08±0,2

6 

˂0,00

1 

3,06±0,

3 

˂0,00

1 

3,02±0,2

6 

˂0,00

1 

Примечание: * - значимость различий, соответствующая двустороннему критерию Стьюдента 

для зависимых парных выборок при критическом значении 0,05: р1 – между показателями до 

лечения и через 10 дней, р2 – между показателями до лечения и через 3 месяца, р3 – между 

показателями до лечения и через 6 месяцев, р4 – между показателями до лечения и через 12 

месяцев 

 

После проведенного лечения, в ближайшие и отдаленные сроки, в обеих 

группах наблюдается стойкое увеличение среднего цитоморфологического 

коэффициента в два раза по сравнению с исходными данными, что 

свидетельствует о повышении защитных механизмов слизистой оболочки полости 

рта. СЦК между исследуемыми группами статистически не отличался в 

контрольные сроки наблюдения (после лечения р=0,57, через 3 месяца р=0,595, 

через 6 месяцев р=0,522, через 12 месяцев р=0,414). 

 При этом в основной группе и группе сравнения после проведенного 

лечения большую часть занимали эпителиоциты 3 и 4 групп, имеющие от 50 и 

более кокков на своей поверхности, деформированную форму, светлую 

цитоплазму и ядро (рис. 5.4). 
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Рис. 5.4. Микрофотография эпителиальной клетки слизистой оболочки 

десны 4 группы активности, адсорбирующей более 100 микроорганизмов. 

Окраска по Романовскому – Гимзе  

5.5.3. Изменение количественного состава и функциональной 

активности фагоцитов в крови, взятой из десны после лечения 

Лейкоцитарный состав крови 

Через 6 месяцев после проведённого лечения в крови десны зафиксировано 

достоверное снижение, как общего количества лейкоцитов, так и фагоцитов 

(табл. 5.10). Количество нейтрофилов и моноцитов после лечения в обеих группах 

статистически не отличалось. Не выявлено также достоверных различий 

показателей лейкоцитарной формулы контрольной группы и исследуемых групп 

после лечения. 
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Таблица 5.10 

Показатели лейкограммы крови, взятой из десны у пациентов с ХГП 

средней степени тяжести до лечения и через 6 месяцев после лечения 

Показатели 

лейкограммы 

После лечения До лечения Контрольная 

группа Основная группа Группа сравнения 

Общее количество 

лейкоцитов, ∙109/л 

3,5±1,5* 3,8±1,5* 21,26±1,42 1,03±0,19 

Нейтрофилы, ∙109/л 1,5±0,5* 1,6±0,4* 9,13±2,91 0,39±0,09 

Лимфоциты, ∙109/л 1,7±0,25* 1,9±0,25* 10,58±2,79 0,59±0,09 

Моноциты, ∙109/л 0,35±0,08* 0,36±0,08* 0,68±0,30 0,08±0,04 

Примечание: * отмечены показатели, достоверно отличающиеся от показателей до лечения. 

Поглотительная активность фагоцитов 

После проведенного лечения, по сравнению с исходным уровнем, 

поглотительная активность нейтрофилов и моноцитов значительно снизилась, о 

чём свидетельствует уменьшение количества фагоцитирующих клеток и 

снижение фагоцитарного числа (табл. 5.11). При этом количество 

фагоцитирующих нейтрофилов и моноцитов, а также частиц латекса на активную 

клетку после лечения статистически не отличалось между группами. 

Таблица 5.11 

Поглотительная активность фагоцитов в крови, взятой из десны у пациентов с 

ХГП средней степени тяжести до лечения и после лечения 
 До лечения После лечения 

Нейтрофи

лы 

Моноци

ты 

Нейтрофилы Моноциты 

Основная 

группа 

Группа 

сравнения 

Основная 

группа 

Группа 

сравнения 

Количество 

фагоцитирующих 

клеток,·109/л 

7,37±2,35 0,57±0,2

5 

0,24 

±0,06* 

0,26 

±0,06* 

0,054 

±0,027* 

0,058 

±0,029* 

Количество частиц 

латекса на 

активную клетку 

3,3±0,2 4,4±0,1 2,63 

±0,07* 

2,19 

±0,05* 

3,19 

±0,13* 

3,00 

±0,11* 

 

Примечание: * отмечены показатели, достоверно отличающиеся от показателей до лечения. 

 

Через 6 месяцев после лечения в обеих группах среди нейтрофилов и 

моноцитов преобладали популяции с низким фагоцитарным потенциалом 

(рис. 5.5). Однако в группе сравнения 25% нейтрофилов и 48% моноцитов 

обладали средней и высокой поглотительной активностью, тогда как в основной 
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группе сохранялись лишь единичные фагоциты со средней и высокой 

поглотительной активностью. 

 

Рис. 5.5. Популяционный состав фагоцитирующих нейтрофилов и 

моноцитов крови, взятой из десны у пациентов с ХГП средней степени тяжести до 

и после лечения. 

