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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) является широко 

распространенной нозологией во всем мире. По данным ВОЗ, до 90% взрослого 

населения развитых стран имеют те или иные симптомы данного заболевания. Это 

говорит о недостаточной эффективности существующих на сегодняшний день 

лечебных и профилактических мероприятий [17; 38; 106]. Многочисленные 

факторы риска местные (излишнее употребление мягкой пищи, 

неудовлетворительная гигиена полости рта, снижение секреции слюны, 

нависающие края пломб, наличие ортодонтических аппаратов, аномалии 

расположения зубов (скученность, дистопия) и развития слизистой оболочки 

полости рта (мелкое преддверие рта, неправильное прикрепление уздечек губ и 

языка), механическое повреждение, химическая и физические травмы, ошибки при 

ортодонтическом и ортопедическом лечении) и общие (эндокринные заболевания 

(сахарный диабет, гипофизарный нанизм, нарушение гормональной функции 

половой системы), нервно-соматические заболевания, ревматизм, туберкулез, 

нарушение обмена веществ, гиповитаминозы и др.) влияют на патогенез развития 

заболевания. В связи с этим поиск способов оптимизации пародонтальной терапии 

на протяжении многих лет остается актуальной задачей стоматологии [20; 27; 28; 

63; 117; 129;136; 144; 214; 281]. 

Ввиду того, что ключевое значение на всех этапах развития ХГП 

принадлежит флогогенным процессам [22; 35], одной из основных составляющих 

его лечения является противовоспалительная терапия, а именно — применение 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП). 

Анализируя литературные источники в поиске потенциально эффективных 

противовоспалительных средств для терапии ХГП, наше внимание привлек 

мелоксикам. С одной стороны, он является одним из наиболее безопасных НПВП 

в плане риска возникновения нежелательных лекарственных реакций, с другой 

стороны, в ряде работ сообщается о положительном влиянии данного средства на 

течение экспериментального пародонтита у лабораторных животных [224; 233; 
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273; 274] и улучшении некоторых клинических показателей лечения при его 

использовании в терапии пациентов с ХГП [5; 49; 131; 183; 184; 203]. С позиций 

всего вышеизложенного, нам представилось перспективным провести комплексное 

исследование влияния системного применения этого препарата в лечении 

пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения.  

 

Цель исследования 

 

Целью настоящей работы является повышение эффективности лечения 

хронического генерализованного пародонтита легкой и средней степеней тяжести 

в стадии обострения с использованием мелоксикама. 

 

Задачи исследования 

 

1. Оценить клинические показатели состояния пародонта у лиц с 

обострением ХГП легкой и средней степеней тяжести на фоне комплексного 

лечения с применением мелоксикама. 

2. Изучить динамику содержания провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и 

ФНО-α ротовой жидкости пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести до 

и в разные сроки после комплексной терапии с включением мелоксикама. 

3. Провести изучение индекса резорбции альвеолярной кости нижней 

челюсти(ABR) и костного индекса Фукса (ИФ) после традиционной 

пародонтальной терапии. 

4. Дать оценку эффективности применения мелоксикама в комплексной 

терапии ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения в разные 

сроки наблюдения по рентгенологическим индексам (ABR, ИФ). 

5. Изучить качество жизни пациентов с ХГП легкой и средней степеней 

тяжести на фоне традиционной пародонтальной терапии и комплексного лечения с 

применением мелоксикама. 
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Научная новизна исследования 

 

1. Впервые проведена комплексная клинико-рентгенологическая и 

иммунологическая оценка эффективности системного применения нестероидного 

противовоспалительного препарата мелоксикам в качестве адъювантной терапии 

обострения хронического генерализованного пародонтита легкой и средней 

степеней тяжести.  

2. Впервые проанализирована динамика содержания провоспалительных 

цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α в ротовой жидкости пациентов обострением ХГП 

легкой и средней степеней тяжести до и в различные сроки после лечения с 

включением мелоксикама.  

3. Впервые доказано влияние терапии указанным препаратом на индекс 

резорбции альвеолярной кости нижней челюсти и костный индекс Фукса в ранние 

(1 мес) и поздние (1 год) сроки наблюдения.  

4. Впервые установлено влияние терапии мелоксикамом на качество 

жизни пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострении.  

 

Практическая значимость 

 

Внедрение в схему лечения пациентов с ХГП легкой и средней степеней 

тяжести в стадии обострения мелоксикама позволяет оптимизировать его терапию. 

На ранних и поздних сроках наблюдения показано, что препарат способствует 

клинико-рентгенологической стабилизации патологического процесса. 

Установление факта клинической эффективности мелоксикама в составе 

комплексной терапии пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести в 

стадии обострения имеет важное практическое значение, которое позволяет 

нормализовать клиническое течение заболевания, создавая условия для 

благоприятного исхода. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. Системное применение мелоксикама в составе комплексной терапии 

пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести в период обострения 

улучшает клинические результаты лечения, что проявляется в более выраженном 
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противовоспалительном эффекте по индексу РМА и в виде уменьшении глубины 

пародонтальных карманов. 

2. Мелоксикам превентирует явления воспаления, индуцируемые 

манипуляциями на пародонте и способствует снижению в ротовой жидкости 

повышенной концентрации провоспалительных цитокинов. 

3. Прием мелоксикама при обострении ХГП сопровождается торможением 

резорбтивных процессов в альвеолярной костной ткани как в ранние (1 мес), так и 

поздние (1 год) сроки наблюдения. 

4. Включение мелоксикама в комплексную терапию ХГП легкой и средней 

степени тяжести в стадии обострения способствует улучшению качества жизни 

пациентов. 

 

Внедрение результатов исследования 

 

Основные положения диссертации опубликованы в 13 научных работах, в 

том числе 10 статей — в журналах, рекомендованных ВАК Минобрнауки России. 

Результаты диссертационной работы внедрены в практическое здравоохранение в 

рамках стоматологической службы республики. Материалы диссертации 

включены в педагогический процесс кафедр терапевтической стоматологии 

Уральского государственного медицинского университета, Южно-Уральского 

государственного медицинского университета, Тюменского государственного 

медицинского университета, Автономной некоммерческой организации 

дополнительного профессионального образования «Башкирский медицинский 

институт». Результаты исследования внедрены в практическую деятельность 

стоматологических клиник Научно-исследовательского института пересадки зубов 

«Витадент», Уральского государственного медицинского университета, 

Тюменского государственного медицинского университета, Южно-Уральского 

государственного медицинского университета. 

 

Личный вклад 

 

Участие автора осуществлялось на всех этапах исследования: написание 

обзора литературы, проведение клинических, ренгенологических, исследований, 
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пародонтальной терапии пациентов. Автор лично проводил оценку ранних и 

отдаленных результатов лечения и статистическую обработку полученных данных, 

на основании которых им были сделаны выводы и предложены практические 

рекомендации. 

 

Апробация работы 

 

Материалы диссертации доложены на всероссийских научно-практических 

конференциях с международным участием «Актуальные вопросы стоматологии» 

(2013, 2014, 2015, 2016, 2017), Республиканской научно-практической 

конференции «Актуальные вопросы стоматологии» (г. Уфа, 2014 г.), 

Международном конгрессе «Стоматология Большого Урала – 2016», Научной 

школе для молодежи по проблемам фундаментальной стоматологии (г. 

Екатеринбург, 2016 г.). Основные положения диссертации и результаты 

исследования обсуждены на собрании Ассоциации стоматологов республики 

Башкортостан, на заседании ученого совета Автономной некоммерческой 

организации дополнительного профессионального образования «Башкирский 

медицинский институт», Научно-исследовательского института пересадки зубов 

«Витадент». 

Работа обсуждена на заседании кафедры терапевтической стоматологии 

Уральского государственного медицинского университета, (22.12.2016), 

проблемной комиссии Уральского государственного медицинского университета 

(09.06.2017). 

 

Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 147 страницах машинописного текста. Работа 

включает введение, обзор литературы, описание материалов и методов 

исследования, результаты клинико-лабораторных исследований, обсуждение 

полученных результатов, выводы, практические рекомендации, указатель 

литературы, включающий 303 источника, из них 160 отечественной и 143 

зарубежной литературы. Текст иллюстрирован 9 таблицами и 45 рисунками. 
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Глава 1. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Этиология и патогенез хронического генерализованного пародонтита 

 

Одной из самых актуальных проблем стоматологии на сегодняшний день 

являются заболевания пародонта. На основе данных Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ), потеря зубов от заболеваний десен развивается в 5 раз 

чаще, чем при осложнениях кариеса и занимает второе место по 

распространенности. Ими страдает от 85 до 95% взрослого населения нашей 

страны в возрасте старше 35 лет [8; 105; 132]. В недавнем прошлом развитие ХГП 

регистрировалось чаще у людей среднего возраста. Однако с течением лет, данная 

эндемия приобрела тенденцию к повышению уровня и тяжести заболевания у 

молодежи и детей [113]. Как следствие, изучение данной темы важно для того, 

чтобы оградить население или хотя бы уменьшить риск его возникновения. ХГП 

невозможно трактовать как самостоятельную нозологическую единицу, так как 

вопрос этиологии остается до сих пор открытым [14; 23; 51]. 

Хронический генерализованный пародонтит допустимо считать сочетанным 

заболеванием [72]. Так как в основе его развития лежит совокупность 

патологических изменений, возникающих в полости рта, которые связанны с 

микробиологическими, иммунологическими и воспалительными нарушениями. 

При этом значительное количество системных расстройств и заболеваний могут 

тем или иным способом оказывать влияние на защитные механизмы организма, в 

результате которых возникает предрасположенность к пародонтиту [35; 271]. 

На сегодняшний день известны многие системные факторы, которые создают 

предпосылки к возникновению ХГП. К ним относят следующие: 

— эндокринные нарушения — сахарный диабет [13; 44; 66; 121; 147], 

диффузный токсический зоб [146; 147], нарушение гормональной функции 

половой системы, беременность [41; 69; 99; 143]; 

— болезни сердечно-сосудистой и дыхательных систем [54, 139, 145, 154]; 
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— заболевания желудочно-кишечного тракта [39, 68, 104, 122, 133, 153];  

— заболевания крови [1; 2; 123; 140]; 

— возраст [23; 64; 108]; 

— генетические расстройства [45; 89]; 

— заболевания соединительной ткани [62; 83; 124]. 

Среди местных факторов риска возникновения пародонтита выделяют 

анатомические, травматические, ятрогенные, функциональные и 

парафункциональные нарушения и химическое повреждение [17; 19; 38; 51; 72]. 

Табакокурение является серьезным фактором риска возникновения 

заболеваний пародонта и активно оказывает влияние на его патогенез. 

Проведенные исследования показали увеличение потери прикрепления у 

курильщиков в 2-5 раз. Лечение у данных лиц протекает более тяжело и возрастает 

количество обострений. Микрофлора полости рта значительно отличается от лиц, 

не употребляющих табак. Курение обладает столь же губительным действием, что 

и бактериальный налет [31; 96; 137]. 

Несмотря на разнообразие описанных выше состояний, предрасполагающих 

к пародонтиту, большинство исследователей сходятся во мнении, что ведущей 

причиной его возникновения является микробный фактор.  

Зубная бляшка содержит большое количество патогенных микроорганизмов. 

Различают наддесневую и поддесневую. Первая состоит, в основном, из 

грамположительных микроорганизмов, вторая — из грамотрицательных. При 

интактном пародонте на зубах содержание бляшки невелико, в ее составе 

присутствуют грамположительные бактерии: St.mitior, Str.sanguis, актиномицеты, 

коринобактерии и незначительное количество грамотрицательных кокков. 

Микробиологические исследования показали, что при гингивите происходит рост 

количества актиномицетов, трепонем, а также грамотрицательных палочек и 

кокков. Увеличение их количества и вирулентности вызывает пародонтит [37; 53; 

97; 118; 149; 166; 167; 187; 191; 219; 257]. 

Проведенные лабораторные исследования показали, что состав зубной 

бляшки содержит большое разнообразие выявляемых штаммов, высокую частоту 
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облигатных анаэробных бактерий, преимущественно за счет повышения доли 

пародонтопатогенных палочек и кокков [47; 48; 67; 190]. 

Пародонтит вызывается, как правило, группой микроорганизмов при этом, 

состав микрофлоры ротовой полости сильно сдвигается в сторону преобладания 

грамотрицательных анаэробных бактерий: Actinobaccilus actinomycetumcomitans, 

Porphyromonas (gingivalis, dentalis, endodontalis), Fusobacterium spp., Bacteroides 

forcythus, Treponema denticola, Prevotella intermedia. Роль этих возбудителей в 

развитии пародонтита с потерей зубодесневого прикрепления и деструкцией 

костной ткани показана многими авторами [67; 78; 79; 80; 90; 126; 127; 163; 164; 

177; 252; 271; 300]. 

Персистенция патогенной микрофлоры способствует «напряженности» 

иммунитета, что ведет к нарушению гомеостатических механизмов его регуляции. 

Следствием этого является продукция различных медиаторов воспаления, включая 

цитокины (в т.ч. ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α), протеазы (металлопротеиназы), 

простагландины (Е2 и F2α), лейкотриен В4 и активные формы кислорода, 

способствующих экстрацеллюлярной деструкции матрикса десны и резорбции 

кости [15; 18; 81; 180; 229] (рис. 1). 

Агрессивное действие микрофлоры происходит из-за наличия в оболочке 

бактерий протеолитических ферментов, эндотоксинов, непосредственно 

повреждающих ткани пародонта и вызывающих негативные изменения факторов 

специфической и неспецифической защиты организма [82; 88; 98; 101; 237]. 

Представители поддесневой микрофлоры вырабатывают 

липополисахаридный эндотоксин, обладающий высоким иммунореактивным 

потенциалом, фосфолипазу А, способствующую образованию простагландинов; 

индуцируют секрецию иммунокомпетентными клетками и тканями пародонта 

протеолитических ферментов и др. 
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Рисунок 1 — Патогенез пародонтита (ПМЯ — полиморфно-ядерные лейкоциты; 

ЛТВ4 — лейкотриен В4; ПГ — простагландины; СРО — свободно-радикальное 

окисление; ЛП — липополисахариды; АГ — антигены; АТ — антитела) 

 

Вирулентные факторы бактерий вызывают иммунологические и 

воспалительные реакции, в результате которых образуется клеточный инфильтрат, 

состоящий преимущественно из полиморфно-ядерных лейкоцитов, макрофагов и 

лимфоцитов. В воспалительной реакции участвуют также тромбоциты, 

эндотелиальные клетки сосудов, фибробласты, остеобласты и другие клетки [18; 

52; 57; 79; 116; 209].  

Производные арахидоновой кислоты — простагландины и лейкотриены, 

имеют огромную роль в запуске воспаления, проницаемости кровеносных сосудов, 

регуляции просвета и регенерации тканей. Так, влияние простагландинов на 

иммунную систему широко варьирует: митогенез, клеточная цитотоксичность, 

биосинтез антител, образование лимфокинов и т.д. 

Простагландин Е2 принимает самое непосредственное участие в процессах 

деструкции альвеолярной кости. Нормальное состояние костной ткани 

определяется балансом костеобразующей функции остеобластов и 

костеразрушающей функции остеокластов. Оба эти процесса идут параллельно и 

обеспечивают воспроизводство костной ткани, замену отмирающих элементов 

кости. ПГЕ2, особенно при хроническом воздействии на костную ткань, нарушает 

этот баланс, вызывая гиперактивацию остеокластов [24; 46; 125; 189; 198; 215]. 
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Лейкотриен В4 образуется из арахидоновой кислоты при участии 

липоксигеназы. Клинические эффекты лейкотриена В4 обуславливают хемотаксис 

лейкоцитов, адгезию нейтрофилов к эндотелию, освобождение протеаз и 

образование супероксида нейтрофилами. Это способствует повышению 

проницаемости сосудов и вызывает приток и активацию лейкоцитов [79; 135]. 

 При скоплении зубного микробного налета в области бороздки проходит 

небольшой период времени, в течение которого антитела не выявляются. Через 

несколько дней организм начинает реагировать на наличие бактерий и продуктов 

их жизнедеятельности. Фибробласты, макрофаги и лимфоциты высвобождают 

интерлейкины IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, происходит активация селектинов, что 

инициирует просачивание через сосудистую стенку, миграцию и хемотаксис 

полиморфноядерных лейкоцитов. Процесс ускоряется, затем после появления 

полиморфноядерных нейтрофилов, следуют макрофаги. Оба вида клеток 

активируются цитокинами, клинически это проявляется покраснением десны.  

Цитокинам в патогенезе хронического генерализованного пародонтита 

(ХГП) многие исследователи отводят важную роль. Они являются ведущими 

медиаторами воспаления, контролирующими его на всех этапах иммунного ответа 

хозяина, начиная от инвазии пародонта микроорганизмами и заканчивая 

деструкцией альвеолярной кости [55; 103; 204]. 

Цитокины — большая группа небольших по размерам медиаторов белковой 

природы, принимающих участие в межклеточной передаче сигналов 

преимущественно в иммунной системе. 

При воспалении пародонта в тканях активируется выработка 

провоспалительных цитокинов, а именно, ФНО-α и ИЛ-1 [21; 42; 112; 216; 185]. 

ФНО- выделяется при воспалительном процессе из иммунокомпетентных клеток. 

Играет важную роль в инициализации и координации межклеточных 

взаимодействий, способствуя развитию ответа иммунной системы на внедрение 

инфекционного агента. Основным его источником являются активированные 

макрофаги.  
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Функции ФНО- различны и варьируют от участия в процессах воспаления 

до регуляции апоптоза. ФНО- стимулирует продукцию провоспалительных 

цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИФ-, ГМ-КСФ вазоктивный интестинальный 

пептид), простагландинов и лейкотриенов, повышает экспрессию межклеточных и 

сосудистых молекул адгезии-1 (ICAM-1 и VCAM-1), задействованных в миграции 

лимфоцитов в патологический очаг, пролиферации фибробластов и синовиоцитов, 

стимулирует образование матриксных металлопротеиназ (ферментов, 

разрушающих соединительную ткань) и угнетает синтез их ингибиторов, 

активирует остеокласты.  

ФНО- рассматривается в качестве основного медиатора, определяющего 

развитие и прогрессирование воспаления в тканях пародонта. Повышение его 

содержания в ротовой, десневой жидкостях, или в тканях пародонта при его 

воспалении показано многими исследователями [157; 258; 294; 302]. Есть данные, 

что при патологии последнего он может обнаруживаться в десневой жидкости еще 

до клинически значимых проявлений заболевания, и служит, таким образом, в 

качестве его индикатора [263].  

ИЛ-1 — провоспалительный цитокин, которому принадлежит ведущая роль 

в процессах острого и хронического воспаления, как местного, так и системного 

характера. Секретируется преимущественно макрофагами, а также Т-

лимфоцитами, фибробластами и клетками эпителия.  

Повышенные уровни ИЛ-1 в десневой жидкости и слюне пациентов с ХГП 

напрямую взаимосвязаны с тяжестью поражения, а также клиническими 

симптомами заболевания [20; 213; 266]. По мнению ряда авторов, наличие 

корреляции между концентрацией ИЛ-1 и степенью тяжести воспалительных и 

деструктивных процессов в пародонте делает данный цитокин ценным 

диагностическим маркером его патологии [24; 231]. ФНО-а и ИЛ-1β вовлечены в 

различные патогенетические звенья деструкции костной ткани: с одной стороны, 

активируя деятельность остеокластов [230; 227], с другой — подавляя 

выживаемость и функциональную активность остеобластов. 



15 

В исследованиях in vitro ИЛ-1 и ФНО стимулировали образование 

остеокластоподобных клеток [222]. Ингибиторы же этих цитокинов в 

экспериментах на приматах снижали потерю пародонтальной кости и степени 

прикрепления соединительной ткани [228; 284].  

Есть мнение, что важным звеном патогенеза заболеваний пародонта является 

способность микроорганизмов ротовой полости индуцировать продукцию и/или 

активировать матриксные металлопротеиназы (ММП) [239; 241; 265; 267]. 

Матриксные металлопротеиназы представляют собой семейство внеклеточных 

цинк-зависимых эндопептидаз, способных разрушать все типы белков 

экстрацеллюлярного матрикса. К ним относятся коллагеназы, желатиназы, 

стромелизины, металлоэластаза и пр. Блокируются ММП тканевыми 

ингибиторами металлопротеиназ.  

В тканях здорового пародонта экспрессия и активность металлопротеиназ 

минимальны, но они стремительно увеличиваются при его воспалении [223; 242; 

248; 254; 262; 264; 275]. 

Большое значение в развитии воспаления пародонта также придают 

процессам свободного радикального окисления (СРО), нарушениям 

антиоксидантной защиты (АОЗ). Важная роль в патогенетических механизмах 

воспалительно-деструктивных изменений отводятся нарушению 

микроциркуляции, активизации свободно-радикального окисления липидов и 

снижению антиоксидантной защиты, повышению сосудисто-тканевой 

проницаемости [63; 108].  

В процессе развития заболевания пародонта увеличивается потребление 

кислорода тканями, но его утилизация является недостаточной, также растет 

концентрация активных форм кислорода, таких как пероксид водорода, 

запускаются процессы СРО, которые находятся в составе мембран клеток, в 

результате образуется эндоперекиси. Свободно-радикальные перекиси оказывают 

действие на тканевые белки пародонта, которые деградируют. Также изменяется 

свойства и структура регуляторов клеточного метаболизма простагландинов. 
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Таким образом, патогенез хронического пародонтита складывается из 

комплексного воздействия различных факторов, среди которых важную роль в 

патогенезе ХГП и разрушении тканей пародонта играют провоспалительные 

цитокины ФНО-а и ИЛ-1b.  

 

1.2. Влияние хронического генерализованного пародонтита на качество 

жизни пациентов 

 

Заболевания пародонта влияют не только на физическое здоровье, но и на 

эмоциональное и социальное состояния человека. У лиц имеющих в анамнезе ХГП, 

отмечаются признаки психоэмоционального напряжения, вследствие эстетической 

неудовлетворенности улыбки и агнозии гармонии их внешнего вида, наличие 

дискомфорта, что проявляется в виде таких симптомов как боль, неприятный запах 

изо рта, жжение и кровоточивость десен, отсутствие зубов, что в совокупности 

снижает качество жизни пациентов [106; 236]. 

На сегодняшний день изучение данного аспекта является необходимой 

составляющей медицинских исследований. Отношение человека к собственному 

здоровью меняется вместе с эволюцией общества. Фундаментом таких изменений 

являются последствия болезни, которые могут повлиять на социальный статус, 

также понятие того, что медицинское лечение улучшает качество жизни человека, 

тем самым увеличивая ее продолжительность [56; 70]. 

Одним из важных критериев эффективности лечения пациентов является 

изучение качества жизни. Его изучение несет весомую значимость для 

исследователя, благодаря которому возможно оценить психоэмоциональный, 

физический и социальный статус человека при различных заболеваниях [58; 178]. 

По определению ВОЗ, качество жизни — восприятие индивидами их 

положения в жизни в контексте культуры, и системе ценностей, в которых они 

живут, в соответствии с их собственными целями, ожиданиями, стандартами и 

заботами. Качество жизни представляет собой показатель комфортности как в 
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обществе, так и внутри себя. Его возможно оценить как у одного человека, так и у 

группы людей [290]. 

В современной отечественной и зарубежной медицинской литературе 

широко применяется термин - качество жизни, обусловленное стоматологическим 

здоровьем. 

Оценка стоматологического качества жизни определяется субъективными 

признаками, показывающими влияние на него состояния полости рта, 

одновременно с оценкой необходимости в стоматологических услугах. 

Применение стоматологических критериев качества жизни позволяет 

оценить такие параметры, как степень утраты стоматологического здоровья, 

психоциальные и финансово-экономические последствия [134]. 

Показатели качества жизни являются меняющимися в зависимости от 

состояния больного, поэтому необходимо осуществлять его на всех этапах 

проводимого лечения и в случае необходимости, проводить его коррекцию. 

Участие больного в оценке своего состояния является ценным и информативным 

показателем его состояния [270]. 

На сегодняшний день для оценки качества жизни пациентов 

стоматологического профиля зарубежом чаще применяются такие индексы, как: 

— вияние стоматологического статуса на повседневную жизнь — Dental 

Impact on Daily Living (DIDL) (Leao A., Sheiham A., 1996); 

— степень важности стоматологического здоровья — Oral Health Impact 

Profile (OHIP) (Slade G., Spenser J., 1994); 

— взаимосвязь стоматологического здоровья и качества жизни — Oral 

Health- Related Quality of Life (OHQoL) (Kressin N., Spiro A., 1996). 

В нашей стране в последние годы используется русскоязычная версия 

индекса OHIP-14, которая является упрощенным вариантом наиболее 

востребованного в зарубежной стоматологии Международного опросника OHIP-49 

RU [27]. 
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Беленовой И.А. и Кобзевой Г.Б. (2014) было выявлено прямое влияние ХГП 

на качество жизни. Результаты проведенного лечения, показали положительную 

динамику показателей КЧ, по результатам опросников [10]. 

В исследовании Булякова Р.Т. и др. (2014), которое проводилось при помощи 

опросника OHIP-49RU, сообщается о прямой зависимости уровня качества жизни 

от возраста и степени тяжести хронического генерализованного пародонтита. При 

усугублении процесса происходит резкое снижение КЧ [16]. 

В работе Меньшиковой Ю.В. (2011) приведён пример положительной 

динамики качества жизни у больных с заболеваниями пародонта после 

проведённой консервативной терапии на основе применения опросника OHIP-14. 

Анализ проведённой информации выявил снижение индекса качества жизни после 

применения медикаментозной терапии по сравнению с исходными значениями 

[26]. 

Ислледование Булкиной Н.В и др. (2012) проведенное при помощи 

опросника OHIP-14, показало о существенном снижении качества жизни у людей с 

заболеваними десен и дефектов зубных рядов [14].  

По данным Осколковой Д.А. и др. (2013), анализ анкет-опросников у 

пациентов с тяжелым пародонтитом показал низкий уровень качества жизни по 

всем критериям [59]. 

Также в Российской Федерации широко применяется неспецифический 

опросник SF–36, адаптированный для пациентов с воспалительными 

заболеваниями пародонта. Опросник показывает общее благополучие и степень 

удовлетворенности теми сторонами жизнедеятельности человека, на которые 

влияет состояние здоровья. В стоматологической практике его применяют, для 

оценки влияния результатов лечения на качество жизни пациентов [71; 119]. 

Наибольшее их значение состоит в возможности оценить нуждаемость в 

лечении на основе субъективных показателей, что является крайне важной для 

планирования оказания стоматологических услуг населению. 

По мнению Кан В.В. и др. (2012), все эти опросники построены по схожей 

схеме и освещают следующие разделы: нарушение функции, болевые ощущения, 
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внешняя эстетика и т.п. В некоторых из них отводится внимание эмоциональной 

сфере пациента, влиянию заболевания на его социальное благополучие. К примеру, 

опросник OHIP–14 в большей степени раскрывает влияние заболевания на 

социальную жизнь пациента, в то время как опросник GOHAI отражает влияние 

функциональных нарушений и боли на его качество жизни.  

Таким образом, данные отечественной и зарубежной литературы 

убедительно свидетельствуют о влиянии ХГП на качество жизни пациентов с 

данным заболеванием. 

 

1.3. Современный взгляд на фармакотерапию хронического пародонтита 

 

Учитывая сложные и многообразные патогенетические процессы, лежащие в 

основе пародонтита, лечение его должно быть комплексным, максимально 

влияющим на основные звенья, участвующие в развитии и дальнейшем 

прогрессировании заболевания.  

Среди фармакотерапевтических мероприятий при хроническом пародонтите 

практикуется назначение антимикробных, противовоспалительных, остеотропных, 

иммуномодулирующих, антиоксидантных средств, а также препаратов, 

улучшающих микроциркуляцию [4; 32; 33; 36; 73; 91; 107; 110; 243]. 

Таблица 1 — Требования к лекарственной помощи при ХГП 

Наименование группы Кратность 

(продолжительность лечения) 

Противомикробные препараты для местного 

лечения заболеваний рта 

Согласно алгоритму 

Препараты для местной анестезии По потребности 

Противомикробные препараты для системного 

применения 

По потребности 

Нестероидные противовоспалительные 

препараты 

По потребности 

Антигистаминные препараты По потребности 
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Существуют требования к лекарственной помощи при хроническом 

генерализованным пародонтите на амбулаторно-поликлиническом приеме, 

утвержденные решением Совета Ассоциации общественных объединений 

«Стоматологическая Ассоциация России» с дополнениями на основании 

постановления № 15 от 30 сентября 2014 года (табл. 1). 

Сами препаты, применяемые в стоматологии, должны отвечать 

определенным требованиям, а именно:  

— обладать хорошей проникающей способностью в очаг воспаления 

(пародонт, периодонт, кость, надкостницу, мягкие ткани); 

— сохраняться в нем в необходимой концентрации в течение длительного 

времени; 

— иметь высокий профиль эффективности и безопасности. 

Условия первых двух пунктов могут быть соблюдены как правило, только 

при системном введении лекарственных средств.  

По проведенному исследованию Желудевой И.В. и соавт. (2002), местное же 

применение препаратов сочетано с рядом существенных недостатков, среди 

которых:  

— незначительная степень проникновения в патологический очаг; 

— активное разбавление в ротовой полости слюной, десневой жидкостью и 

экссудатом (что существенно снижает концентрацию препарата); 

— отсутствие возможности достижения точной дозированности выхода 

действующего вещества; 

— непродолжительное время воздействия. 

Основу этиотропной терапии хронического пародонтита составляют 

антимикробные препараты (антибиотики и антисептики) ввиду ключевой роли в 

патогенезе заболевания микробного фактора.  

Антисептики используются местно в виде растворов. Наибольшей 

«популярностью» пользуются хлоргексидин, листерин, мирамистин, диоксидин.  

Хлоргексидин глюканат применяется в стоматологической практике более 40 

лет, препарат остается одним из наиболее эффективных при лечении и 
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профилактике заболеваний пародонта. Антибактериальный эффект длится около 

12 часов. В относительно низких концентрациях активно действует на патогенную 

микрофлору полости рта. После его применения значительно сокращается 

количество бактерий и образование зубной бляшки [43]. 

Листерин обладает широкой антибактериальной и противовирусной 

активностью, снижает образование зубного налета, по эффективности действия 

ниже хлоргексидина, но в большей степени влияет на процесс отложения камней 

[65; 151]. 

Мирамистин провляет выраженные антимикробные свойства в отношении 

грамположительных и грамотрицательных бактерий, грибов, а также некоторых 

вирусов. Стимулирует местный неспецифический иммунитет, положительно 

влияет на процессы регенерации. Установлено, что по спектру активности уступает 

хлоргексидину, подавляя анаэробную грамотрицательную микрофлору только на 

59%, но повышает иммунореактивность местного иммунитета [3].  

Диоксидин бактерицидный препарат широкого спектра действия. Влияет на 

бактерии, которые резистентны ко многим противобактериальным средствам, не 

исключая антибиотики. Не оказывает раздражающего действия на слизистую 

оболочку полости рта. Возможно развитие лекарственной устойчивости бактерий 

при длительном использовании [88]. 

Антибиотики назначаются как местно, так и системно [12; 120]. Дополнять 

традиционную терапию хронического пародонтита антимикробными средствами 

А.И.Грудянов и др. (2010) рекомендуют при обострении процесса, либо при очень 

выраженном воспалении, а также в случае упорной быстропрогрессирующей 

воспалительной деструкции тканей пародонта [25; 36; 92; 93; 110; 158; 193; 202; 

208; 291; 301]. 

Из представителей группы пенициллинов при патологии пародонта 

применяются амоксициллин и амоксициллин/клавуланат. В лечении хронического 

пародонтита амоксициллин эффективен в комбинации с метронидазолом [168; 197; 

232; 234; 238; 244; 255; 283]. Амоксициллин/клавуланат проявляет высокую 

активность в отношении основных возбудителей одонтогенных инфекций и 
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характеризуется низким уровнем резистентности к нему среди микроорганизмов 

[170, 289]. 

За рубежом в терапии заболеваний пародонта широко используются 

тетрациклины [161; 181; 235]. 

Из линкосамидов при пародонтите показал эффективность клиндамицин 

[253]. 

Среди макролидов в лечении пародонтита хорошо себя зарекомендовал 

азитромицин [84; 175; 182; 194; 211; 243; 251]. Помимо антибактериальной 

активности, препарат тормозит активность остеокластов [176], а также проявляет 

противовоспалительные [169; 192; 285] и регенирирующие эффекты при 

пародонтите [261]. 

Фторхинолоны (офлоксацин, ципрофлоксацин, левофлоксацин, 

моксифлоксацин и пр.) являются одним из ведущих классов антимикробных 

средств. В стоматологии большое значение имеет влияние фторхинолонов, 

особенно ципрофлоксацина и моксифлоксацина на Actinobaccilus 

actinomycetumcomitans — возбудитель, часто высевающегося при патологических 

процессах пародонта. Моксифлоксацин, кроме того, проявляет высокую 

активность против неспорообразующих анаэробов, включая В. fragilis. 

Эффективность моксифлоксацина в лечении пародонтита показана рядом авторов 

[171; 205; 218; 245]. Имеются сообщения о положительном влиянии на результаты 

пародонтальной терапии левофлоксацина [256]. Ципрофлоксацин в комбинации с 

тинидазолом в лечении заболевания пародонта рекомендуют назначать 

И.В.Безрукова с соавт. (2005) и Л.Ю.Орехова с соавт. (2006) [9; 95]. 

Из производных нитроимидазола в стоматологической практике широко 

используется метронидазол [278]. Его основное клиническое значение для 

стоматологии заключается в высокой активности против Bacteroides spp. (В. 

fragilis, В. ovatus, В. distasonis, В. thetaiotaomicron, В. vulgatus), Fusobacterium spp., 

Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp. 

К сожалению, устранение этиологического (бактериального) фактора 

пародонтита с помощью антимикробной терапии, далеко не всегда останавливает 
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запущенный микроорганизмами и их продуцентами каскад провоспалительных 

деструктивных реакций в тканях пародонта: патологический процесс нередко 

продолжает прогрессировать, приводя к хронизации процесса с наступающей затем 

устойчивостью к антибиотикотерапии. Также прием антибиотиков может вызвать 

развитие аллергических реакций, грибковых поражений кожи и слизистых 

оболочек, возможны нарушения в кроветворной системе, некоторые из них 

обладают ототоксическим и нефротоксическим действием. И, как правило, 

зачастую после их приема возникает дисбактериоз, после которого восстановление 

нормальной микрофлоры занимает значительное время, негативно влияя на 

качество жизни пациентов [74; 150; 156]. 