Переваривающая способность фагоцитов 

Переваривающая активность нейтрофилов и моноцитов, по сравнению с 

исходными показателями, значительно снижается в обеих группах после 

проведенного лечения, о чем свидетельствует уменьшение количества гранул 

формазана на активную клетку при постановке спонтанного и стимулированного 

НСТ-теста. В обеих группах значительно возросли показатели НСТ-теста после 

стимуляции пирогеналом, что свидетельствовало о возрастании резервной 

мощности клеток (табл. 5.12).  
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Таблица 5.12 

Переваривающая способность фагоцитов в крови, взятой из десны у 

пациентов с ХГП средней степени тяжести до лечения и после лечения 

 До лечения После лечения 

Нейтрофи

лы 

Моноци

ты 

Нейтрофилы Моноциты 

Основная 

группа 

Группа 

сравнения 

Основная 

группа 

Группа 

сравнения 

Количество НСТ-

позитивных 

клеток,·109/л 

6,45±2,06 0,50±0,2

2 

0,012 

±0,003* 

0,11 

±0,03* 

0,012 

±0,06* 

0,038 

±0,019* 

Количество гранул 

формазана на 

активную клетку 

3,33±0,65 3,67±0,6

5 

2,13 

±0,84 

2,2 

±0,13* 

1,75 

±0,85* 

2,79 

±0,16* 

Количество НСТ-

позитивных клеток 

при 

стимулированном 

тесте,·109/л 

6,76±2,15 0,51±0,2

3 

0,037 

±0,00855* 

0,13 

±0,03* 

0,028 

±0,014* 

0,044 

±0,022* 

Количество гранул 

формазана на 

активную клетку 

при 

стимулированном 

НСТ-тесте 

3,66±0,17 4,54±0,2

0 

2,6 

±0,28* 

2,75 

±0,06* 

2,27 

±0,20* 

3,35 

±0,27* 

Примечание: * отмечены показатели, достоверно отличающиеся от показателей до лечения. 

После проведенного лечения, как в основной группе, так и в группе 

сравнения среди нейтрофилов и моноцитов преобладали популяции фагоцитов с 

низкой переваривающей способностью, однако доли средне- и высокоактивных 

фагоцитов после лечения имудоном, были выше, чем после лечения НФК (рис. 

5.6.). 



100 
 

 

Рис. 5.6. Популяционный состав НСТ - позитивных нейтрофилов и 

моноцитов десневой крови у пациентов с ХГП средней степени тяжести до 

лечения  и после лечения. 

5.6. Резюме 

Проведенное комплексное лечение в исследуемых группах приводит к 

положительной индексной динамике, как в ближайшие, так и в отдаленные сроки 

лечения, что отражается в повышении уровня качества жизни, обусловленного 

стоматологическим здоровьем.  

Увеличение среднего цитоморфологического коэффициента в два раза после 

проведенного лечения указывает на повышение местных защитных механизмов. 

Возрастание показателей НСТ-теста после стимуляции пирогеналом и 

наличие единичных фагоцитов со средней и высокой поглотительной и 

переваривающей активностью после лечения с применением новой 

фармакологической композиции свидетельствует о снижении риска 

возникновения рецидива заболевания. 

В результате микробиологического исследования в содержимом 

пародонтальных карманов на 5 и 7 сутки применения новой фармакологической 

композиции выявлено снижение количественного и качественного состава 

микробиоты.  К 10 дню и через 30 дней после лечения высевались в основном 
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факультативные грамположительные кокки рода Streptococcus (100%) с  β 

гемолизом и без гемолиза, а также присутствовали палочки Lactobacillus spp. 

(30%) и Propionibacterium spp. (20%). Индикация данных микроорганизмов после 

проведенного лечения оправданна, так как они являются представителями 

нормобиоты  пародонтальной области.  

Результаты анкетного интервьюирования пациентов основной группы 

позволяют заключить, что новая фармакологическая композиция удобна в 

применении и обладает приятными органолептическими свойствами. Выявлено 

импонирование пациентами отечественной ориентированности препарата и 

включения в состав композиции иммуномодулятора растительного 

происхождения. 
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Клинический пример №1 

Пациентка Н., 44 года.  

Жалобы: на боль, дискомфорт, кровоточивость десен, запах изо рта, 

чувствительность зубов. 

Анамнез заболевания: симптомы около 5 лет, ранее лечение по поводу 

воспалительных заболеваний десен не проводилось. 

Status localis: Галитоз. Гигиена полости рта неудовлетворительная. Над- и 

поддесневые мягкие и минерализованные зубные отложения. Маргинальный край 

десны цианотичен, отечен. При зондировании определяется профузная 

кровоточивость, грануляционная ткань, пародонтальные карманы глубиной 5,04 

мм. Подвижность зубов II степени. КПУ=18; OHI-S=1,87; РМА=50%; ПИ=3,8; 

PBI=1,78 (рис. 5.7.). 

 

Рис. 5.7. Осмотр полости рта 

ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок от 1/3 до ½  длины 

корней зубов. Индекс Фукса = 0,57. 

Диагноз: К05.31 Хронический генерализованный пародонтит (средняя 

степень тяжести). 

∑OHIP-14-RU=32; СЦК=1,65.  

Общее количество лейкоцитов в крови, взятой из десны 20,3∙109/л из них 

нейтрофилов 9,1∙109/л, лимфоцитов10,4∙109/л, моноцитов 0,67∙109/л;  
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Поглотительная активность: количество фагоцитирующих моноцитов 

0,3∙109/л, нейтрофилов 5,21∙109/л; частиц латекса на 1 моноцит 4,0, нейтрофил 2,8. 

Переваривающая способность: количество НСТ-позитивных моноцитов 

0,31∙109/л, нейтрофилов 3,0∙109/л; количество гранул формазана на активный 

моноцит 3,0, нейтрофил 2,4; количество НСТ-позитивных моноцитов при 

стимуляции 0,42∙109/л, нейтрофилов 4,7∙109/л; количество гранул формазана на 

активный моноцит при стимуляции 4,0, нейтрофил 3,5. 