Бесконтрольное и необоснованное применение антибиотиков, которое, по 

данным ВОЗ, достигло 50% в стационарах и 70% в поликлиниках, нарушило 

равновесие между человеком и колонизирующими его организм «полезными» 

бактериями, где стали встречаться вирусы, микоплазмы, хламидии. Произошло 

изменение микрофлоры человека, а привычный для него микромир 

трансформировался во враждебную ему среду [150]. На последнем заседании 

«Ассоциации по клинической микробиологии и клинической химиотерапии» 

призвали к лимитированному использованию антибиотиков, из-за возникновения 

резистентности организма к ним и развития дисбактериоза. 

В этих условиях особое значение приобретает патогенетическая терапия, 

«призванная» воздействовать на механизмы развития ответной реакции 

макроорганизма на микробный налет.  

Основу патогенетического лечения хронического пародонтита, безусловно, 

составляет противовоспалительная терапия, предусматривающая назначение 

препаратов местного и резорбтивного действия (вяжущие, ферментные, 

стероидные и нестероидные противовоспалительные средства).  

Препараты глюкокортикостероидных гормонов (глюкокортикостероиды) 

обладают мощной противовоспалительной активностью. Механизм их действия 

заключается в ингибировании фермента фосфолипазы А2, вследствие чего 

подавляется синтез простагландинов, лейкотриенов и других медиаторов 
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воспаления, обладающих костнорезорбтивной активностью. Среди свойств 

глюкокортикостероидов выделяют: подавление активности гиалуронидазы, 

стрептокиназы и др. протеолитических ферментов, снижение продукции 

провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8; ФНО-а), увеличение синтеза 

противовоспалительных белков (липокортина-1) и пр. 

Однако, несмотря на столь выраженные противовоспалительные эффекты, 

применение препаратов этой группы в пародонтальной терапии ограничено. 

Ведущая причина этого обстоятельства заключается в наличии у 

глюкокортикостероидов катаболической активности, ввиду которой они 

оказывают негативное влияние на костную, хрящевую и соединительную ткань, 

что может усугубить деструктивные процессы в тканях пародонта. 

Ведущей группой антифлогистиков в терапии воспалительных заболеваний 

пародонта являются нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП). 

Они не только эффективно купируют болевой синдром при патологии пародонта и 

улучшают клинические показатели пародонтальной терапии, но некоторые из них 

также способствуют замедлению дальнейшего прогрессирования процесса (рис. 2). 

В 1983 году были впервые получены данные от R.S.Feldman и др. о том, что 

происходит торможение резорбции альвеолярной кости после применения 

аспирина и индометацина [250]. При ретроспективном изучении дентальных 

рентгенограмм авторы отметили, что у пациентов с артритом, длительно (более 5 

лет) принимавших ацетилсалициловую кислоту, наблюдалась меньшая потеря 

костной ткани по сравнению с группой здоровых добровольцев. Такой же эффект 

был показан у лиц, получавших аспирин совместно с индометацином. В недавних 

исследованиях было показано, что ацетилсалициловая кислота в дозе 325 мг при 

длительном ежедневном приеме улучшает результаты нехирургического лечения 

пародонтита у курильщиков [277].  
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Рисунок 2 — Механизм развития воспаления и действия НПВП  

(ЦОГ — циклооксигеназа; PGE — простагландины) 

 

К настоящему времени накоплено значительное количество литературных 

данных, свидетельствующих о способности некоторых НПВП замедлять 

прогрессирование патологии пародонта, в частности, подавлять убыль кости. 

Так, индометацин в экспериментах на крысах при введении по 5 мг/кг per os, 

начиная с 5-го дня после индукции пародонтита подавлял воспалительную 

клеточную инфильтрацию пародонта, потерю альвеолярной кости, а также 

деструкцию волокон коллагена и цемента. B.K.Choi и др. (2005) на культуре клеток 

показали, что индометацин ингибировал на 88% образование остеокластов, 

индуцированное такими пародонтопатогенами, как Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola и Treponema socranskii; на 80% угнетал экспрессию RANKL в 
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остеобластах, инициированную Treponema denticola и Treponema socranskii, на 59% 

вызванную Porphyromonas gingivalis; полностью восстанавливал до нормального 

уровня экспрессию OPG в остеобластах, подавленную Treponema denticola и 

Treponema socranskii, на 67% ассоциированную с Porphyromonas gingivalis [259]. 

У пациентов с пародонтитом использование 2%-го геля с кетопрофеном или 

1%-го- с ацетилсалициловой кислотой дополнительно к инструментальной терапии 

способствовало значительному уменьшению глубины зондирования. 

Эффективность геля на основе кетопрофена в лечении лиц с патологией пародонта 

показал А.В.Зорян (2004) [49]. При сравнении влияния местного (по 1 мл 0.5%-, 

1%- и 2%-го геля) и системного (по 25 мг per os 2 раза в день) применения 

кетопрофена в течение 14 дней на уровень простаноидов в ЗДЖ пациентов с 

пародонтитом было показано, что все варианты терапии равноэффективно 

снижают концентрацию ПГЕ2 [207].  

Имеются сообщения об эффективности результатов пародонтальной терапии 

при многократных аппликациях на пародонт флурбипрофена и хлоргексидина 

[246].  

Мелоксикам в экспериментах на крысах в дозах по 0.75, 1.5 или 3 мг/кг 

внутрибрюшинно в течение 7 дней после индукции пародонтита угнетал 

резорбцию альвеолярной кости и гистологические изменения в тканях пародонта 

(значительную мононуклеарную инфильтрацию и увеличение числа остеокластов) 

[273]. B.C.Gurgel и др. (2004) вводили препарат крысам-самцам подкожно по 3 

мг/кг/день в течение разных периодов после инициирования воспаления пародонта. 

Согласно полученным ими результатам, эффект пародонтит-ассоциированной 

потери костной ткани был менее выражен при краткосрочной терапии (15 дней) по 

сравнению с долгосрочной (45 дней) [224]. В исследованиях C.A.Nassar и др. (2005) 

препарат применялся у крыс (пол не указан) перорально по 15 мг/кг/день. 

Торможение резорбции альвеолярной кости авторы наблюдали в начальном (после 

5 дней), но не позднем (после 15 дней) периоде развития экспериментального 

пародонтита [274]. У пациентов с хроническим воспалением пародонта 10-дневный 

пероральный прием 7.5 мг мелоксикама дополнительно к инструментальной 
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терапии приводил к снижению в десневой жидкости концентрации 

металлопротеиназы-8 [212], а также ИЛ-1β на 10-й день и на 4-й неделе по 

сравнению с исходными показателями [183]. Введение мелоксикама в виде 3%-го 

полимерного геля длительного (около 1 недели) высвобождения в область 

пародонтальных карманов пациентов с хроническим пародонтитом, 

способствовало уменьшению их глубины, десневого индекса, а также приводило к 

увеличению минеральной плотности костной ткани. Препарат вводился 

трехкратно: в первый день лечения, а также через 2 и 4 недели после его начала. 

Результаты лечения оценивали через 1,3 и 6 месяцев [184].  

Имеются сведения о замедлении костной резорбции при экспериментельном 

пародонтите у крыс (пол не указан) на фоне перорального приема целекоксиба 

[199]. При введении препарата в дозах 10 и 20 мг убыль кости становилась 

значимой только через 10 дней, в то время как в группе контроля — через 5. Эффект 

был время-зависимым.  

Теноксикам, назначаемый пациентам с пародонтитом в дозе 20 мг 

однократно в день в течение 10 дней, способствовал снижению в десневой 

жидкости металлопротеиназы-8 [288]. 

Напроксен в условиях экспериментального пародонтита у крыс подавлял 

резорбцию альвеолярной кости и предотвращал рост уровней ИЛ-1β и ИЛ-6 в 

десневых образцах [292]. 

Лумиракоксиб, применяемый по 1 мг/кг/день подкожно в течение 3-х дней в 

дополнение к инструментальной терапии, ингибировал пародонтит-

ассоциированную потерю костной ткани у крыс. 

Подавление потери костной ткани в условиях индуцированного воспаления 

пародонта крыс (пол не указан) показано также для эторикоксиба в дозах 6 и 12 

мг/кг/день per os [199]. Пероральный прием препарата крысами-самками по 3 и 9 

мг/кг/день, начиная с 5-го дня от инициирования пародонтита, тормозил 

воспалительную клеточную инфильтрацию пародонта, резорбцию альвеолярной 

кости, а также деструкцию волокон коллагена и цемента [186]. Однако, назначая 

эторикоксиб (по 120 мг/кг в течение 7 дней) пациентам с агрессивной формой 
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заболевания дополнительно к механотерапии, эти же авторы не заметили 

улучшения клинических параметров, констатировав, тем не менее, значительное 

уменьшение в зубодесневой жидкости уровня ПГЕ2 [165]. 

Положительный эффект в комплексной терапии пародонтита и гингивита 

описан для бензидамина в виде раствора для полосканий. 

Целесообразность включения НПВС в программу лечения воспалительно-

деструктивных процессов пародонта обоснована в диссертационной работе 

И.В.Багдасаровой (2004) и в исследованиях Масумовой В.В. Булкиной Н.В. (2007). 

Авторами показана эффективность при указанных состояниях мазей на основе 

ацетилсалициловой кислоты, бутадиона и индометацина, а также раствора 

кетопрофена соли лизина в виде различных вариантов местного применения. 

Применение препаратов способствовало нормализации клинических параметров 

заболевания, также снижению повышенных уровней простагландинов E2 и F2 в 

сыворотке крови, смешанной слюне и биоптатах десны [77; 87; 296].  

Остеотропные лекарственные средства, используемые в лечении 

пародонтита, оказывают разностороннее влияние на процессы костного 

метаболизма.  

Применение препаратов кальция и витамина Д, в пародонтальной терапии 

сопровождается увеличением минеральной плотности и насыщенности костной 

ткани альвеолярного отростка [50; 109; 287]. 

Препарат на основе кальцитонина лосося при обострении ХГП тормозит 

убыль и стимулирует реоссификацию альвеолярной кости [75; 155].  

Антирезорбенты снижают активность деструктивных процессов, 

происходящих в альвеолярном гребне при экзацербации пародонтита. Из данной 

группы хорошо себя зарекомендовали бисфосфонаты: ибандроновая кислота [76], 

алендроновая кислота [34; 276] и золендроновая кислота [100]. В исследованиях 

В.В.Повозорнюк и И.П.Мазур (2005) было показано, что длительность терапии 

антирезорбентами обострения ХГП, должна составлять не менее 3 месяцев.  

Не теряется интерес к применению при воспалительных процессах пародонта 

иммуномодулирующей терапии. Показано улучшение результатов лечения 
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хронического пародонтита на фоне препаратов галавит [159], полиоксидоний [40], 

гепон [94], циклоферон [160]. 

Довольно много работ посвящено использованию в пародонтологии 

антиоксидантных препаратов [7; 221; 260; 286], поскольку интенсификация 

свободнорадикального окисления в тканях пародонта является одним из ведущих 

звеньев патогенеза его заболеваний. Активные формы кислорода и индуцируемые 

ими процессы пероксидации липидов (с образованием высокотоксичных 

соединений) усугубляют деструктивные изменения, происходящие в тканях 

пародонта при его патологии. Показана эффективность в комплексном лечении 

пародонтита витамина С [102; 200; 295; 298], альфа-токоферола [299; 303], 

коэнзима Q10 [162; 195; 201]. 

Немалое внимание зарубежных авторов в последние годы занимает вопрос 

использования в фармакотерапии пародонтита гиполипидемических препаратов из 

группы статинов. Установлена их способность замедлять прогрессирование 

заболевания. Считается, что в основе данного эффекта статинов лежат их 

противовоспалительные свойства [212]. Сообщается о положительном влиянии на 

течение пародонтита симвастатина [210; 280; 281] и аторвастатина [173;174; 220]. 

 

Резюме. 

Таким образом, литературные данные свидетельствуют о том, что 

фармакотерапия пародонтита включает применение различных групп 

лекарственных препаратов, дифференцированно воздействующих на звенья 

патологического процесса. Ввиду ключевой роли флогогенных явлений в развитии 

заболевания, основу его патогенетического лечения составляют 

противовоспалительные препараты, а именно, НПВП. Результаты исследований 

большинства авторов, свидетельствуют о том, что НПВП могут улучшать 

клиническое течение пародонтита и тормозить потерю альвеолярной кости. Однако 

на современном этапе малоизученными являются вопросы, касающиеся 

механизмов антирезорбтивного действия НПВП в условиях воспаления пародонта, 
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зависимости или независимости его от ингибирования ЦОГ, сравнительной 

эффективности различных представителей группы, схем лечения и многие другие.  

Вышеизложенное определяет необходимость дальнейшего более глубокого и 

детального изучения вопросов применения НПВП в комплексной терапии у 

больных с хроническим пародонтитом. 

 

1.4. Рациональный подход к выбору нестероидных 

противовоспалительных препаратов. Мелоксикам с позиции безопасности 

 

Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) системного 

действия широко применяются в стоматологической практике за рубежом в 

комплексном лечении заболеваний эндо- и пародонта. В первом случае НПВП 

используются преимущественно в целях профилактики болевого синдрома, 

возникающего после проведения эндодонтических вмешательств [172], а также для 

повышения эффективности блокады нижнего альвеолярного нерва местными 

анестетиками при необратимом пульпите [207]. При патологии пародонта НПВП 

применяют дополнительно к традиционному методу для улучшения результатов 

лечения. 

В группу НПВП входит более 50 веществ различного химического строения, 

выпускающих в виде нескольких тысяч разнообразных препаратов в различных 

лекарственных формах [86; 115; 152]. 

В условиях многообразия ассортимента очень важным является сделать 

выбор оптимального НПВП, исходя из позиций не только эффективности, но и 

безопасности последнего [114; 138; 141]. 

Как известно, механизм действия НПВП связан с блокадой ими 

циклооксигеназы (ЦОГ) — фермента, под влиянием которой арахидоновая кислота 

метаболизируется в простагландины. В условиях патологии простагландины 

принимают участие в развитии воспаления, боли и лихорадки. Соответственно, 

подавление их образования нестероидными противовоспалительными 
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препаратами обуславливает наличие у всех представителей данной группы трех 

видов активности: противовоспалительной, анальгетической и жаропонижающей. 

Возрастание уровня простагландинов в тканях является одним из основных 

механизмов деструкции кости, поэтому замедлить темп развития заболеваний 

пародонта возможно путем блокирования воспалительных процессов в тканях.  

Существует много данных, которые указывают на то, что НПВП, блокируют 

метаболизм арахидоновой кислоты, уменьшают уровень активности 

циклооксигеназы в тканях пародонта, приостанавливают воспаление в них и 

уменьшают скорость резорбции костной ткани. Большое значение имеет тот факт, 

что нестероидные противоспалительные препараты могут блокировать 

деструкцию костной ткани даже в присутствии микроорганизмов [106]. 

Общими являются и нежелательные лекарственные реакции, характерные 

для НПВП: гастротоксичность (ульцерогенный эффект, кровотечение/перфорация 

язвы), нефротоксичность (снижение почечного кровотока, интерстициальный 

нефрит, периферические отеки), кардиотоксичность (артериальная гипертензия), 

гепатотоксичность (повреждение печеночных клеток), нарушения свертывания 

крови (нарушение агрегации тромбоцитов, повышение риска кровотечений). 

Большинство описанных осложнений связано с подавлением образования на 

фоне НПВП физиологических простагландинов, за исключением тромбоцитарных 

(связаны с ингибированием синтеза тромбоксана А2).  

В 1992 году были открыты 2 изоформы циклооксигеназы — ЦОГ-1 и ЦОГ-2. 

В 1993 году родилась гипотеза о том, что ЦОГ-1 является «хорошей» (способствует 

образованию простагландинов, выполняющих физиологическую роль), а ЦОГ-2- 

«плохой» (способствует образованию патологических простагландинов, 

инициирующих развитие боли, лихорадки и воспаления) и что, соответственно, 

фармакологические эффекты НПВП реализуются за счет подавления ЦОГ-2, а 

побочные - в результате ингибирования ЦОГ-1. В 1995 году появилась концепция, 

что избирательная блокада ЦОГ-2 повысит эффективность и безопасность НПВП. 

Таким образом, конец 90-х годов прошлого века ознаменовался широким 

применением специфических ингибиторов ЦОГ-2 (коксибов).  
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Однако результаты, наблюдаемые в ходе «массового» назначения последних, 

не совсем совпали с ожидаемыми: выяснилось, что, в самом деле, побочные 

эффекты на фоне ингибиторов ЦОГ-2 встречаются реже, но принципиально 

остаются теми же. 

Этот парадокс объясняется важной (недооцениваемой ранее) 

физиологической ролью ЦОГ-2- зависимого синтеза ПГ в заживлении язв верхних 

отделов ЖКТ, осуществлении цитопротекции, овуляции, регуляции водно-

электролитного баланса и т.д. Именно поэтому ингибирование физиологических 

функций ЦОГ-2 также сопровождается описанными выше побочными эффектами. 

Противовоспалительный эффект селективных ЦОГ-2 ингибиторов при 

некоторых вариантах воспаления реализуется только в очень высоких дозах, при 

которых происходит также супрессия ЦОГ-1, что увеличивает риск их токсичности 

и, таким образом, нивелирует преимущества [188]. 

Кроме того, нельзя не упомянуть данные о том, что прием специфических 

ЦОГ-2 ингибиторов («коксибов»: целекоксиб, рофекоксиб) сопряжен с 

повышенным риском тромбообразований на их фоне и нередко увеличивает число 

сердечно-сосудистых осложнений (особенно у лиц с имеющейся 

кардиоваскулярной патологией) [179; 249; 293]. Предположительно этот эффект 

связан с тем, что данные НПВП подавляют ЦОГ-2 зависимый синтез 

простациклина (антитромботического фактора), но не влияют на ЦОГ-1 зависимый 

синтез его антагониста тромбоксана А2 [279]. Это приводит к нарушению баланса 

простациклин/тромбоксан в сторону преобладания эффектов тромбоксана: 

повышенной агрегации тромбоцитов.  

В целях минимализации риска возникновения описанных выше побочных 

эффектов НПВП, связанных с блокадой как ЦОГ-1, так и ЦОГ-2, оптимальным 

решением может быть применение умеренно селективных ингибиторов ЦОГ-2, к 

которым относится мелоксикам [16]. Относится к классу оксикамов. Препарат 

оказывает выраженное противовоспалительное и анальгезирующее действие (рис. 

3).  
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Рисунок 3 — Механизм действия и фармакологические эффекты мелоксикама 

 

Мелоксикам блокирует обе изоформы ЦОГ, однако доминирует его 

ингибирующее влияние в отношении ЦОГ-2, которое в 12 раз превосходит 

действие на ЦОГ-1 [30]. Кроме того, препарат обладает антиоксидантной 

активностью[240; 269], подавляет выработку металлопротеиназ, брадикинина, 

субстанции Р и провоспалительных цитокинов [225; 226] (рис. 4). 
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Рисунок 4 — Действие препарата 

 

При обострении хронического генерализованного пародонтита происходит 

усугубление процесса, что проявляется в виде постоянной боли в десне, часто 

пульсирующей; резко выражены кровоточивость, отечность, гиперемия; 

отмечаются гноетечение из пародонтальных карманов, изъязвление десны; могут 

формироваться пародонтальные абсцессы. Обострение сопровождается 

появлением или увеличением уже имеющейся подвижности зубов. Ухудшается 

общее состояние, что проявляется в виде повышения температура тела, развитием 

головных болей, недомоганием.  

Рентгенологическое обследование пародонта выявляет различную степень 

резорбции костной ткани. Выделение таких медиаторов, как лейкотриены, 

простагландины, свободные радикалы и тд. при развитии воспаления ведет к 

деструкции тканей пародонта. Мелоксикам, воздействуя на многие звенья 
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флогогеннного процесса, останавливает каскад воспалительной реакции, тем 

самым предположительно тормозя резорбцию костной ткани. 

Длительный период полувыведения (более 20 часов) позволяет принимать 

его один раз в сутки, что обеспечивает комплаентность пациентов к лечению.  

Мелоксикам, ввиду особенностей химической структуры, отличается от 

специфических ингибиторов ЦОГ-2 (коксибов) по действию на агрегацию 

тромбоцитов. Он взаимодействует с верхней частью канала ЦОГ-2, а коксибы-с 

боковым карманов канала ЦОГ-2, что способствует более слабому подавлению ими 

синтеза тромбоксана А [6; 297].  

Клиническая эффективность и безопасность мелоксикама изучена в более 

чем 230 клинических исследованиях с участием более 30 000 пациентов с 

остеоартрозом, ревматоидным артритом и анкилозирующим спондилитом, также 

неоднократно подтверждены в зарубежных и отечественных клинических 

исследованиях, наиболее масштабными из которых были MELISSA и SELECT. 

Согласно полученным в них результатам, эффективность мелоксикама 

эквипотенциальна «традиционным» НПВП, но профиль его гастроинтестинальной 

безопасности выше по сравнению с ними [11; 61]. 

По данным Российского многоцентрового клинического исследования, 

назначение мелоксикама пациентам с высоким риском возникновения 

нежелательных реакций характеризовалось низкой частотой их возникновения и 

слабой выраженностью [148]. 

Очень важным является отсутствие данных о наличии у препарата 

кардиоваскулярной токсичности [61]. Метаанализ клинических исследований 

показал, что увеличения частоты тромбоэмболических осложнений на фоне 

мелоксикама по сравнению с терапией «традиционными» НПВП выявлено не было 

[282]. 

Кроме того, есть сведения о том, что прием мелоксикама может повышать 

эффективность антитромботической терапии при остром коронарном синдроме 

[206]. 
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Таким образом, данные литературы свидетельствуют о том, что мелоксикам 

является не только эффективным, но безопаснымм НПВП при системном 

использовании. Данный препарат входит в перечень НПВП для применения в 

стоматологической практике, приведенном в Федеральном руководстве по 

использованию лекарственных средств-2017 [142]. Среди показаний для 

применения мелоксикама значится «пародонтит».  

В предыдущей главе приводились сведения о положительном влиянии 

препарата на течение экспериментального пародонтита у лабораторных животных 

и единичные данные об улучшении некоторых клинических показателей лечения 

при использовании его в терапии пациентов с ХГП. Комплексной клинико-

лабораторной и рентгенологической оценки использования мелоксикама при 

лечении ХГП ранее не проводилось.  

С позиций вышеизложенного, мы считаем целесообразным изучение 

влияния системного применения этого препарата в терапии пациентов с ХГП с 

целью возможной её оптимизации. 
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Глава 2. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Дизайн исследования 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5 — План рандомизированного открытого контролируемого 
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2.2. Объекты клинического исследования 

 

Исследование проводилось на базе Научно-Исследовательского Института 

пересадки зубов Витадент, г. Уфы. Клиническое исследование одобрено ЛЭК 

УГМУ Минздрава России (протокол № 7 от 16.09.2016). Все пациенты были 

предупреждены о проводимом исследовании и подписали информированное 

согласие. Было проведено обследование и комплексное лечение 129 человек (62 

мужчины и 67 женщины), из которых 89 составили пациенты с ХГП легкой (46 

больных) и средней (43 больных) степеней тяжести в стадии обострения, 40 — лица 

с интактным пародонтом, в возрасте от 20 до 45 лет (табл. 2). 

Таблица 2 — Распределение участников исследования по диагнозу и полу 

Диагноз Мужчины Женщины Всего 

Здоровые 20 20 40 

ХГПЛС 22 24 46 

ХГПСС 20 23 43 

 

Критерии включения пациентов: лица обоего пола в возрасте от 20 до 45 лет 

с ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения, отсутствие 

соматической патологии, беременности и лактации; отсутствие пародонтальной, а 

также системной антибактериальной и противовоспалительной терапии в течение 

последних 6 месяцев, информированное добровольное согласие на участие в 

исследовании. 

Критерии исключения: наличие соматической патологии, беременность и 

лактация, неудовлетворительный уровень самостоятельной гигиены полости рта 

(по PMA, OHI-S, PI), полная потеря тканей пародонта, системная 

антибактериальная и противовоспалительная терапия в течение последних 6 

месяцев, курение, заболевания слизистой оболочки полости рта, отказ от участия в 

исследовании. 

Отбор здоровых участников производился по тем же характеристикам, за 

исключением требования к отсутствию у них признаков воспаления тканей 

пародонта. 
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Для проведения наблюдений, пациенты, включенные в исследование, были 

разделены на несколько групп. В 1-ю группу вошли лица, которым проводилась 

традиционное пародонтальное лечение, группу сравнения составили участники, 

которые дополнительно получали мелоксикам. 

Пациентам 1 группы проводили (после снятия острого воспаления) 

комплексное лечение, включающее обучение и контроль индивидуальной гигиены 

рта, профессиональную гигиену полости рта аппаратом пьезон мастер, с 

последующей обработкой всех поверхностей зубов пастой детартрин, коррекция и 

устранение факторов, способствующих поддержанию воспалительных процессов в 

пародонте, таких, как: нависающие края пломб, кариозные полости, клиновидные 

дефекты, функциональное избирательное пришлифовывание по показаниям, 

назначение антисептических средств (полоскание 0,05% раствором хлоргексидина 

биглюканата, наложение лечебной повязки с гиалудентом №2 на 20 минут). 

Пациенты 2 группы получали традиционное комплексное лечение, как и в 1 

группе, но с включением мелоксикама в дозе 7,5 мг, 1 раз в сутки. 

Группу с интактным пародонтом, составили 40 человек (20 мужчин и 20 

женщин), с санированной полостью рта и не имеющих заболеваний зубочелюстной 

системы. 

Таблица 3 — Распределение участников по возрасту 

 

Средний возраст составил 32 года. Наибольшее число составили участники в 

возрасте от 29 до 38 лет (молодой возраст по классификации ВОЗ), что может 

объясняться большей заинтересованностью в своем здоровье (табл. 3). Количество 

лиц обоих полов было равнозначным (табл. 4). 

 

Заболевание Пол 
Количество 

больных 

Средний 

возраст 

Распределение  

по возрасту 

20-28 29-38 39-45 

ХГПЛС 
М 22 30 7 11 4 

Ж 24 28 12 10 2 

ХГПСС 
М 20 35 2 11 7 

Ж 23 34 3 14 6 
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Таблица 4 — Распределение участников по полу 

Исследуемые 

группы 

Мужчины Женщины Всего 

 %  %  % 

I группа 21 46,7 24 53,3 45 50,6 

II группа 21 47,7 23 52,3 44 49,4 

Всего 42 47 47 53 89 100 

 

2.3. Клинические методы исследования 

 

Клиническое обследование всех участников проводилось по общепринятым 

методикам с учетом рекомендаций ВОЗ (2016) [130]. 

Выясняли анамнез заболевания и жизни пациента, жалобы, которые, 

зачастую, разнообразны, что обусловлено степенью тяжести заболевания, его 

давностью. Возможны жалобы на кровоточивость десен во время чистки зубов и 

при приеме пищи, неприятный запах изо рта, зуд, тяжесть и ощущение распирания 

в деснах, подвижность зубов. Пациенты могут указать на наличие гиперестезии, 

зубных отложений, гноетечение, оголение корней зубов, затрудненный прием 

пищи, общий дискомфорт. При обострении ведущим симптомом, чаще всего, 

является боль. Также выясняли причину обращения за врачебной помощью, 

характер и условия труда, перенесенные и сопутствующие заболевания, 

аллергологический фон, наследственную предрасположенность, гигиенические 

навыки.  

При осмотре обращали внимание на общее состояние больного, цвет кожных 

покровов и слизистых, состояние лимфатических узлов. В ротовой полости 

оценивали преддверие полости рта, цвет и степень увлажненности слизистой 

оболочки, вид прикуса, состояние уздечек и твердых тканей зубов, наличие тяжей, 

мягкого зубного налета, над- и поддесневых зубных отложений, кариозных и 

некариозных поражений эмали, целостности зубных рядов, расположение зубов, 

качество эндодонтического и ортопедического лечения, заполняли зубную 

формулу.  
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При обследовании пародонта отмечали цвет десен. Они бывают 

гиперемированными, цианотичными. Консистенция десен, десневой край рыхлый, 

пастозный, отечный, гипертрофированный, изъявленный. При разрушении зубо-

десневого прикрепления десна отходит от зуба. Также определяли степень 

кровоточивости десен, наличие, глубину и содержимое пародонтальных карманов, 

что определяется легким надавливанием на десну в проекции кармана. 

Объективную оценку состояния тканей пародонта проводили с помощью 

индексов: гигиенического (OHI-S, Green J.C., Vermillion J.R., 1964), 

пародонтального (PI, Russel А., 1956) и паппилярно-маргинально-альвеолярного 

(PMA, Parma G., 1960).  

Упрощенный индекс гигиены ротовой полости по Грину-Вермилону 

(Oral Hygiene Index Simplified, OHI-S) позволяет выявить зубной налет и зубной 

камень. 

Для его определения проводили окрашивание с помощью йодсодержащего 

раствора вестибулярной поверхности зубов 16, 11, 26, 31 и язычной поверхности 

зубов 36, 46. На соответствующих участках оценивали индекс зубного налета 

(Debris index, DI) и индекс зубного камня (Calculus index, CI). 

Критерии оценки зубного налета: 

— зубной налет отсутствует — 0 баллов; 

— зубной налет покрывает не более 1/3 поверхности зуба — 1 балл; 

— зубной налет покрывает от 1/3 до 2/3 поверхности зуба —2 балла; 

— зубной налет покрывает более 2/3 поверхности зуба — 3 балла. 

Критерии оценки зубного камня: 

— зубной камень отсутствует- 0 баллов; 

— наддесневой зубной камень покрывает не более 1/3 поверхности зуба — 1 

балл; 

— наддесневой зубной камень покрывает от 1/3 до 2/3 поверхности зуба 

и/или имеется поддесневой камень в виде отдельных конгломератов — 2 балла; 

— наддесневой зубной камень покрывает более 2/3 поверхности зуба и/или 

поддесневой налет окружает пришеечную часть зуба — 3 балла. 
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Формула для расчета DI и CI: сумма баллов / 6. 

Формула для расчета OHI-S: OHI-S= DI+CI. 

 

Критерии для интерпретации результатов по индексу Green-Vermillion 

(1964): 

— 0-0,6 баллов — низкий (хороший уровень гигиены); 

— 0,7-1,6 балла — средний (удовлетворительный уровень гигиены); 

— 1,7-2,5 балла — высокий (неудовлетворительный уровень гигиены); 

— 2,6 и более баллов — очень высокий (плохой уровень гигиены). 

Пародонтальный индекс Рассела (Periodontal index, PI) позволяет оценить 

тяжесть пародонтита.  

С целью его определения осуществлялась балльная оценка состояния 

пародонта около каждого из имеющихся в ротовой полости зубов (за исключением 

третьих моляров) согласно следующим критериям: 

— воспаление отсутствует — 0 баллов; 

— воспаление охватывает десну частично, а не всю ее поверхность — 1 балл; 

— воспаление десны вокруг всего зуба, но пародонтального кармана нет, 

целостность зубодесневого соединения сохранена — 2 балла; 

— воспаление всей десны с образованием пародонтального кармана, 

резорбция альвеолярной кости до 1/2 длины корня, зуб устойчив, жевательная 

функция не нарушена — 6 баллов; 

— деструктивные процессы охватывают весь пародонт, резорбция 

альвеолярной кости более 1/2 длины корня, жевательная функция нарушена, зуб 

подвижен — 8 баллов. 

Формула для расчета индекса: 

 

сумма баллов всех зубов 

PI= ____________________________________________________________ (1) 

общее число обследованных зубов 

 

Критерии для интерпретации результатов по пародонтальному индексу 

Рассела (Russel A.L., 1956): 
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— 0,1-1,4 баллf — патология пародонта легкой степени; 

— 1,5-3,9 балла — патология пародонта средней степени тяжести; 

— 4,0-8,0 баллов — патология пародонта тяжелой степени. 

Паппилярно-маргинально-альвеолярный индекс (Papillary-marginal-

alveolar index, PMA) характеризует воспалительный процесс в тканях пародонта: 

его распространенность, интенсивность и границы. Используют данный индекс, 

как для первоначального определения тяжести воспалительной реакции, так и для 

последующей оценки эффективности проводимой терапии [88]. Наибольшую 

распространенность в клинической практике имеет индекс РМА в модификации 

C.Parma (1960). По мнению Грудянова, данный индекс очень показателен при 

пародонтите, так как он отражает выраженность воспалительной реакции и 

позволяет оценить эффективность противовоспалительного лечения [36]. 

Для его определения проводилась визуальная оценка состояния десны с 

вестибулярной стороны каждого зуба по следующим критериям: 

— воспаление отсутствует — 0 баллов; 

— воспаление паппилярной десны — 1 балл; 

— воспаление маргинальной десны — 2 балла; 

— воспаление альвеолярной десны — 3 балла. 

Индекс вычисляли, используя формулу: 

 

сумма наивысших баллов у каждого зуба 
РМА= _________________________________________________________ × 100% (2) 

3 ×число зубов 
 

 

Нормальное значение индекса РМА составляет 0. Чем выше его цифровое 

выражение, тем интенсивнее воспаление в десне.  

Клиническое обследование пациентов осуществляли до лечения и через 2 

недели, иммунологическое — до лечения, на 7 и 14 день после проведенной 

терапии и рентгенологическое — через 1 и 12 месяцев.  

Измерение пародонтальных карманов и подвижности зубов 

Тяжесть поражения при пародонтите определяется по глубине карманов.  
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Расстояние от края десны до наиболее глубокой точки принято считать 

глубиной пародонтального кармана. В норме пространство между шейкой зуба и 

десневым краем не должно превышать 1-2 мм. При легкой степени пародонтита 

образуется карман глубиной 3,5 мм. Средняя степень тяжести воспалительного 

процесса характеризуется карманами глубиной 5-6 мм. Для исследования 

клинических карманов используются пародонтальные зонды.  

Существуют два метода — прямой, при котором глубину определяют 

зондированием с помощью градуированного зонда. Глубина измеряется с четырех 

сторон зуба (дистальной, медиальной, вестибулярной, язычной или небной). 

Наиболее глубокий карман, обнаруженный на поверхности, определяет 

окончательную оценку исследования. Также ее определяют с использованием 

специальных штифтов, контрастных растворов. 

И непрямой метод, при котором измеряют расстояние от эмалево-цементной 

границы до десневого края и от последнего до дна пародонтального кармана. При 

ретракции десны оба расстояния складывают (от края десны до дна борозды), 

вычитают расстояние от десны до эмалево-цементной границы. Таким образом, 

определяют истинную глубину кармана. Этот показатель зависит от состояния 

альвеолярного отростка челюсти и устойчив. Он дает полноценное представление 

о степени воспаления десны или резорбции кости, а также определяли подвижность 

зубов.  

К подвижности зубов приводит прогрессирующее разрушение зубодесневого 

соединения. Его измеряют по степени смещения зубов при помощи 

стоматологического пинцента. 