Лечение: Пациентке назначено комплексное пародонтологическое лечение с 

применением НФК в течение 10 дней 2 раза в сутки после чистки зубов. Даны 

рекомендации по рациональной гигиене полости рта. 

Осмотр через 10 дней. Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. Подвижность зубов II степени. OHI-S=0,83; 

РМА=25%; PBI=0,96; СЦК=3,18.  

Осмотр через 3 месяца: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. Превалирует подвижность зубов I степени. При 

зондировании определяются пародонтальные карманы глубиной 4,5 мм. OHI-

S=0,83; РМА=25%; ПИ=1,5; PBI=1,07; СЦК=3,1. 

Осмотр через 6 месяцев: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. При зондировании определяются пародонтальные 

карманы глубиной 4,42 мм (рис.5.8.). Превалирует подвижность зубов I степени. 

OHI-S=1,0; РМА=26,2%; ПИ=1,54; PBI=1,11. 
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Рис. 5.8. Осмотр полости рта через 6 месяцев, состояние после 

зондирования 

ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок от 1/3 до ½  длины 

корней зубов. Индекс Фукса = 0,58. 

∑OHIP-14-RU=9; СЦК=3,01.  

Общее количество лейкоцитов в крови, взятой из десны 3,6∙109/л из них 

нейтрофилов 1,5∙109/л, лимфоцитов 1,7∙109/л, моноцитов 0,32∙109/л;  

Поглотительная активность: количество фагоцитирующих моноцитов 

0,03∙109/л, нейтрофилов 0,2∙109/л; частиц латекса на 1 моноцит 3,0, нейтрофил 2,1. 

Переваривающая способность: количество НСТ-позитивных моноцитов 

0,02∙109/л, нейтрофилов 0,09∙109/л; количество гранул формазана на активный 

моноцит 0,9, нейтрофил 1,1; количество НСТ-позитивных моноцитов при 

стимуляции 0,03∙109/л, нейтрофилов 0,02∙109/л; количество гранул формазана на 

активный моноцит при стимуляции 2,1, нейтрофил 2,2. 

Осмотр через 12 месяцев: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета, уплотнен. При зондировании определяются 

пародонтальные карманы глубиной 4,23 мм (рис. 5.9.) . Превалирует подвижность 

зубов I степени. OHI-S=1,33; РМА=27,4%; ПИ=1,64; PBI=1,14. 
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Рис. 5.9. Осмотр полости рта через 12 месяцев, состояние после 

зондирования 

ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок от 1/3 до ½  длины 

корней зубов. Индекс Фукса = 0,6. 

∑OHIP-14-RU=13; СЦК=2,93.  

 

Клинический пример №2 

Пациентка Е., 36 лет.  

Жалобы: на боль, дискомфорт, кровоточивость десен при чистке зубов и 

при приеме пищи, изменение цвета десен, запах изо рта, чувствительность зубов. 

Анамнез заболевания: симптомы около 4 лет, ранее 2 года назад 

проводилось лечение воспалительных заболеваний десен, улучшение 

наблюдалось в течение 2-3 месяцев. 

Status localis: Галитоз. Гигиена полости рта неудовлетворительная. Над- и 

поддесневые мягкие и минерализованные зубные отложения. Маргинальный край 

десны цианотичен, отечен. При зондировании определяется профузная 

кровоточивость, грануляционная ткань, пародонтальные карманы глубиной 4,46 

мм. Подвижность зубов II степени. КПУ=13; OHI-S=2,8; РМА=51,8%; ПИ=3,64; 

PBI=1,96. 
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ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок от 1/3 до ½  длины 

корней зубов. Индекс Фукса = 0,62 (рис. 5.10.) . 

 

Рис. 5.10. ОПТГ пациентки Е. (36 лет) в основной группе до лечения 

 

Диагноз: К05.31 Хронический генерализованный пародонтит (средняя 

степень тяжести). 

∑OHIP-14-RU=34; СЦК=1,42.  

Общее количество лейкоцитов в крови, взятой из десны 19,23∙109/л из них 

нейтрофилов 8,97∙109/л, лимфоцитов 9,18∙109/л, моноцитов 0,34∙109/л;  

Поглотительная активность: количество фагоцитирующих моноцитов 

0,4∙109/л, нейтрофилов 7,23∙109/л; частиц латекса на 1 моноцит 4,10, нейтрофил 

3,1. 

Переваривающая способность: количество НСТ-позитивных моноцитов 

0,60∙109/л, нейтрофилов 6,12∙109/л; количество гранул формазана на активный 

моноцит 3,4, нейтрофил 3,2; количество НСТ-позитивных моноцитов при 

стимуляции 0,63∙109/л, нейтрофилов 6,45∙109/л; количество гранул формазана на 

активный моноцит при стимуляции 4,0, нейтрофил 3,4. 

Лечение: Пациентке назначено комплексное пародонтологическое лечение с 

применением НФК в течение 10 дней 2 раза в сутки после чистки зубов. Даны 

рекомендации по рациональной гигиене полости рта. 
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Осмотр через 10 дней. Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. Подвижность зубов II степени. OHI-S=0,83; 

РМА=24,7%; PBI=0,89; СЦК=3,18.  