Для количественной оценки применяли шкалу Миллера (Miller) (Miller S. C. 

1938) в модификации Флезара (Fleszar) (Flezar et al., 1980): 

— зуб устойчив, подвижность в пределах физиологической; 

— 1-я степень — зуб смещается относительно вертикальной оси, но 

смещение не превышает 1 мм; 

— 2-я степень — зуб смещается на 1-2 мм в щечно – язычном направлении, 

при этом его функция не нарушена; 
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— 3-я степень — подвижность резко выражена, зуб движется не только в 

щечно – язычном направлении, но и по вертикали, его функция нарушена. 

Причиной подвижности может быть окклюзионная травма. Для выявления 

патологии прикуса рекомендуется определить первый контакт в центральной 

окклюзии. Опеделение подвижности является важным критерием при выборе 

ортопедических конструкций и при принятии решения о сохранении или удаления 

зубов. 

 

2.4. Рентгенологические методы исследования 

 

Для постановки и потверждения клинического диагноза применяли 

рентгенологические методы. При исследовании пародонта предпочитают 

использовать ортопантомографию, так как при низких лучевых нагрузках можно 

получить изображение с увеличением всех отделов зубочелюстной системы. Для 

позиционирования пациентов применяли световые лучи и зеркала. Угол 

расположения зеркал можно изменять, что позволяет рентген-лаборанту проверить 

правильность положения [111]. 

Данный метод исследования более объективен, по сравнению с остальными 

ренгенограммами, так как отображает взаимоотношение вершин межальвеолярных 

гребней и высоту краевых отделов альвеолярных отростков. Для динамики 

наблюдения за течением заболевания выполняли повторные снимки в различные 

сроки. При возникновении спорных моментов выполняли внутриротовые 

ренгенограммы. 

Для оценки состояния пародонта пациентам с ХГП до пародонтальной 

терапии, а также в сроки — через 1 месяц и через 1 год после ее начала проводилась 

компьютерная ортопантомография челюстей на цифровом ортопантомографе Pax 

400 (Vatech, Ю.Корея) (рис. 6).  
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Рисунок 6 — Ортопантомограмма челюстей 

 

При анализе рентгенограмм выявляли наличие, характер, степень 

выраженности патологических изменений костной ткани, таких как деструкция 

вершин альвеолярных перегородок, расширение периодонтальной щели, 

образование костных карманов, снижение высоты межзубных перегородок (рис. 7). 

 

 

Рисунок 7 — Исследование рентгеновских снимков 
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Количественная оценка степени тяжести деструктивных процессов в 

альвеолярной кости осуществлялась на основании показателей индекса резорбции 

альвеолярной части нижней челюсти [29; 272] и костного индекса Фукса [106]. 

Индекс резорбции альвеолярной части нижней челюсти (ABR) 

рассчитывался как отношение расстояния от нижней границы нижней челюсти до 

края альвеолярного отростка к расстоянию от нижней границы нижней челюсти до 

центра ментального отверстия (рис. 8). 

 

Рисунок 8 — Вычисление индекса ABR  

Прим.: ABR= HA/C, где P — перпендикуляр к касательной проходящей через центр 

ментального отверстия; Т — касательная краю нижней челюсти в области 

ментального отверствия; С — расстояние от нижней границы нижней челюсти до 

ментального отверстия; НА — расстояние от нижней границы нижней челюсти до 

края альвеолярного отростка). 

 

Индекс ABR оценивали трехкратно — до лечения, через 1 месяц после его 

начала и через 1 год. Результаты фиксировали в индивидуальной карте пациента. 

 

Индекс Фукса 

Индекс Фукса позволяет судить об убыли костной ткани относительно длины 

корня. Для его расчета определяют по рентгенограмме степень деструкции 

альвеолярной костной ткани в области всех зубов, которую выражают в баллах: 

— 4 — резорбция альвеолярной кости отсутствует; 

Р 

FM 

T 

HA 

C 
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— 3 — резорбция кости до 1\3 длины корня; 

— 2 — резорбция кости до 2\3 длины корня; 

— 1 — резорбция кости более 2\3 длины корня; 

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

 

Индекс Фукса=[(nx0)+(nx1)+(nx2)+(nx3)]/ ∑ nx4, (3) 

 

где  n — число зубов с соответствующей степенью деструкции (0,1,2,3,4); 

∑n — сумма всех зубов. 

Интерпретация индекса: значение равно нулю, когда резорбция костной 

ткани доходит до верхушки корней; 0,25 — резорбция костной ткани на 1/3 длины 

корня; 0,5 — резорбция костной ткани от 1/3 до 1/2 длины корня; 0,75 — резорбция 

костной ткани на 2/3 длины корня; 1 — нормальное состояние костной ткани. 

 

2.5. Иммунологические методы исследования. Определение содержания в 

ротовой жидкости провоспалительных цитокинов ИЛ-1 и ФНО-а 

 

Забор ротовой жидкости (РЖ) у всех участников исследования 

осуществлялся в первой половине дня без стимуляции слюноотделения через 10 

минут после полоскания рта 0,9%-м раствором натрия хлорида (рис. 9, 10). 

 

 
Рисунок 9 — Пробирки Эппендорф 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 10 — 0,09%-ый раствор NacL 
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Перед процедурой рекомендовалось воздержаться от приема пищи и гигиены 

ротовой полости. Материал собирали в 1,5-миллилитровые микропробирки 

«Эппендорф» (рис. 11). 

 

 

Рисунок 11 — Забор ротовой жидкости для обследования 

 

У здоровых лиц РЖ брали однократно, у пациентов с ХГП — три раза: до 

пародонтального лечения и после него в сроки 7 и 14 дней. Полученные образцы 

РЖ немедленно замораживались и хранились при температуре -20º до момента 

исследования не более 4-х месяцев.  

Определение уровня провоспалительных цитокинов ИЛ-1 и ФНО-а и в РЖ 

проводили методом твердофазного иммуноферментного анализа с помощью тест-

системы ЗАО «Вектор-Бест» (г. Новосибирск) (рис. 12). 
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Рисунок 12 — Тест-система ЗАО «Вектор-Бест» 

 

Анамнестические сведения, клинические данные, а также результаты 

лабораторных и инструментальных методов исследования отражались в 

амбулаторной карте и переносились в разработанную индивидуальную 

пародонтологическую карту.  

 

2.6. Методика оценки качества жизни пациентов 

 

Оценку качества жизни пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести 

в стадии обострения проводили с помощью опросника SF–36, адаптированный для 

пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта [119]. Динамичное 

наблюдение за КЖ пациентов позволяет оценить адекватность проводимого 

лечения и является показателем его эффективности. 

Анкета состоит из двух частей: паспортные данные и опросника.  

Опросник состоит из 5 блоков вопросов, которые включают в себя: 

1- Клиническое состояние тканей пародонта. 

2- Влияние заболевания на физическое состояние. 

3- Влияние на психоэмоциональное состояние. 

4- Влияние на социальную функцию. 
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5- Особенности, связанные с лечением. 

Паспортная часть: 

ФИО. 

Возраст. 

Пол. 

Ухудшается ли качества вашей жизни из-за: 

1. Неприятного запаха изо рта  

Кровоточивости десен  

Болезненных ощущений в полости рта  

Подвижности зубов  

Жжения, зуда десен  

2. Ограничений в диете  

Нарушения функции жевания  

Болезненных ощущений  

Застревания пищи между зубами  

Чувства слабости, вялости  

3. Плохого настроения  

Чувства беспокойства 

Повышенной раздражительности 

Нарушения ночного сна 

Чувства депрессии 

4. Снижения трудоспособности  

Нарушения семейных отношений  

Трудности в общении - с друзьями  

 - коллегами  

Трудности с поездками. 

5. Чувства страха перед предстоящим лечением  

Необходимости посещения врача  

Неуверенности в эффективности лечения  

Побочного действия лекарственных средств  

Необходимости использования дополнительных средств гигиены  

Ответы оценивались по шкале от 0 до 5:  
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0- Нет; 

1- очень мало; 

2- мало; 

3- средне; 

4- сильно; 

5- очень сильно. 

Оценка данных параметров проводится по 5 балльной шкале. Лучшее КЖ – 

0 баллов, худшее КЖ – 125 баллов. 

 

2.7. Социологическое исследование 

 

Для определения наиболее часто используемых препаратов при лечении 

обострений заболеваний пародонта легкой и средней степеней тяжести была 

составлена анкета, которая позволяет определить какими средствами пользуются 

на приеме врачи-стоматологи при данной нозологии. 

Анкета содержит перечень вопросов, которая заполнялась практикующими 

докторами, работающими как в муниципальных, так и в частных клиниках города 

Уфы. 

АНКЕТА 

Уважаемый респондент, в рамках научно-исследовательской работы проводится 

опрос врачей-стоматологов по проблеме лечения пародонта. Просим Вас ответить 

на ряд вопросов и благодарим за сотрудничество! 

 

Медицинское учреждение государственное или частное 

Специальность__________________________________ 

Стаж работы ___________________________________ 

Квалификационной категории______________________ 

Ученая степень__________________________________ 

Время, прошедшее с момента окончания вуза_________ 

1. Встречаются ли в Вашей практической деятельности пациенты с 

заболеваниями тканей пародонта? 

А. Да, часто 
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Б. Да, редко 

В. Нет 

2. Как часто у ваших пациентов встречается заболевания пародонта? 

А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 

3. Занимаетесь ли вы лечением заболеваний пародонта? 

А. Да 

Б. Нет 

В. В некоторых случаях 

4. Назначаете ли Вы пациентам для лечения заболеваний пародонта в 

стадии обострения НПВП 

А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 

5. Какой способ приема НПВП вы предпочитаете? 

А. Системного действия 

Б. Местного действия 

6. Используете ли вы для лечения заболеваний пародонта антисептики? 

 А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 

7. Какие антисептики чаще всего вы назначаете? 

А. Хлоргексидин биглюканат 

Б. Фурацилин  

В. Мирамистин 

8. Используете ли вы при обострении хронического генерализованного 

пародонтита антибиотики? 

А. 100-70% случаев 
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Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 

9. Какие антибиотики вы чаще применяете? 

А. Аминопенициллины 

Б. Фторхинолоны 

В. Макролиды 

Г. Линкозамиды 

Д. Производные нитроимидазола 

10. Какие группы препаратов вы чаще назначаете при лечении обострений 

хронического генерализованного пародонтита 

А. Антисептики 

Б. Антибиотики 

В. НПВП 

11. Как часто после проведенного лечения возникают обострения ХГП? 

А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. 20% случаев 

12.  Назначаете ли Вы пациентам для местного лечения заболеваний 

пародонта в стадии обострения препараты с растительными компонентами? 

А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 

13. Встречаются ли побочные эффекты после приема антибиотиков 

(кандидоз полости рта, дисбактериоз, аллергические реакции) 

А. 100-70% случаев 

Б. 70-50% случаев 

В. 50-20% случаев 

Г. менее 20% случаев 
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14. Считаете ли вы, что в арсенале стоматолога достаточно эффективных 

средств для местного лечения заболеваний пародонта в стадии обострения? 

А. Да 

Б. Нет 

15.  Считаете ли вы, что в арсенале стоматолога достаточно эффективных 

средств для системного лечения заболеваний пародонта в стадии обострения? 

А. Да 

Б. Нет 

Спасибо за уделенное время, благодарим за сотрудничество! 

 

2.8. Комплексное лечение пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом легкой и средней степеней тяжести в стадии обстрения 

 

Обострение хронического генерализованного пародонтита сопровождается 

резкой, пульпитообразной болью, сильной постоянной кровоточивостью десен, как 

при приеме пищи, так и при чистке зубов. При этом страдает общее состояние, 

выражены все признаки интоксикации, это и повышение температуры тела, 

слабость, вялость, головные боли. При осмотре полости рта отмечается яркая 

гиперемия, припухлость десен, обильные над и поддесневые зубные отложения, 

выделения из пародонтальных карманов, преимущественно гнойного характера, 

может быть расшатывание и подвижность зубов, специфический запах. Возможно 

увеличение регионарных лимфатических узлов. Лечение заболеваний десен 

должно быть, как общим, так и местным. Поэтому в первое посещение лечебные 

мероприятия направлены на снятие острого воспаления, которое заключается в 

полоскании полости рта противовоспалительными растворами, такими как раствор 

0,05% хлоргексидина биглюканата или 0,05% раствор перекиси водорода. Также 

производят с особой осторожностью обработку пародонтальных карманов, 

растворами и мазями. Для снятия болевого синдрома производят анестезию 

аппликационную или инфильтрационную. Все эти действия направлены на 

уменьшение количества микробных колоний в полости рта и как следствие снятие 

острого воспаления. Далее пациенту дают список назначений проводимых в 

домашних условиях.  
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Только после стихания острых воспалительных явлений, приступают 

непосредственно к профессиональной гигиене ротовой полости.  

Всем пациентам проводили лечение согласно клиническим рекомендациям, 

утвержденных решением Совета Ассоциации общественных объединений 

«Стоматологическая ассоциация России» с дополнениями на основании 

постановления № 15 от 30 сентября 2014 года, включающее: 

— обучение и контроль индивидуальной гигиены полости рта, проведение 

инструктажа по применению дополнительных средств гигиены таких как, зубная 

нить, ирригатор и ершики;  

— проведение под аппликационной анестезией Sultan Topical Anesthetic Gel 

(фирма «Sultan», США) и/или под инфильтрационной анестезией UBISTESIN forte 

(фирма «ЗМ ЕSPE», Зеефельд, Германия) профессиональной гигиены полости рта: 

снятие над и поддесневых зубных отложений с применением аппарата Mini Piezon 

(фирма «E.M.S. Electro Medical Systems SA», Швейцария); 

— полирование поверхностей зубов пастой Detartrin Z (фирма «Septodont», 

Франция); 

— покрытие фторсодержащим гелем Fluocal Gel (фирма «Septodont», 

Франция), для профилактики гиперестезии после снятия зубных отложений; 

— назначение средств индивидуальной гигиены (зубные щетка, паста и 

ополаскиватель); 

— ополаскивание с 0,05%-ым р-ром хлоргексидина и аппликации гелем 

гиалудент № 2(фирма «Омега-Дент», Россия); 

— коррекция и устранение факторов, способствующих поддержанию 

воспалительных процессов в пародонте, таких как: нависающие края пломб, 

кариозные полости, клиновидные дефекты.  

— устранение преждевременных контактов — функциональное 

избирательное пришлифовывание. 

Пациентам предоставляли ряд рекомендаций по дальнейшему уходу за 

полостью рта: 

— проведение тщательной чистки зубов 2 раза в день, не менее 2 минут, 

лечебными зубными пастами (Paradontax Classic, фирма «ГлаксоСмитКляйн», 

Великобритания); 

http://egigiena.ru/sultan
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— массаж десен зубной щеткой, что усиливает кровообращение в тканях, 

улучшая питание, а также защищая от негативных факторов внешней среды; 

— полоскание полости рта 0,05% р-ром хлоргексидина, 2 раза в день, 14 дней; 

— аппликации противовоспалительным гелем Асепта Parodontal (фирма 

«Вертекс», Россия), 2 раза в день, 14 дней; 

— прием аскорутина 0,5 (по 1 таблетке 2 раз в день) и токоферола ацетата 

200ЕД (по 1 капсуле 2 раза в день), после еды, 1 месяц. 

Пациенты в группе сравнения получали традиционное комплексное лечение, как и 

в основной группе, но с включением мелоксикама в дозе 7,5 мг, 1 раз в сутки. 

 

2.9. Статистическая обработка результатов исследования 

 

Статистическую обработку полученных данных проводили на компьютере 

IBM-PC типа Pentium-IV с помощью пакета лицензионных программ Statistica for 

Windows (версия 10.0) общепринятыми методами вариационной статистики. 

Нормальность распределения признаков определяли методом Колмогорова-

Смирнова. Для каждого параметра проверяли статистическую гипотезу о 

нормальности распределения признака, рассчитывали среднюю арифметическую 

(M), среднее квадратичное отклонение (σ) и ошибку репрезентативности (m). 

Достоверность результатов исследования оценивали с помощью t-критерия 

Стъюдента. Разницу между средними величинами считали значимой при р ≤0,05 

(вероятность ошибки не более 5%).  
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Глава 3. 

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1. Результаты обследования лиц, включенных в исследование при 

хроническом генерализованном пародонтите легкой степени стадии 

обострения 

 

Под наблюдением находилось 46 пациентов с ХГП легкой степени в стадии 

обострения. Средний возраст составил 30 лет (табл. 5). 

Таблица 5 — Распределение участников исследования по полу и возрасту 

 

На первичном осмотре пациенты с ХГПЛС предъявляли жалобы на зуд и 

жжение, болезненность десен, изменение их цвета, кровоточивость при приеме 

твердой пищи и чистке зубов, дискомфорт при жевании и разговоре, слабость 

зубной связки, неприятный запах изо рта, отмечающийся даже при хорошей 

гигиене. 

Объективно наблюдали незначительные отечность и гиперемию с 

цианотичным оттенком межзубных сосочков и маргинальной десны, легкую 

кровоточивость при зондировании зубодесневого соединения, над- и поддесневые 

зубные отложения. Патологической подвижности зубов не отмечалось, 

пародонтальные карманы имели глубину до 3,5 мм, преимущественно в области 

межзубных промежутках. 

Показатели индексной оценки состояния тканей пародонта были такими: 

гигиенический индекс (OHI-S, Green-Vermillion J.R., 1964) составлял 1,80±0,05 

балла, пародонтальный (PI, Russel A., 1956) — 2,32±0,02 балла, паппилярно-

маргинально-альвеолярный (PMA, Parma G., 1960) - 25,79±0,66% (табл. 6). 

Заболевание Пол 
Количество 

больных 

Средний 

возраст 

Распределение 

по возрасту 

20-28 29-38 39-45 

ХГПЛС 
М 22 30 7 11 4 

Ж 24 28 12 10 2 
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Таблица 6 — Показатели гигиенических индексов 

 

Показатель 

 

OHI-S, 

баллы 

 

PI (Russel), 

баллы 

 

PMA, % 

 

Глубина ПК, 

мм 

I группа 1,800,05 2,320,02 25,790,66 3,430,06 

I группа 1,790,04 2,330,02 25,840,41 3,340,08 

 

При изучении содержания ИЛ-1β и ФНО-α в ротовой жидкости у пациентов 

ХГПЛС в стадии обострения, нами было установлено, что их уровень изначально 

был выше такового у лиц с интактным пародонтом.  

Рентгенологическая картина характеризовалась очаговым снижением 

высоты межзубных перегородок (до 1/3 длины корня) и их умеренным 

остеопорозом, расширением периодонтальной щели.  

 

3.2. Результаты обследования лиц, включенных в исследование при 

хроническом генерализованном пародонтите средней степенив стадии 

обострения 

 

Средний возраст пациентов, в количестве 43 человек, принимавших участие 

в исследовании, с диагнозом ХГП средней степени в стадии обострения составил 

35 лет (табл. 7). 

 

Таблица 7 — Распределение участников исследования по возрасту и полу 

 

К жалобам лиц с ХГПСС, помимо описанных выше, добавлялись следующие: 

периодически возникающая болезненность при жевании, гиперчувствительность 

пришеечной области под влиянием термических и химических раздражителей, 

подвижность одного или более зубов. 

Заболевание Пол 
Количество 

больных 

Средний 

возраст 

Распределение 

по возрасту 

20-28 29-38 39-45 

ХГПСС 
М 20 35 2 11 7 

Ж 23 34 3 14 6 
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При объективном осмотре отмечали отек и цианоз межзубных сосочков и 

краевой десны, выраженную кровоточивость при зондировании зубодесневого 

соединения, наличие в нем серозно-гнойного содержимого, неплотное прилегание 

десен к зубам, обилие над- и поддесневых зубных отложений. Выявлялась 

патологическая подвижность зубов I-II степени и их смещение. Глубина 

пародонтальных карманов составляла 4-5 мм. 

Среднее значение гигиенического индекса (OHI-S, Green-Vermillion J.R., 

1964) в группе было 2,55±0,11 балла, пародонтального (PI, Russel A., 1956) — 

3,96±0,04 балла, паппилярно-маргинально-альвеолярного (PMA, Parma G., 1960) — 

45,56±0,96% (табл. 8). 

Таблица 8 — Показатели гигиенических индексов 

Показатель OHI-S, 

баллы 

PI (Russel), 

баллы 

PMA, % Глубина ПК, 

мм 

 I группа 2,550,11 3,960,04 45,560,96 4,720,13 

 I группа 2,590,05 3,940,01 44,220,84 4,700,11 

 

В группах пациентов с ХГПСС исходный уровень цитокинов ИЛ-1ß и ФНО-

α в их ротовой жидкости был выше соответствующего показателя у лиц без 

патологии пародонта. 

Рентгенологически у данной категории пациентов наблюдали разрушение 

кортикальной пластинки альвеолярного гребня, сочетание горизонтального и 

вертикального типов резорбции костной ткани с уменьшением высоты межзубных 

перегородок до ½ длины корня, очаги остеопороза, отмечались нечёткость и 

неровность контуров межальвеолярных перегородок, что свидетельствовало об 

активном характере деструктивного процесса.  

 

3.3. Показатели качества жизни пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения 

 

После анализа анкет выявлено, что наибольшее снижение качества жизни 

наблюдалось в двух блоках вопросов: «оценка состояния тканей пародонта» 
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(кровоточивость десен, неприятный запах изо рта, подвижность зубов, жжение, зуд 

десен), средний бал был равен в I группе при ХГПЛС 17,74±0,32, при ХГПСС 

21,71±0,48; во II группе при ХГПЛС 16,95±0,30, при ХГПСС 21,67±0,47; и 

«влияние на физическое состояние» (ограничение в диете, нарушение функции 

жевания, болезненные ощущения, кровоточивость при чистке зубов, застревание 

пищи между зубами, вследствие наличия пародонтальных карманов, чувство 

слабости и вялости), в I группе: ХГПЛС 19,44±0,37, ХГПСС 23,46±0,31, во II 

группе: ХГПЛС 20,01±0,38, ХГПСС 22,96±0,29.  

Влияние на психоэмоциональное состояние (плохое настроение, повышенная 

раздражительность, нарушение сна, чувство депрессии) в первой группе 11,87±0,49 

баллов при ХГПЛС, 17,64±0,40 балла при ХГПСС, во второй группе при ХГПЛС 

11,30±0,49, при ХГПСС 16,96±0,34. 

Степень изменения социальной функции (снижение трудоспособности, 

нарушение семейных отношений, трудности в общении с другими людьми) в 

среднем составила 9,00±0,44 при ХГПЛС, 11,68±0,51 при ХГПСС в основной 

группе и 8,75±0,47 при ХГПЛС; 10,33±0,46 при ХГПСС в группе сравнения.  

Особенности, связанные с лечением (чувство страха перед предстоящим 

лечением, выполнение рекомендаций врача, неуверенности в эффективности 

лечения, использование дополнительных средств гигиены и т.д.) показала 

11,35±0,68 балла (ХГПЛС); 14,75±0,58 (ХГПСС) в группе мелоксикама и 

10,96±0,59 (ХГПЛС); 14,32±0,65(ХГПСС) в группе традиционной пародонтальной 

терапии.  

Общее количество баллов составило 69,01и 68,36 при ХГПЛС; 88,81 и 86,67 

при ХГПСС в обеих группах. Средние значения признака до лечения в обеих 

группах по всем блокам вопросов статистически значимо не отличались (табл. 9). 

 

 

 



62 

Таблица 9 — Показатели качества жизни обеих групп 

  I группа II группа 

СП 

 

ХГПЛС 17,74±0,32 16,95±0,30* 

ХГПСС 21,71±0,48 21,67±0,47* 

ФС ХГПЛС 19,44±0,37 20,01±0,38* 

ХГПСС 23,46±0,31 22,96±0,29* 

ПС ХГПЛС 11,87±0,49 11,30±0,49* 

ХГПСС 17,64±0,40 16,96±0,34* 

СФ ХГПЛС 9,00±0,44 8,75±0,47* 

ХГПСС 11,68±0,51 10,33±0,46* 

ОЛ ХГПЛС 10,96±0,59 11,35±0,68* 

ХГПСС 14,32±0,65 14,75±0,58* 

∑ 
ХГПЛС 69,01 68,36* 

ХГПСС 88,81 86,67* 

Прим.: I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную терапию; II — 

пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной терапии принимали 

мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — р˃0,05 между группами I и 

II; СП — состояние пародонта; ФС — физическое состояние; ПС — 

психоэмоциональное состояние; СФ — социальная функция; ОЛ — особенности 

лечения. 

 

Таким образом, анализ данных анкет выявил неудовлетворительную гигиену 

полости рта, неверный и недостаточный арсенал средств гигиены, что способствует 

развитию и/или прогрессированию воспаления пародонта. Данные анкет пациентов 

показали снижение качества жизни, обусловленного стоматологическим 

здоровьем. 

 

3.4. Результаты социологического исследования 

 

Проведено анкетирование врачей-стоматологов частных и муниципальных 

клиник. Всего в анкетировании приняли участие 148 специалистов. Анкета 

содержала 20 вопросов, из которых первые 5 носили общий характер и касались 

специализации, стажа работы, квалификационной категории, ученой степени, 

времени, прошедшего с момента окончания вуза, остальные 15 касались частоты 

встречаемости заболеваний десен, выбора применения препаратов (местного или 

системного) и наименований используемых лекарственных средств при лечении 
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ХГП легкой и средней степени в стадии обострения, их эффективности, а также 

случаев возникновения побочных эффектов после их применения. 

Ответы из анкет заносились в электронную базу данных, результаты ответов 

складывались между собой, после чего данные переводили в процентное число. 

Количество вопросов и их содержание для каждого испытуемых было одинаково. 

Из общего числа опрошенных 148 человек 97 (65,5%) были специалистами 

по терапевтической стоматологии, 30 (20,3%) – по хирургической стоматологии, 21 

(14,2%) – по ортопедии.  

Профессиональный стаж у 14 врачей (9,5%) составил менее 5 лет, у 60 

(40,5%) — 6-10 лет, у 41 (27,7%) — 11-15 лет, у 33 (22,3%) — свыше 15 лет (рис. 

13). 

 
 

Рисунок 13 — Профессиональный стаж респондентов 

 

Высшую квалификационную медицинскую категорию имел 21 врач (14,2%), 

первую — 15 (10,1 %), вторую — 27 (18,3 %). 57,4% (85 специалистов) составили 

лица без категории. Ученая степень (кандидата медицинских наук) была лишь у 8 

врачей (5,4%) (рис. 14). 

 

до 5 лет

6-10 лет

11-15 лет

более 15 лет
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Рисунок 14 — Категории специалистов 

 

Время, прошедшее с момента окончания вуза, менее 5 лет было у 18 человек 

(12,1 %), 5-10 лет — у 47 (31,8 %), более 10 лет — у 83 (56,1 %) (рис. 15). 

 

 

Рисунок 15 — Время, прошедшее с момента окончания вуза 

 

 

 

звание кмн

высшее

I категория

II категория

без категории

менее 5 лет

5-10 лет

более 10 лет
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Таким образом, среди опрошенных, основной контингент составили 

специалисты со стажем работы более 10 лет (56,1%). 

Врачами стоматологами отмечена высокая частота встречаемости 

заболеваний пародонта, в 70-100% случаев. 

Большинство специалистов, терапевтического профиля занимаются лечение 

ХГП 70%, остальные направляют к врачам-пародонтологам или к врачам-

стоматологам-терапевтам. 

Анализ полученных нами данных показал, что в 100% случаях докторами 

назначается НПВП в стадии обострения, преимущественно местного действия. 

В 100% назначаются антисептики, отдавая предпочтение хлоргексидину 

биглюконату. 

При обострении хронического генерализованного пародонтита зачастую 

используют антибиотики, как правило, аминопенициллинового ряда и 

производные нитроимидазола. 

При лечении заболеваний десен в стадии обострения врачами стоматологами 

чаще (80%) назначается антисептики и антибиотики. 

Препараты с растительными компонентами используются в 83% случаев. 

Специалистами отмечен высокий процент (90%) возникновения обострений 

ХГП и частое развитие побочных эффектов, после приема антибиотиков. 

Учитывая низкую эффективность имеющихся препаратов для лечения ХГП, 

частое развитие нежелательных лекарственных реакций, связанных с их приёмом, 

а также, учитывая, что большинство заболеваний пародонта имеет воспалительную 

природу, считаем целесообразным расширение показаний для системного 

использования НПВП при лечении обострений хронического генерализованного 

пародонтита легкой и средней степеней тяжести. 

В результате проведенного опроса практикующих врачей-стоматологов при 

лечении обострений хронического генерализованного пародонтита можно сделать 

вывод, что в большинстве случаев при купировании воспалительного процесса 
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используются антибиотики широкого спектра действия, в качестве 

антисептического противомикробного препарата, как правило, назначается 0,05% 

хлоргексидин биглюконат, чаще применяется местная терапия, которая 

осуществляется при помощи мазей и гелей.  

Большинство респондентов отметили низкую эффективность, имеющихся в 

арсенале врача стоматолога препаратов. Высокая частота обострений 

зафиксирована на фоне проведенной терапии. Системное назначение 

антимикробных препаратов широкого спектра действия имеют низкую частоту 

ремиссии и большое количество побочных реакций в виде развития кандидоза и 

дисбактериоза. НПВП преимущественно применяются местно, системно — редко. 

Учитывая полученную информацию, целесообразно расширение показаний 

для системного использования НПВП при лечении обострений хронического 

генерализованного пародонтита легкой и средней степеней тяжести. 
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Глава 4. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ ЛЕГКОЙ И 

СРЕДНЕЙ СТЕПЕНЕЙ ТЯЖЕСТИ В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ 

 

4.1. Клинические показатели после проведенного лечения 

 

В результате проведенных лечебных мероприятий положительные 

результаты были достигнуты в обеих группах сравнения. Клинически отмечалось 

уплотнение десны, отсутствие гиперемии и отечности ее сосочков, прекращение 

выделений из пародонтальных карманов, снижение подвижности зубов. 

Достоверное снижение пародонтальных индексов отмечалось у пациентов как 1-й, 

так и 2-й групп. В сравнительном аспекте было отмечено, что уменьшение OHI-S и 

PI было равноэффективным у всех участников исследования, РМА — более 

выраженным у лиц, принимавших мелоксикам.  

Так, при ХГПЛС у пациентов, получавших только традиционную 

пародонтальную терапию, OHI-S снижался на 1,25 б, при лечении мелоксикамом- 

также на 1,25 б (рис. 16). Снижение PI в указанных группах составило 1,23 б и 1,28 

б соответственно (рис. 17), а РМА — 12,83% и 15,53% (рис. 18).  

При ХГПСС OHI-S в 1-й группе уменьшался на 1,78 б, во 2-й-на 1,89 б (рис. 

19). Значения PI в группе контроля были ниже исходных на 1,11 б, в группе 

мелоксикама — на 1,15 б (рис. 20). Показатели индекса РМА снижались на 28,63% 

и 32,41% соответственно (рис. 21).  
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Рисунок 16 — Динамика индекса OHI-S (баллы) пациентов с ХГПЛС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней);  

* — различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения. 
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Рисунок 17 — Динамика индекса PI (баллы) пациентов с ХГПЛС в зависимости 

от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения. 
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Рисунок 18 — Динамика индекса PМА (баллы) пациентов с ХГПЛС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям I группы. 
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Рисунок 19 — Динамика индекса OHI-S (баллы) пациентов с ХГПСС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения. 
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Рисунок 20 — Динамика индекса PI (баллы) пациентов с ХГПСС в зависимости 

от метода терапии 

 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения 
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Рисунок 21 — Динамика индекса PМА (баллы) пациентов с ХГПСС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям I группы. 

 

Очень важным различием между группами, на наш взгляд, явилось состояние 

пародонтальных карманов: у лиц, получавших только традиционную 

пародонтальную терапию после лечения их глубина не менялась, в то время как 

среди участников исследования, дополнительно получавших мелоксикам, 

* 

* 

** 
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регистрировалось ее уменьшение. При этом у пациентов с большей глубиной 

карманов снижение данного показателя было более выражено. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 22 — Динамика индекса глубины ПК (мм) пациентов с ХГПЛС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям I группы. 

 

Так, при ХГП легкой степени, глубина ПК через месяц после проведенного 

лечения в группе мелоксикама на 0,33 мм (рис. 22), а при ХГП средней степени этот 

показатель составил 1,07 мм (рис. 23). Уменьшение глубины костных карманов в 
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данной группе относительно исходных параметров наблюдалось и на 

ортопантомограммах.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 23 — Динамика индекса глубины ПК (мм) пациентов с ХГПСС в 

зависимости от метода терапи 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям I группы. 

 

Эти данные указывают на то, что 14-ти дневное применение мелоксикама в 

комплексном лечении пациентов с ХГП позволяет оптимизировать традиционную 

пародонтальную терапию, что клинически проявляется не только в более 
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выраженном противовоспалительном эффекте по индексу РМА, но и в виде 

редукции глубины пародонтальных карманов.  

 

4.2. Динамика содержания провоспалительного цитокина ИЛ-1ß в ротовой 

жидкости пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в 

стадии обострения на фоне различных схем пародонтальной терапии 

 

При изучении влияния 14-ти дневной системной адъювантной терапии 

мелоксикамом ХГП легкой и средней степеней тяжести на динамику уровня ИЛ-1β 

в ротовой жидкости нами было установлено, что его содержание в ротовой 

жидкости пациентов с ХГПЛС в стадии обострения изначально было выше 

такового у лиц с интактным пародонтом (в 2,6 раза) (рис. 24).  

Традиционная терапия ХГПЛС сопровождалась статистически значимым 

ростом концентрации ИЛ-1β к 7-му дню наблюдения с последующим снижением 

до исходных значений к 14-му дню. К концу лечения, таким образом, содержание 

данного цитокина в ротовой жидкости было сопоставимо с параметрами до его 

начала и оставалось выше соответствующего показателя участников исследования 

без патологии пародонта. Увеличение содержания ИЛ-1β к 7-му дню наблюдения 

указывает на то, что манипуляции на пародонте, ввиду травматизации тканей, сами 

сопровождаются флогогенными явлениями, которые могут усугублять 

деструктивные эффекты уже имеющегося воспалительного процесса, тормозя тем 

самым процесс репаративной регенерации поврежденных структур.  

В группе пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения 

в течение 14 дней принимали мелоксикам (перорально по 7,5 мг 1 раз в день) 

уровни ИЛ-1β в ротовой жидкости в различные сроки наблюдения были 

статистически значимо ниже исходной концентрации. На 7-й день его содержание 

было ниже первоначального в 1,4 раза, на 14-й- в 2,5 раза. То есть включение 

мелоксикама в комплекс лечебных мероприятий при обострении ХГПЛС 

способствовало снижению повышенного уровня ИЛ-1β, достигая пика к 14-му дню. 
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Рисунок 24 — Динамика ИЛ-1β (пг/мл) в ротовой жидкости пациентов с 

ХГПЛС в зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям здоровых лиц. 