Осмотр через 3 месяца: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. Превалирует подвижность зубов I степени. При 

зондировании определяются пародонтальные карманы глубиной 4,28 мм. OHI-

S=0,83; РМА=24,7%; ПИ=1,6; PBI=0,89; СЦК=3,01. 

Осмотр через 6 месяцев: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета. При зондировании определяются пародонтальные 

карманы глубиной 4,07 мм. Превалирует подвижность зубов I степени. OHI-

S=0,99; РМА=25,9%; ПИ=1,6; PBI=0,92. 

ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок от 1/3 до ½  длины 

корней зубов. Индекс Фукса = 0,64. 

∑OHIP-14-RU=8; СЦК=3,18.  

Общее количество лейкоцитов в крови, взятой из десны 2,89∙109/л из них 

нейтрофилов 1,25∙109/л, лимфоцитов 1,39∙109/л, моноцитов 0,29∙109/л;  

Поглотительная активность: количество фагоцитирующих моноцитов 

0,04∙109/л, нейтрофилов 0,25∙109/л; частиц латекса на 1 моноцит 3,1, нейтрофил 

2,62. 

Переваривающая способность: количество НСТ-позитивных моноцитов 

0,01∙109/л, нейтрофилов 0,01∙109/л; количество гранул формазана на активный 

моноцит 1,7, нейтрофил 2,18; количество НСТ-позитивных моноцитов при 

стимуляции 0,02∙109/л, нейтрофилов 0,04∙109/л; количество гранул формазана на 

активный моноцит при стимуляции 2,3, нейтрофил 2,56. 

Осмотр через 12 месяцев: Жалоб нет. Обращение с целью осмотра. 

Status localis: Гигиена полости рта удовлетворительная. Маргинальный край 

десны бледно розового цвета, уплотнен. При зондировании определяются 
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пародонтальные карманы глубиной 3,28 мм. Превалирует подвижность зубов I 

степени. OHI-S=1,05; РМА=25,9%; ПИ=1,68; PBI=0,96. 

ОПТГ: деструкция костной ткани межзубных перегородок 

преимущественно на 1/3 длины корней зубов. Индекс Фукса = 0,66 (рис. 5.11). 

∑OHIP-14-RU=8; СЦК=3,1.  

 

Рис. 5.11. ОПТГ пациентки Е. (36 лет) в основной группе через 12 месяцев 

после лечения 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



109 
 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Как было отмечено, результаты эпидемиологических обследований 

свидетельствуют о том, что распространенность воспалительно – деструктивных 

заболеваний пародонта более 85% [54, 91, 136, 201]. Несмотря на многочисленные 

существующие на сегодняшний день методики и средства лечения данной 

патологии, как на местном, так и на системном уровнях, не теряет актуальности 

вопрос оптимизации схем лечения, с целью повышения эффективности 

проводимых лечебных мероприятий. Известно, что лечение хронического 

пародонтита, должно быть комплексным и в связи с этиологией и патогенезом 

заболевания, где немаловажную роль играют иммунные механизмы деструкции 

костной ткани, обоснованным является местное применение антисептиков и 

иммуномодуляторов [93, 141, 154,174]. 

Кроме того, актуальность поиска новых методов лечения хронического 

генерализованного пародонтита, связана и с существенным снижением качества 

жизни больного за счет высокого риска потери зубов, наличия в период 

обострения гноетечения, кровоточивости, боли в деснах, запаха изо рта, 

подвижности и чувствительности зубов, интоксикации организма [16, 120]. 

Изложенные факты определили цели и задачи настоящего диссертационного 

исследования.  

Согласно данным анкетирования врачей стоматологов города Тюмени, 

занимающихся лечением заболеваний пародонта, в арсенале докторов имеется 

достаточное количество фармакологических препаратов для лечения, но при этом 

75% респондентов отмечают недостаток локальных лекарственных средств с 

иммунотропным действием. При назначении лекарств, входящих в традиционную 

схему лечения, пациенты, принявшие участие в исследовании, указывали на 

неудобство применения препаратов – 8 раз в день, высокую стоимость и 

неприятный вкус некоторых из них. Приведенные факты очередной раз 

подтверждают необходимость оптимизации схемы лечения путем создания новой 
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фармакологической композиции для местного применения, включающей в себя 

антисептик и иммуномодулятор растительного происхождения. 

Для решения данной задачи в ФГБУН ИОС УрО РАН была создана новая 

фармакологическая композиция в виде мягкой лекарственной формы для 

местного применения на основе кремнийсодержащего глицерогидрогеля 

«Силативит» и активных лекарственных добавок: антисептика, активного в 

отношении пародонтопатогенной микрофлоры, хлоргексидина биглюконата и 

иммуномодулятора растительного происхождения – экстракта эхинацеи. 

Инновационная композиция получила название: «Препарат для лечения 

пародонтита» и защищена патентом Российской Федерации № 2604128 от 

14.10.2016 года (авторы – Руманова А.И., Брагин А.В., Ронь Г.И., Нагаева М.О., 

Хонина Т.Г., Шадрина Е.В., Ларионов Л.П. и др.). 

Исследование противомикробной активности настоящей 

фармакологической композиции в эксперименте на животных было затруднено в 

связи со сложностью воссоздания адекватной модели воспаления тканей 

пародонта, вызванной пародонтопатогенной микробиотой, а также 

неконтролируемостью периодов обострения и ремиссии хронического 

пародонтита у лабораторных животных. Учитывая данные обстоятельства, нами 

была проведена оценка безопасности применения композиции в биологических 

системах при лечении термической травмы слизистой оболочки, не затрагивая 

методики бактериологического эксперимента как in vivo, так и in vitro. 

Актуальной задачей также являлось изучение свойств сочетанного применения 

компонентов, входящих в состав композиции в живом организме, так как ранее 

были изучены безопасность и эффективность использования отдельно каждого из 

ингредиентов. В результате экспериментального исследования новой 

фармакологической композиции на основе «Силативита» с включением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи установлено наличие 

противовоспалительного и ранозаживляющего действия на слизистую оболочку 

рта; отсутствие сенсибилизирующего, местнораздражающего действия на 

слизистую оболочку глаза и токсического воздействия на обмен веществ, состав 
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крови, внутренние органы лабораторных животных, что доказывает безопасность 

композиции и возможность ее использования в клинической практике. 

Эффективность клинического применения новой фармакологической 

композиции и ее сравнение с препаратами, входящими в традиционную схему 

лечения (хлоргексидина биглюконат 0,05%, «Холисал»™, «Имудон»™), 

оценивали на основании результатов: аналого-визуальной шкалы, включающей в 

себя также субъективную характеристику каждого препарата, входящего в схему 

лечения; индексов (OHI-S, PMA, PI, PBI, Фукса); глубины пародонтальных 

карманов и подвижности зубов; рентгенологического метода исследования; 

измерения уровня качества жизни, обусловленного стоматологическим здоровьем 

(∑OHIP – 14 – RU); лабораторных методов: бактериологического исследования, 

определения неспецифической резистентности слизистой оболочки рта с 

подсчетом среднего цитоморфологического коэффициента, гематологического 

исследования капиллярной крови из десны (количество и функциональная 

активность фагоцитов). 

Результаты первичного клинического стоматологического обследования 

пациентов молодого возраста с ХГП средней степени тяжести демонстрируют 

жалобы на кровоточивость десен (100%), запах изо рта (88,75%), подвижность 

зубов (73,75%), чувствительность зубов (33,75%), дискомфорт и боль в деснах 

(13,75%). Также у пациентов наблюдали неудовлетворительный уровень гигиены 

рта (OHI-S = 2,47±0,05), а показатели модифицированного индекса 

кровоточивости (PBI = 1,97±0,06), пародонтального индекса (ПИ = 3,8±0,08) и 

индекса гингивита (PMA = 51,09±0,74) характеризовали среднюю степень 

воспалительно-деструктивного процесса в тканях пародонта. Глубина 

пародонтальных карманов у пациентов до лечения составила 5,8±0,5 мм, 

подвижность зубов в основном соответствовала II степени. 

Индекс Фукса, характеризующий степень резорбции альвеолярной кости, 

имел показатель 0,56±0,08, свидетельствующий о резорбции костной ткани от 1/3 

до 2/3 длины корня, что подтверждено рентгенографически. Результаты 

анкетирования указывали на неудовлетворительный уровень качества жизни, 
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обусловленный стоматологическим здоровьем (в основной группе 

29,55±4,15 баллов, в группе сравнения – 29±3,64 баллов). 

Клинико-лабораторное исследование неспецифической резистентности 

слизистой оболочки десны у пациентов с ХГП средней степени тяжести выявило 

снижение показателя СЦК (1,6±0,3). В полученных мазках преобладали 

эпителиоциты 1 и 2 групп активности, что свидетельствует о снижении защитных 

механизмов слизистой оболочки рта при хроническом пародонтите.  

При гематологическом исследовании выявлено увеличение общего 

количества лейкоцитов в крови из десны у пациентов с пародонтитом почти в 

20 раз по сравнению с таковым показателем у здоровых лиц. Если у здоровых лиц 

в лейкоцитарной формуле крови из десны преобладали лимфоциты, что, скорее 

всего, отражает напряжение специфических иммунных механизмов на уровне 

ротовой полости, имеющей постоянную антигенную стимуляцию, то при 

пародонтите  в крови, взятой из десны отмечено равное количество, как 

нейтрофилов, так и лимфоцитов, при этом содержание моноцитов также возросло 

более чем в 7 раз. Значительное возрастание количества фагоцитов в крови десны 

отражает выраженность местной воспалительной реакции, а лимфоцитоз – 

участие иммунных механизмов в патогенезе деструктивного процесса. У 

пациентов с пародонтитом в периферической крови, взятой из вены, был выявлен 

небольшой лейкоцитоз, который отражает общую реакцию организма на наличие 

воспалительного очага в ротовой полости. В лейкограмме отмечено возрастание 

абсолютного количества, как нейтрофилов, так и лимфоцитов. 

В крови из десны, у пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом, значительно увеличено абсолютное количество фагоцитирующих 

нейтрофилов и моноцитов, способных к перевариванию поглощенного материала, 

при этом количество частиц латекса на одну активную клетку меньше, чем у 

здоровых лиц. Среди моноцитов и нейтрофилов преобладали высокоактивные 

популяции, тогда как процент среднеактивных клеток был значительно ниже. 

Переваривающая способность фагоцитов существенно выше при наличии 

пародонтита, о чём свидетельствовало увеличение НСТ-позитивных фагоцитов и 
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количества гранул формазана на активную клетку. После стимуляции 

пирогеналом показатели НСТ – теста достоверно не отличались от спонтанного, 

что является следствием гиперактивности клеток и снижении их резервной 

мощности при хроническом генерализованном пародонтите средней степени 

тяжести.  