 

Также можно заключить, что мелоксикам оказывал превентивное действие в 

отношении воспаления, индуцируемого пародонтальной терапией. 

Примечательно, что к концу наблюдения (14-й день) уровни исследуемого 

цитокина в группе лиц с ХГПЛС и интактным пародонтом статистически значимо 

не отличались. 
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Рисунок 25 — Динамика ИЛ-1β (пг/мл) в ротовой жидкости пациентов с ХГПСС в 

зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям здоровых лиц. 

 

Аналогичная закономерность была зарегистрирована в группах пациентов с 

ХГПСС (рис. 25). Исходный уровень ИЛ-1ß в их ротовой жидкости был выше 

соответствующего показателя у лиц без патологии пародонта (в 3,6-3,8 раза). 

*     

0

50

100

150

200

250

300

350

ХГПСС I ХГПСС II здоровые

**
**

*
**

*
**

**

*

до лечения 7 день 14 день



79 

На фоне традиционного пародонтального лечения ХГПСС к 7-му дню 

наблюдения отмечался рост концентрации ИЛ-1β, которая к 14-му дню 

возвращалась к первоначальным цифрам.  

В группе пациентов, получавших адъювантную терапию мелоксикамом, 

содержание ИЛ-1β в ротовой жидкости в различные сроки наблюдения было 

статистически значимо ниже исходного. Так, на 7-й день его содержание было 

ниже первоначального в 1,4 раза, на 14-й — в 2,9 раза. То есть, как и в случае 

добавления мелоксикама к стандартной терапии ХГПЛС, использование его в 

лечении ХГПСС сопровождалось снижением повышенного уровня ИЛ-1β, пик 

которого достигался к 14-му дню. 

К концу наблюдения (14-й день) содержание исследуемого цитокина в 

группе лиц с ХГПСС и интактным пародонтом статистически значимо не 

отличались. 

 

4.3. Динамика содержания провоспалительного цитокина ФНО-α в ротовой 

жидкости пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в 

стадии обострения на фоне различных схем пародонтальной терапии 

 

При изучении динамики уровня ФНО-α в ротовой жидкости пациентов, 

получающих терапию ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения 

также был выявлен ряд закономерностей.  

Изначальная концентрация данного цитокина у всех пациентов была выше 

по сравнению с таковой у здоровых участников исследования. 

На фоне традиционной терапии у пациентов с ХГПЛС содержание ФНО-α в 

ротовой жидкости к 7-му дню по сравнению исходным уровнем не менялось (хотя 

имело тенденцию к снижению), к 14-м суткам уменьшалось относительно него в 

1,79 раза (рис. 26).  

В группе пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения 

в течение 14 дней принимали мелоксикам (перорально по 7,5 мг 1 раз в день) 
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концентрация ФНО-α в ротовой жидкости к 7-му дню по сравнению с 

изначальными величинами статистически значимо была меньше в 1,6 раза; к 14-му 

— в 2,7 раза.  

То есть, согласно полученным результатам, проведенная пародонтальная 

терапия в обеих исследуемых группах пациентов с ХГПЛС в стадии обострения 

способствовала снижению уровня ФНО-α в ротовой жидкости. Однако на фоне 

мелоксикама этот эффект достигался в более ранние сроки (к 7-му дню) и 

статистически значимо был сильнее относительно группы контроля. Следует 

заметить, что у всех пациентов к окончанию наблюдения содержание ФНО-α в 

ротовой жидкости хоть и уменьшалось по сравнению с исходными параметрами, 

тем не менее, превышало показатели здоровых лиц.  

Аналогичные данные были получены в ходе лечения пациентов с ХГПСС 

(рис. 27).  

После традиционной терапии у пациентов с ХГПСС концентрация ФНО-α в 

ротовой жидкости к 7-му дню по сравнению исходным уровнем не менялась (хотя 

имела тенденцию к снижению), к 14-м суткам уменьшалась относительно него в 

2,4 раза.  

У пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения в 

течение 14 дней принимали мелоксикам (перорально по 7,5 мг 1 раз в день) 

содержание ФНО-α в ротовой жидкости к 7-му дню по сравнению с изначальными 

показателями статистически значимо было меньше в 1,5 раза; к 14-му — в 3,1 раза. 

То есть, как и в случае применения мелоксикама в терапии ХГПЛС, использование 

его при ХГПСС выявило преимущества перед общепринятым лечением: снижение 

концентрации ФНО-α в ротовой жидкости происходило быстрее, чем в группе 

контроля (к 7-му дню) и было более интенсивным относительно нее (на 14-й день 

наблюдения). 
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Рисунок 26 — Динамика ФНО-а (пг/мл) в ротовой жидкости пациентов с ХГПЛС 

в зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПЛС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПЛС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям здоровых лиц. 
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Рисунок 27 — Динамика ФНО-а (пг/мл) в ротовой жидкости пациентов с ХГПСС 

в зависимости от метода терапии 

 

Прим.: ХГПСС I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную 

терапию; ХГПСС II — пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной 

терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); * — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям до лечения; ** — 

различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям здоровых лиц. 

 

Таким образом, мелоксикам способствовал снижению в ротовой жидкости 

повышенных уровней ИЛ-1β и ФНО-α в различные сроки наблюдения. К концу 

исследования содержание исследуемого цитокина в группе пациентов с ХГП, 

принимавших мелоксикам, и лиц с интактным пародонтом статистически значимо 

0

200

400

600

800

1000

1200

1400

ХГПСС I ХГПСС II здоровые

** **

**
*
**

*
** *

**

до лечения 7 день 14 день



83 

не отличались. Редукция концентрации ФНО-α в ротовой жидкости среди 

пациентов, леченных мелоксикамом, происходила быстрее, чем в группе контроля 

(к 7-му дню) и была более интенсивной относительно нее (на 14-й день 

наблюдения). 

 

4.4. Ближайшие рентгенологические результаты лечения пациентов с 

хроническим генерализованным пародонтитом в стадии обострения на фоне 

различных схем пародонтальной терапии 

 

С целью изучения влияния различных схем пародонтальной терапии на 

состояние альвеолярной костной ткани пациентов с обострением хронического 

генерализованного пародонтита легкой и средней степеней тяжести мы провели 

сопоставительный анализ ортопантомограмм до и через 1 месяц после 

проведенного лечения.  

Изначальная рентгенологическая картина в исследуемых группах была схожа 

и характеризовалась «размытием» рисунка губчатой кости, спонгиозированием 

кортикальной пластинки, расширением периодонтальной щели и наличием 

костных карманов.  

Спустя 1 месяц в группе пациентов, получавших традиционную 

пародонтальную терапию, наблюдали персистирование явлений остеопороза 

трабекулярной костной ткани, разрыхление вершины межзубных перегородок, 

отсутствие четкого рисунка губчатой кости, сохранение костных карманов и 

разволокнения кортикальной пластинки.  

Индекс резорбции альвеолярной части нижней челюсти (ABR) уменьшался 

(на 0,14), что указывало на сохранение активности резорбтивных процессов (рис. 

28). 

В группе пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения 

в течение 14 дней принимали мелоксикам (перорально по 7,5 мг 1 раз в день) через 

1 месяц после его завершения отмечали более четкий рисунок губчатой костной 
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ткани, уплотнение кортикальной пластинки и уменьшение глубины костных 

карманов.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 28 — Динамика индекса ABR на фоне лечения пациентов с обострением 

ХГП в зависимости от метода терапии 

 

Прим.: I — пациенты с ХГПЛС и ХГПСС, получавшие традиционную 

пародонтальную терапию; II — пациенты с ХГПЛС и ХГПСС, которые помимо 

традиционной пародонтальной терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально 

в течение 14 дней); * — различие достоверно (p<0,05) по отношению к показателям 

до лечения. 

 

Значения индекса ABR до и после лечения статистически не отличались. 

Полученные результаты свидетельствуют о торможении мелоксикамом 
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альвеолярной резорбции и стабилизации состояния пародонта при обострении 

ХГП. 

Таким образом, 14-дневное применение мелоксикама в комплексном лечении 

пациентов с обострением ХГП легкой и средней степеней тяжести способствовало 

улучшению его ближайших рентгенологических результатов.  

 

4.5. Отдаленные клинико-рентгенологические результаты лечения 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в стадии 

обострения на фоне различных схем пародонтальной терапии 

 

Через 1 год наблюдения в группе пациентов, получавших традиционную 

пародонтальную терапию, у 18% было зарегистрировано обострение заболевания. 

В эти периоды они предъявляли жалобы на зуд и жжение десен, изменение их 

цвета, кровоточивость при приеме твердой пищи и чистке зубов, неприятный запах 

изо рта. Объективно наблюдали отечность и гиперемию с цианотичным оттенком 

межзубных сосочков и маргинальной десны, легкую кровоточивость при 

зондировании зубодесневого соединения, над- и поддесневые зубные отложения, 

наличие пародонтальных карманов. Выявлялась патологическая подвижность 

зубов и их смещение.  

Рентгенологически определяли остеопороз межзубных перегородок, 

отсутствие четко выраженного рисунка трабекулярной костной ткани, наличие 

костных карманов и разволокнение кортикальной пластинки альвеолярного гребня.  

Сопоставительный анализ ортопантомограмм через 1 месяц и 1 год после 

проведенного лечения показал дальнейшее снижение индекса ABR, что указывало 

на сохранение активности резорбтивных процессов. Разница в показателях индекса 

ABR до лечения и через 1 год после него составила 0,2 (рис. 29). 

Средние значения показателя индекса Фукса у пациентов с ХГП легкой и 

средней степеней тяжести в стадии обострения до и через 1 год после проведенного 

лечения уменьшились и составили 0,91±0,05 и 0,88±0,03 соответственно (р<0,05). 

При ХГП средней степени тяжести в стадии обострения у пациентов индекс Фукса 
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до и через 1 год после традиционной пародонтальной терапии также статистически 

значимо уменьшился с 0,63±0,04 до 0,59±0,03 (р<0,05), что указывало на 

продолжающуюся деструкцию альвеолярной костной ткани. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 29 — Динамика индекса ABR на фоне лечения пациентов с обострением 

ХГП в зависимости от метода терапии 

Прим.: I — пациенты с ХГПЛС и ХГПСС, получавшие традиционную 

пародонтальную терапию; II — пациенты с ХГПЛС и ХГПСС, которые помимо 

традиционной пародонтальной терапии принимали мелоксикам (7,5 мг перорально 

в течение 14 дней); * — различие достоверно (p<0,05) 1 мес и 1 год после лечения. 

 

Среди участников исследования, которые после традиционного 

пародонтального лечения в течение 14 дней принимали мелоксикам (перорально 

по 7,5 мг 1 раз в день), спустя 1 год случаев экзацербации процесса практически не 

регистрировались (2%). Жалоб на боли и кровоточивость десен не было. 
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Клинически отмечалось уплотнение десны, отсутствие гиперемии и отечности ее 

сосочков, подвижность зубов отсутствовала или была незначительной. 

На ортопантомограммах активные резорбтивные процессы не определялись, 

отмечали четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки. 

Значения индекса ABR до и после лечения статистически не отличались, что 

являлось свидетельством о стабилизации мелоксикамом состояния тканей 

пародонта. 

Аналогичная закономерность была выявлена и при оценке индекса Фукса 

показатели которого не отличались друг от друга до и через 1 год после 

проведенного лечения и составили 0,90±0,03 и 0,92±0,02 соответственно при ХГП 

легкой степени (р˃0,05), 0,62±0,04 и 0,67±0,04 при ХГП средней степени (р˃0,05). 

Таким образом, 14-дневное применение мелоксикама в комплексном лечении 

пациентов с обострением ХГП легкой и средней степеней тяжести способствовало 

улучшению его отдаленных клинико-рентгенологических результатов. На фоне 

препарата отмечалась стабилизация патологического процесса: случаи обострения 

заболевания в течение года практически отсутствовали, высота альвеолярного 

отростка по индексам ABR и Фукса не менялась.  

 

4.6. Показатели качества жизни пациентов с хроническим генерализованным 

пародонтитом после проведенного лечения 

 

Пациенты группы сравнения отмечали улучшение клинического состояния 

тканей пародонта на 89,7% (с 16,95±0,30 до 1,75±0,20); физического состояния на 

86% (с 20,01±0,38 до 2,80±0,37); психоэмоционального состояния на 84,1% (с 

11,30±0,49 до 1,80±0,16); социальной функции — с на 64,7% (с 8,75±0,47 до 

2,85±0,36); из блока вопросов об особенностях лечения многих пациентов 

волновало чувство страха перед предстоящим лечением, неуверенность в 

эффективности терапии и применение интердентальных средств гигиены, 

показатели в данной группе снизились на 78,9% (с 11,35±0,68 до 2,40±0,32).  
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Рисунок 30 — Самооценка пациентов II группы с диагнозом ХГПЛС на качество 

жизни  

Прим.: СП — состояние пародонта, ФС — физическое состояние; ПС — 

психоэмоциональное состояние; СФ — социальная функция; ОЛ — особенности 

лечения. 

 

Общее количество баллов было 68,36 после лечения стало 11,60 т.е. 

показатель общего количества баллов снизился на 83%, то есть в 5 раз (рис. 30). 

Аналогичная закономерность была зарегистрирована в группе пациентов с 

ХГПСС. Общее количество баллов было 86,67 после лечения стало 14,65 т.е. 

показатель общего количества баллов снизился на 83%, то есть в 5 раз (рис. 31). 
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Рисунок 31 — Самооценка пациентов II группы с диагнозом ХГПСС на качество 

жизни 

Прим.: СП — состояние пародонта, ФС — физическое состояние; ПС — 

психоэмоциональное состояние; СФ — социальная функция; ОЛ — особенности 

лечения. 

 

Пациенты основной группы также отмечали улучшение показателей, но 

значительно ниже группы сравнения. Так, по клиническим показателям на 73,3% 

(с 17,74±0,32 до 4,74±0,55); физического состояния на 52 % (с 19,44±0,37 до 

9,35±0,33); психоэмоционального состояния на 55,7% (с 11,87±0,49 до 5,26±0,47); 

социальной функции — с на 43,4% (с 9,00±0,44 до 5,09±0,35); из блока вопросов об 

особенностях лечения многих пациентов также волновало чувство страха перед 

предстоящим лечением, неуверенность в эффективности терапии и применение 

интердентальных средств гигиены, показатели в данной группе снизились на 47,3% 

(с 10,96±0,59 до 5,78±0,43) (рис. 32). Общее количество баллов было до 69,01 после 

лечения стало 30,22 т.е. показатель общего количества баллов снизился на 56,2%, 

то есть в 2,3 раза. Аналогичная закономерность была зарегистрирована и в группе 

пациентов с ХГПСС (рис. 33). 
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Рисунок 32 — Самооценка пациентов I группы с диагнозом ХГПЛС на качество 

жизни 

Прим.: СП — состояние пародонта, ФС — физическое состояние, ПС — 

психоэмоциональное состояние, СФ — социальная функция, ОЛ — особенности 

лечения. 

 

Рисунок 33 — Самооценка пациентов I группы с диагнозом ХГПСС на качество 

жизни 

Прим.:  СП — состояние пародонта, ФС — физическое состояние, ПС — 

психоэмоциональное состояние, СФ — социальная функция, ОЛ — особенности 

лечения. 
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После проведенного лечения оценка «качества жизни» больных в обеих 

группах показала достоверное улучшение по всем показателям. Но в 

сравнительном аспекте, нужно отметить, что улучшение в II группе были выше, 

чем во I. А именно, в блоке состояние пародонта (кровоточивость десен, 

неприятный запах изо рта, подвижность зубов, жжение, зуд десен) в второй группе 

ниже в 2,7 раза, чем у первой группой. Показатель, отражающий физическое 

состояние (ограничение в диете, нарушение функции жевания, болезненные 

ощущения, кровоточивость при чистке зубов, застревание пищи между зубами, 

вследствие наличия пародонтальных карманов, чувство слабости и вялости) в 

группе на мелоксикаме была ниже в 3,3 раза, чем при традиционной терапии. И, 

при ответах касающихся третьего блока вопросов (плохое настроение, повышенная 

раздражительность, нарушение сна, чувство депрессии) результаты группы 

сравнения в 2,9 раза ниже основной группы (рис. 34). 

 

Рисунок 34 — Сравнительная оценка ответов по блокам опросника 

Прим.:  I — пациенты, получавшие традиционную пародонтальную терапию;  II — 

пациенты, которые помимо традиционной пародонтальной терапии принимали 

мелоксикам (7,5 мг перорально в течение 14 дней); СП — состояние пародонта, ФС 

— физическое состояние; ПС — психоэмоциональное состояние; СФ — 

социальная функция; ОЛ — особенности лечения. 
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Таким образом, проведенная оценка качества жизни пациентов показала, что 

применение мелоксикама в дозе 7,5 мг дает значительное улучшение качества 

жизни, что проявляется в сокращении числа обострений и увеличении 

длительности ремиссии. 

Клинический пример 1 

Пациент Г, 40 лет. Жалобы на болезненность, кровоточивость десен, чувство 

жжения, дискомфорт при жевании, подвижность зубов, неприятный запах изо рта, 

гноетечение. Анамнез заболевания: ранее лечение по поводу пародонтита не 

проводилось, отмечает кровоточивость десен в течение 4-5 лет. 