Научно доказана роль «респираторного взрыва» в развитии болезней 

пародонта. Коллагенолитические энзимы, гиалуронидаза, хондроитин 

сульфатазы, под действием которых расщепляется коллаген и гликозаминогликан, 

присутствующий в соединительной ткани и костных хрящах, продуцируются 

активными фагоцитами, что приводит к разрушению связочного аппарата и, как 

следствие, появлению подвижности зубов [33, 198]. Таким образом, 

лейкоцитарная инфильтрация пародонта при его воспалении представлена 

фагоцитами с высоким повреждающим потенциалом. Следовательно, включение 

препаратов, воздействующих на неспецифические факторы иммунологической 

защиты, патогенетически обосновано при лечении хронического 

генерализованного пародонтита средней степени тяжести.  

В содержимом пародонтальных карманов при хроническом 

генерализованном пародонтите средней степени тяжести микробиота 

представлена в виде ассоциаций, абсолютными доминатами в которых являлись 

резидентные бактерии рода Streptococcus β с гемолизом и без гемолиза. 

Ассоциантами чаще являлись бактерии рода Peptostreptococcus, Actinomyces, 

Lactobacillus, Enterococcus, Micrococcus, Leptotrichia, Neisseria, а также 

грамотрицательные палочки. В единичных случаях встречались 

грамположительные Corynebacterium spp. и грамотрицательные подвижные 

Spirillum spp. Полученные результаты микробиологического исследования 

содержимого пародонтальных карманов объясняются тем, что при нарушении  

взаимоотношений между макроорганизмом и аутофлорой, под влиянием внешних 

или внутренних факторов, представители нормальной микробиоты полости рта 

могут вызывать патологические процессы [73, 103, 117, 247]. Снижение 

количественного и качественного состава микробиоты уже на 5 и 7 сутки 
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применения новой фармакологической композиции возникает вследствие того, 

что стрептококки, как эволюционно наиболее адаптированные микроорганизмы, 

при ферментации углеводов активно продуцируют молочную кислоту и благодаря 

этому являются сильными антагонистами по отношению ко многим гнилостным 

бактериям, встречающимся в полости рта [38, 80, 221, 249]. На 10 день 

использования НФК установлена нормализация физиологического состояния 

биотопа пародонтальных карманов, что дает основание рекомендовать препарат 

для применения в практической стоматологии с обоснованием длительности 

курса лечения в течение 10 дней. Результаты проведенного бактериологического 

исследования также позволяют заключить о важной роли в течении 

воспалительных заболеваний пародонта равновесия резидентной и условно-

патогенной микробиоты. 

В результате проведенного интервьюирования пациенты основной группы 

указывали на удобство применения НФК связанное с одноэтапностью ее 

использования, так как препарат комбинированный, и приятные 

органолептические свойства (запах, вкус, консистенция). Большинство 

респондентов отмечали, что положительным аспектом является включение в 

качестве активной лекарственной добавки иммуномодулятора именно 

растительного происхождения, а также отечественная ориентированность 

лекарственного препарата. 

Согласно результатам показателей аналого-визуальной шкалы, которую 

пациенты заполняли дома самостоятельно, отсутствие основных симптомов 

воспаления наблюдалось уже на 3-4 сутки одинаково в обеих группах. Значения 

упрощенного индекса гигиены (OHI-S), гингивита (РМА), пародонтального 

индекса Рассела (ПИ) и индекса кровоточивости десны (PBI) в контрольные сроки 

наблюдения статистически не отличались от группы сравнения и уменьшились в 

два раза от исходных значений до лечения. Глубина пародонтальных карманов в 

группе с традиционной схемой лечения уменьшилась на 1,7 мм, а при 

использовании новой фармакологической композиции на 2 мм через 12 месяцев 

после проведенного лечения. Глубина пародонтального кармана есть расстояние 
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между маргинальным краем десны и самой глубокой точкой дна кармана, поэтому 

уменьшение показателя возможно за счет снижения выраженности отека и 

пролиферации десневого края, а также появлением эпителиального прикрепления. 

 После проведенного лечения в обеих группах наблюдалось также 

увеличение количества устойчивых зубов за счет преобладания I степени 

подвижности. Индекс Фукса, характеризующий деструкцию костной ткани, 

равномерно увеличивался в обеих группах в контрольные сроки, что 

свидетельствует о стабилизации процесса.  

Неспецифическая резистентность слизистой оболочки в обеих группах по 

результатам реакции адсорбции эпителиальных клеток в контрольные точки 

наблюдения одинаково имела тенденцию к стойкому увеличению СЦК почти в 

два раза, что свидетельствует о повышении защитных свойств слизистой 

оболочки десны после лечения. 

Сравнительный анализ показателей функциональной активности моноцитов 

и нейтрофилов десневой крови после лечения демонстрирует значительное 

снижение поглотительной и переваривающей активности, на что указывает 

уменьшение количества фагоцитов, снижение фагоцитарного числа и количества 

гранул формазана на активную клетку. Значимое возрастание показателей НСТ-

теста после стимуляции пирогеналом отражает возрастание резервной мощности 

фагоцитов. Если до лечения в крови десны в основном регистрировались 

фагоциты с высокой и средней поглотительной активностью, то спустя 6 месяцев 

после лечения в обеих группах среди нейтрофилов и моноцитов преобладали 

популяции с низким фагоцитарным потенциалом. Однако в группе сравнения 

25% нейтрофилов и 48% моноцитов обладали средней и высокой поглотительной 

активностью. При этом в основной группе сохранялись лишь единичные 

фагоциты со средней и высокой поглотительной и переваривающей активностью, 

что можно расценить как меньший риск возникновения рецидива хронического 

генерализованного периодонтита. 

Показатель оценки качества жизни, обусловленного стоматологическим 

здоровьем ∑OHIP – 14 – RU, через 6 месяцев улучшился равномерно примерно в 
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1,5 раза, однако через 12 месяцев в основной группе данный показатель был 

лучше на 3,4%, что статистически значимо (р<0,05). Сравнительный анализ 

доменов демонстрирует достоверные различия критериев: «Проблемы в 

общении» – через 12 месяцев после лечения в основной группе показатель был 

ниже на 0,6, чем в группе сравнения; «Проблемы в повседневной жизни» – через 6 

месяцев после лечения в основной группе значение ниже на 0,43; через 12 

месяцев на 0,5 (р<0,05). 

Таким образом, проведенное клинико – лабораторное, экспериментальное и 

социологическое исследование демонстрирует возможность использования новой 

фармакологической композиции на основе кремнийсодержащего 

глицерогидрогеля «Силативит» с добавлением активных лекарственных добавок в 

виде хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи в комплексном лечении 

хронического генерализованного пародонтита средней степени тяжести у лиц 

молодого возраста. Местное применение НФК способствует достоверному 

уменьшению воспалительно – деструктивных процессов в тканях пародонта и 

длительному периоду ремиссии, что благоприятно влияет на качество жизни 

пациентов, обусловленное стоматологическим здоровьем. 
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ВЫВОДЫ 

1. Разработана новая фармакологическая композиция на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с включением 

хлоргексидина биглюконата и экстракта эхинацеи для лечения хронического 

пародонтита. В эксперименте на животных доказано отсутствие общей 

токсичности, местного раздражающего и сенсибилизирующего действия. 

2. Определена длительность курса применения новой фармакологической 

композиции для лечения хронического пародонтита средней степени тяжести (на 

7-10 сутки терапии и через месяц после последнего приема лекарственного 

препарата отмечается элиминация условно-патогенных микроорганизмов и 

стабилизация нормобиоты).  

3. Использование новой фармакологической композиции в комплексном 

лечении хронического генерализованного пародонтита средней степени тяжести у 

пациентов молодого возраста, способствует положительной динамике индексной 

оценки в ближайшие и отдаленные сроки (OHI-S в 2,2; PMA в 2; PBI в 1,8;  ПИ в 

2,4 раза), уменьшению глубины пародонтальных карманов (на 2 мм). 

4. Выявлено сохранение высокого показателя неспецифического 

иммунитета слизистой оболочки рта, нормального лейкоцитарного профиля 

крови, взятой из десны, а также низких значений поглотительной и 

переваривающей активности нейтрофилов и моноцитов в отдалённые сроки после 

курса лечения новой фармакологической композицией, что снижает риск 

возникновения рецидива заболевания. 

5. Применение новой фармакологической композиции  в комплексном 

лечении хронического генерализованного пародонтита позволяет улучшить 

показатели качества жизни, обусловленного стоматологическим здоровьем, в 2,8 

раза. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В схему комплексного лечения хронического генерализованного 

пародонтита средней степени тяжести у лиц молодого возраста рекомендуем 

включать новую фармакологическую композицию на основе 

кремнийсодержащего глицерогидрогеля «Силативит» с включением антисептика 

– хлоргексидина биглюконата и  иммуномодулятора – экстракта эхинацеи. 

2. Лекарственную композицию необходимо использовать после чистки 

зубов путем аппликации тонким слоем на слизистую оболочку альвеолярного 

отростка 2 раза в сутки в течение 10 дней. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



119 
 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ВАК – Высшая аттестационная комиссия 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ИЛ – интерлейкин 

КЖ – качество жизни 

КПУ – индекс интенсивности кариеса зубов 

МКБ – Международная классификация болезней 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

НСТ – нитросиний тетразолий 

НФК – новая фармакологическая композиция 

ОПТГ – ортопантомограмма  

ПИ – пародонтальный индекс 

РАМ – реакция адсорбции микроорганизмов 

СЦК – средний цитоморфологический коэффициент  

ФНО – фактор некроза опухоли 

ХГП – хронический генерализованный пародонтит 

Ig – иммуноглобулин 

OHIP – The Oral Health Impact Profile 

OHI-S – Oral Нygiene Index (Simplified) 

PBI – индекс кровоточивости 

PMA – индекс гингивита (папиллярно-маргинально- альвеолярный) 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1 

Анкета о состоянии здоровья 

          Уважаемый пациент, следующая информация является важной для того, чтобы мы 

могли обеспечить Вам стоматологическую помощь в соответствии с  Вашим общим 

состоянием здоровья. Ваши данные составляют врачебную тайну и не будут доступны 

посторонним лицам. 

О своем состоянии здоровья сообщаю следующее: (отметить ДА или НЕТ, подчеркнуть, 

дописать информацию  в списке вопросов, указанных ниже) 

1.Ф.И.О.…………………………………………………………………………… 

2.Возраст………………………………………………………………………….. 

3. Профессия……………………………………………………………………… 

4. Когда Вы последний раз посещали врача-стоматолога и по какому 

поводу……………………………………………………………………………… 

5. Какие симптомы заболеваний пародонта Вы наблюдаете: кровоточивость десен 

при чистке зубов, периодическое появление язв в полости рта, запах изо рта, 

подвижность зубов, др………………………………............................... 

…………………………………………………………………………………….. 

6. Укажите давность симптомов воспалительных заболеваний 

пародонта…………………………………………………………………………. 

7. Проводилось ли ранее лечение воспалительных заболеваний пародонта (если 

да, то когда)………………………………………………………………… 

12. Наблюдалось ли улучшение после проведенного лечения заболеваний 

пародонта (если да, то какой период времени)………………………………… 

13. Есть ли у Вас аллергия (если да, то на что и как проявляется)…………… 
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…………………………………………………………………………………….. 

14. Сколько раз в год Вы болеете простудными заболеваниями……………… 

15. Какими болезнями  Вы болеете: СПИД, сахарный диабет, гепатит, нервные 

расстройства, опухоли, анемия, головокружения, герпес, артрит, эпилепсия, 

повышенное артериальное давление, кровотечение, бронхиальная астма, 

поражение почек, желудочно-кишечные расстройства, нарушение функции 

печени, щитовидной железы туберкулез, др………………………… 

16. Случались ли обмороки, потеря сознания, кома…………………………… 

17. Принимаете ли Вы лекарственные препараты, 

какие……………………………………………………………………………….. 

18. Курите ли Вы (если да, сколько сигарет в день)…………………………… 

19. Замечали ли Вы за собой скрежетание зубами (бруксизм)………………… 

20. Специальные сведения для пациенток: 

      - принимаете ли Вы в настоящее время противозачаточные таблетки…….. 

      - беременны ли Вы в настоящее время, срок………………………………… 

      - являетесь ли Вы кормящей матерью………………………………………... 

 

 

Я ответил(а) на все вопросы насколько мне известно и предупрежден(а) о том, что неверно 

указанная  информация может повредить моему здоровью  

 

 

                                 (число, подпись)     

                                                                                   ……………………………………………… 
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Приложение 2 

Пародонтограмма 

Ф.И.О.____________________________________________________________ 

Дата рождения_____________________________________________________ 

 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 

Глубина кармана (мм)                 

Рецессия десны (мм)                 

Подвижность (I, II, III, IV 

степень) 

                

Кровоточивость (Н) 

Гноетечение (Р) 
                

Зубные отложения 

(+ или -) 

                

 

 

 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 

Глубина кармана (мм)                 

Рецессия десны (мм)                 

Подвижность (I, II, III, IV 

степень) 

                

Кровоточивость (Н) 

Гноетечение (Р) 
                

Зубные отложения 

(+ или -) 

                

 

Синяя линия – край десны 

Красная линия – глубина пародонтального кармана 

0 – зуб отсутствует 
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Приложение 3 

Валидизированная русскоязычная версия опросника качества жизни в 

стоматологии OHIP – 14 RU «Степень важности стоматологического 

здоровья» (Slade G.D., Spencer A.J., 1994) 

Проблемы при 

приеме пищи 

1. Ощущаете ли Вы 

потерю вкуса к пище из-за 

проблем с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

2. Испытываете ли Вы 

болевые ощущения в 

полости рта? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

3. Вызывает ли у Вас 

затруднение прием пищи 

из-за проблем с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

4. Питаетесь ли Вы 

неудовлетворительно из-

за проблем с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

5. Приходится ли Вам 

прерывать прием пищи 

из-за проблем с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

Проблемы в 

общении 

6. Испытываете ли Вы 

неудобства из-за проблем с 

зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

7. Испытываете ли Вы 

затруднения при 

произношении слов из-за 

проблем с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

8. Чувствуете ли Вы себя 

стесненным в общении с 

людьми из-за проблем с 

зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

9. Ставят ли Вас Никогда 0 
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проблемы с зубами в 

неловкое положение? 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

10. Приводят ли Вас 

проблемы с зубами к 

повышенной 

раздражительности при 

общении с людьми? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

Проблемы в 

повседневной 

жизни (работе и 

отдыхе) 

11. Испытываете ли Вы 

затруднение в обычной 

работе из-за проблем с 

зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

12. Мешают ли Вам 

проблемы с зубами 

отдыхать, расслабляться? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

13. Становится ли Ваша 

жизнь менее из-за проблем 

с зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

14. Приходится ли Вам 

полностью «выпадать из 

жизни» из-за проблем с 

зубами? 

Никогда 0 

Почти никогда 1 

Редко 2 

Обычно 3 

Очень часто 4 

 

Приложение 4 

Аналого – визуальная шкала оценки состояния тканей пародонта при 

пародонтите средней степени тяжести и лекарственных препаратов, 

включенных в схему лечения 

Дни 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Симптомы 

Кровоточивость 

десен 
              

Гиперемия 

(покраснение) 

десен 

              

Боль в деснах               

Запах изо рта               
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Укажите недостатки и преимущества препаратов, входящих в Вашу схему 

лечения: стоимость, органолептические свойства (консистенция, цвет, запах, 

вкус), кратность применения, отечественное или зарубежное происхождение 

и др. 

Имудон________________________________________________________________

______________________________________________________________ 

Хлоргексидин__________________________________________________________

______________________________________________________________ 

Холисал_______________________________________________________________

______________________________________________________________ 

Препарат для лечения пародонтита____________________________________ 

______________________________________________________________ 

______________________________________________________________ 

 

 