Объективно: Кожные покровы лица и шеи чистые, физиологической окраски. 

Лимфатические узлы не увеличены, не пальпируются. Прикрепление уздечек в 

норме. Прикус нейтральный. Неудовлетворительный уровень гигиены полости рта, 

значительное количество над и поддесневых зубных отложений, белого цвета, 

зубной налет, OHI-S=2,54; PMA=48,8%. Десна цианотична, сильно кровоточит при 

зондировании. Подвижность зубов II степени. ПК < 5,2 мм. Выделения из 

пародонтальных карманов. Содержание ИЛ-1β=330,21пг/мл; ФНОα=1040,34 пг/мл 

На ОПТГ: выраженная деструкция костной ткани, участки остеопороза, 

резорбция межзубных перегородок более 1/3 длины корней зубов. ABR=2,66; 

PI=3,89; ИФ=0,59. 

Диагноз: Хронический генерализованный пародонтит средней степени. 

Стадия обострения (34). 

  

Рисунок 35 — Осмотр полости рта 
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Лечение. Было произведено снятие острого воспаления (обработка полости 

рта и пародонтальных карманов 0,05% раствором перекиси водорода, наложение 

противовоспалительной мази) и назначение рекомендаций. После стихания 

острого воспаления под аппликационной Sultan Topical Anesthetic Gel (фирма 

«Sultan, США» и инфильтрационной анестезией UBISTESIN forte (фирма «ЗМ 

ЕSPE», Зеефельд, Германия) произведено комплексное пародонтологическое 

лечение с дополнением приема мелоксикама в дозе 7,5 мг 1 раз в сутки, 14 дней. 

Также даны рекомендации по дальнейшему уходу за полостью рта.  

Посещение через 7 дней. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Присутствует кровоточивость десен при 

зондировании. Отмечается уменьшение цианоза (рис. 36). Рекомендовано 

продолжение лечения. Содержание ИЛ-1β=170,28пг/мл; ФНОα=690,12пг/мл. 

 

  

Рисунок 36 — Осмотр полости рта и зондирование на 7 день 

 

Посещение через 14 дней. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Отмечается уменьшение цианоза. 

Содержание ИЛ-1β=75,34пг/мл; ФНОα=490,16 пг/мл. Индексы OHI-S=0,66; 

PMA=10,4%.  
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Посещение через 1 месяц. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Десна влажная и блестящая, бледно-розового 

цвета, признаки воспаления отсутствуют (рис. 37). 

 

  

Рисунок 37 — Осмотр полости рта через 1 месяц 

 

На ОПТГ: четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки и уменьшение глубины карманов. Индексы PI=2,91. ABR=2,65. 

Посещение через 1 год. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное 

Клинически отмечалось уплотнение десны, отсутствие гиперемии и отечности ее 

сосочков, подвижность зубов отсутствует (рис. 38). 

На ортопантомограмме активные резорбтивные процессы не определялись, 

отмечали четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки, индекс ABR= 2,67, ИФ=0,61.  
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Рисунок 38 — Осмотр полости рта через 1 год 

 

Клинический пример 2 

Пациентка Г, 39 лет. Жалобы на изменение цвета десен, их кровоточивость 

при приеме твердой пищи и чистке зубов, дискомфорт при жевании и разговоре, 

слабость зубной связки, неприятный запах изо рта. 

Анамнез заболевания: ранее лечение по поводу пародонтита не проводилось, 

отмечает кровоточивость десен в течение нескольких лет. 

Объективно: Кожные покровы лица и шеи чистые, физиологической окраски. 

Лимфатические узлы не увеличены, не пальпируются. Прикрепление уздечек в 

норме, прикус нейтральный. Отмечается отечность и гиперемия с цианотичным 

оттенком межзубных сосочков и маргинальной десны, кровоточивость при 

зондировании зубодесневого соединения, над- и поддесневые зубные отложения 

светло-желтого цвета, OHI-S=1,71 PMA=24,2%. Содержание ИЛ-1β=230,11пг/мл; 

ФНОα=790,64 пг/мл. Патологической подвижности зубов нет, присутствует 

серозно-гнойный экссудат. пародонтальные карманы ПК < 3,1мм (рис. 39).  

На ОПТГ: очаги остеопороза, резорбция межзубных перегородок до 1/3 

длины корней зубов. Расширение периодонтальной щели в пришеечной области 

ABR=2,67, PI=2,27, ИФ=0,90. 

Диагноз: Хронический генерализованный пародонтит легкой степени. 

Стадия обострения. 
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Рисунок 39 — осмотр полости рта 

 

Лечение: было произведено снятие острого воспаления (обработка полости 

рта и пародонтальных карманов 0,05% раствором перекиси водорода, наложение 

противовоспалительной мази) и назначение рекомендаций. После стихания 

острого воспаления под аппликационной Sultan Topical Anesthetic Gel (фирма 

«Sultan», США) и инфильтрационной анестезией UBISTESIN forte (фирма «ЗМ 

ЕSPE», Зеефельд, Германия) произведено комплексное пародонтологическое 

лечение с дополнением приема мелоксикама в дозе 7,5 мг 1 раз в сутки, 14 дней. 

Также даны рекомендации по дальнейшему уходу за полостью рта. 

Посещение через 7 дней. Жалоб нет. Пациентка отмечает значительное 

улучшения состояния. Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные 

лимфатические узлы не увеличены, не пальпируются. Отмечается уменьшение 

отечности и гиперемии десен. Содержание ИЛ-1β=150,13 пг/мл; ФНОα=420,13 

пг/мл. Рекомендовано продолжение лечения.  

Посещение через 14 дней. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Десна бледно-розового цвета, влажная, 

http://egigiena.ru/sultan
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блестящая (рис. 40). Содержание ИЛ-1β=93,06 пг/мл; ФНО-α=220,08 пг/мл. 

Индексы OHI-S=0,51, PMA=8,7%. 

 

 

Рисунок 40 — Осмотр полости рта через 14 дней 

 

Посещение через 1 месяц. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Десна влажная и блестящая, бледно-розового 

цвета, признаки воспаления отсутствуют (рис. 41). ABR=2,66. PI=0,95.  

На ОПТГ: четкий рисунок костной ткани и уменьшение глубины карманов. 

  

Рисунок 41 — Осмотр полости через месяц 
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Посещение через 1 год. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Десна влажная и блестящая, бледно-розового 

цвета, признаков воспаления нет (рис. 42). 

На ОПТГ: На ортопантомограмме резорбции костной ткани не определялось, 

отмечали четкий рисунок губчатой костной ткани, индекс ABR=2,66, ИФ=0,92. 

 

  

Рисунок 42 — Осмотр полости рта через 1 год 

 

Клинический пример 3 

Пациентка Л., 30 лет. Жалобы на болезненность, кровоточивость десен, 

чувство жжения, дискомфорт при жевании, подвижность зубов, неприятный запах 

изо рта, гноетечение. Анамнез заболевания: ранее лечение по поводу пародонтита 

не проводилось, отмечает кровоточивость десен в течение 2-3 лет. 

Объективно: Кожные покровы лица и шеи чистые, физиологической окраски. 

Лимфатические узлы не увеличены, не пальпируются. Прикрепление уздечек в 

норме. Прикус нейтральный. Неудовлетворительный уровень гигиены полости рта, 

значительное количество над и поддесневых зубных отложений, белого цвета, 

зубной налет, OHI-S=1,70 PMA=23,2%. Десна цианотична, сильно кровоточит при 

зондировании. ПК < 3,2мм. Выделения из пародонтальных карманов. Содержание 

ИЛ-1β=220,10пг/мл; ФНОα=780,44 пг/мл. На ОПТГ: участки остеопороза, 
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резорбция межзубных перегородок до 1/3 длины корней зубов. ABR=2,63, PI=2,24, 

ИФ=0,88. 

Диагноз: Хронический генерализованный пародонтит легкой степени. 

Стадия обострения (рис. 43). 

 

 

Рисунок 43 — Осмотр полости рта 

 

Лечение: было произведено снятие острого воспаления (обработка полости 

рта и пародонтальных карманов 0,05% раствором перекиси водорода, наложение 

противовоспалительной мази) и назначение рекомендаций. После стихания 

острого воспаления под аппликационной Sultan Topical Anesthetic Gel (фирма 

«Sultan, США» и инфильтрационной анестезией UBISTESIN forte (фирма «ЗМ 

ЕSPE», Зеефельд, Германия) произведено комплексное пародонтологическое 

лечение с дополнением приема мелоксикама в дозе 7,5 мг 1 раз в сутки, 14 дней. 

Также даны рекомендации по дальнейшему уходу за полостью рта.  

Посещение через 7 дней. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Присутствует кровоточивость десен при 
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зондировании. Отмечается уменьшение цианоза. Рекомендовано продолжение 

лечения. Содержание ИЛ-1β=148,18 пг/мл; ФНОα=419,15 пг/мл. 

Посещение через 14 дней. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Отмечается уменьшение цианоза. 

Содержание Содержание ИЛ-1β=89,01 пг/мл; ФНО-α=221,04 пг/мл. Индексы OHI-

S=0,50, PMA=8,5%. 

Посещение через 1 месяц. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Объективно. Конфигурация лица не изменена. Регионарные лимфатические 

узлы не увеличены, не пальпируются. Десна влажная и блестящая, бледно-розового 

цвета, признаки воспаления отсутствуют (рис. 44). 

На ОПТГ: четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки и уменьшение глубины карманов. Индексы PI=2,91. ABR=2,65. 

 

 

Рисунок 44 — Осмотр полости рта через 1 месяц 

 

Посещение через 1 год. Жалоб нет. Состояние удовлетворительное. 

Клинически отмечалось уплотнение десны, отсутствие гиперемии и отечности ее 

сосочков, подвижность зубов отсутствует (рис. 45). 
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Рисунок 45 — Осмотр полости рта через 1 год 

 

На ортопантомограмме активные резорбтивные процессы не определялись, 

отмечали четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки, индекс ABR= 2,66, ИФ=0,91.  
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Глава 5. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) является широко 

распространенным заболеванием во всем мире. По данным ВОЗ, до 90% взрослого 

населения развитых стран имеют те или иные симптомы данного заболевания. Это 

говорит о недостаточной эффективности существующих на сегодняшний день 

лечебных и профилактических мероприятий [38] и определяет актуальность поиска 

способов оптимизации пародонтальной терапии [20; 63; 85; 93; 128; 214]. 

В последние годы важную роль в патогенезе хронического 

генерализованного пародонтита (ХГП) многие исследователи отводят цитокинам. 

Они являются ведущими медиаторами воспаления, контролирующими его на всех 

этапах иммунного ответа хозяина, начиная от инвазии пародонта 

микроорганизмами и заканчивая резорбцией альвеолярной кости. 

При воспалении пародонта в тканях активируется выработка 

провоспалительных цитокинов, а именно, ФНО-α и ИЛ-1 [42; 185]. 

Эти медиаторы вовлечены в различные патогенетические звенья деструкции 

костной ткани: с одной стороны, активируя деятельность остеокластов, с другой — 

подавляя выживаемость и функциональную активность остеобластов. Считается, 

что преимущественно ФНО-а и ИЛ-1β ответственны за резорбцию твердых и 

мягких структур пародонта [189].  

Ввиду того, что ведущее значение на всех этапах развития ХГП принадлежит 

флогогенным процессам [35; 37], борьба с воспалением является одной из 

основных составляющих его лечения. 

Возможным способом оптимизации проводимой терапии может стать 

применение нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП).  

Анализируя литературные источники в поиске потенциально эффективных 

противовоспалительных средств для терапии ХГП, наше внимание привлек 

мелоксикам. С одной стороны, он является одним из наиболее безопасных 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) в плане риска 

возникновения нежелательных лекарственных реакций, с другой стороны, в ряде 

работ сообщается о его положительном влиянии на течение экспериментального 
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пародонтита у лабораторных животных [224; 233; 273; 274] и улучшении 

некоторых клинических показателей лечения при использовании его в терапии 

пациентов с ХГП [49; 183; 184; 217]. 

С позиций всего вышеизложенного, нам представилось перспективным 

изучение эффективности системного применения данного препарата в лечении 

пациентов с ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии обострения. 

С этой целью мы провели комплексное исследование влияния адъювантного 

14-ти дневного применения мелоксикама на клинические, иммунологические, а 

также ближайшие и отдаленные рентгенологические результаты лечения ХГП. 

Группой сравнения служили пациенты, получавшие традиционную 

пародонтальную терапию.  

При оценке ближайших клинических показателей проведенного лечения 

ХГП легкой и средней степеней тяжести, было показано, что положительный 

эффект достигался во всех исследуемых группах. Достоверное снижение 

пародонтальных индексов регистрировалось у пациентов как 1-й, так и 2-й групп. 

В сравнительном аспекте было отмечено, что уменьшение OHI-S и PI было 

равноэффективным у всех участников исследования, РМА — более выраженным у 

лиц, принимавших мелоксикам. 

Очень важным различием между группами, на наш взгляд, явилось состояние 

пародонтальных карманов: у лиц, получавших только традиционную 

пародонтальную терапию после лечения их глубина не менялась, в то время как 

среди участников исследования, дополнительно получавших мелоксикам, 

регистрировалось ее уменьшение. При этом у пациентов с большей глубиной 

карманов снижение данного показателя было более выражено. Так, при ХГП 

легкой степени глубина ПК через месяц после проведенного лечения в группе 

мелоксикама снижалось на 0,33 мм, а при ХГП средней степени на 1,07 мм. 

По большинству исследованных клинических параметров (OHI-S, PI и РМА) 

статистического различия между изучаемыми препаратами не было, хотя на фоне 

мелоксикама наблюдалась тенденция к более эффективному снижению данных 

показателей. Наиболее выраженная разница была отмечена при оценке изменения 

глубины ПК.  
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Таким образом, клинически 14-дневное применение мелоксикама в 

комплексном лечении пациентов с ХГП способствовало оптимизации 

традиционной пародонтальной терапии, что проявлялось не только в более 

выраженном противовоспалительном эффекте по индексу РМА, но и в виде 

редукции глубины пародонтальных карманов.  

С целью изучения влияния мелоксикама на состояние альвеолярной костной 

ткани пациентов с обострением хронического генерализованного пародонтита 

легкой и средней степеней тяжести мы провели сопоставительный анализ 

ортопантомограмм до и через 1 месяц после проведенного лечения.  

Изначальная ретгенологическая картина в исследуемых группах была схожа 

и характеризовалась «размытием» рисунка губчатой кости, расширением 

периодонтальной щели и наличием костных карманов.  

Количественную оценку степени тяжести деструктивных процессов в 

альвеолярной кости проводили с помощью костного индекса Фукса. Среднее 

значение его до лечения в группе ХГП легкой степени в стадии обострения 

составило 0,91±0,05 и 0,90±0,03, а при ХГП средней степени тяжести в стадии 

обострения 0,63± 0,04 и 0,62± 0,05. 

Спустя 1 месяц в группе пациентов, получавших традиционную 

пародонтальную терапию, наблюдали персистирование явлений остеопороза 

трабекулярной костной ткани, разрыхление вершины межзубных перегородок, 

отсутствие четкого рисунка губчатой кости, сохранение костных карманов и 

разволокнения кортикальной пластинки.  

Индекс резорбции альвеолярной части нижней челюсти (ABR) уменьшался 

(на 0,14), что указывало на сохранение активности резорбтивных процессов. 

В группе пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения 

в течение 14 дней принимали мелоксикам через 1 месяц после его завершения 

отмечали более четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки и уменьшение глубины костных карманов.  

Значения индекса ABR до и после лечения статистически не отличались, что 

служило свидетельством торможения мелоксикамом альвеолярной резорбции и 

стабилизации состояния пародонта при обострении ХГП.  
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Таким образом, 14-дневное применение мелоксикама в комплексном 

лечении пациентов с обострением ХГП легкой и средней степеней тяжести 

способствовало улучшению его ближайших рентгенологических результатов: 

препарат тормозил резорбцию альвеолярной костной ткани.  

Изучение влияния мелоксикама на динамику содержания в ротовой 

жидкости пациентов с обострением ХГПЛС и ХГПСС провоспалительных 

цитокинов ИЛ-1 и ФНО-а показало, что изначальная концентрация данных 

медиаторов была выше таковой у лиц с интактным пародонтом.  

На фоне традиционной терапии ХГП отмечался статистически значимый 

рост концентрации ИЛ-1β к 7-му дню наблюдения с последующим снижением до 

исходных значений к 14-му дню. К концу лечения, таким образом, содержание 

данного цитокина в ротовой жидкости было сопоставимо с параметрами до его 

начала и оставалось выше соответствующего показателя участников исследования 

без патологии пародонта. Об отсутствии изменений уровня ИЛ-1β в жидкости 

пародонтальных карманов после проведенной терапии сообщает Д.В.Шмидт 

(2009) [157]. С нашей точки зрения, увеличение содержания ИЛ-1β к 7-му дню 

наблюдения свидетельствует о том, что манипуляции на пародонте (ввиду 

травматизации тканей) сами сопровождаются флогогенными явлениями, которые 

могут усугублять деструктивные эффекты, инициированные уже имеющимся 

воспалительным процессом.  

В группе пациентов, которые после традиционного пародонтального лечения 

в течение 14 дней принимали мелоксикам уровни ИЛ-1β в ротовой жидкости в 

различные сроки наблюдения были статистически значимо ниже исходной 

концентрации, достигая пика к 14-му дню. Снижение значения ИЛ-1β на 7-й день, 

свидетельствовало о том, что мелоксикам оказывал превентивное действие в 

отношении воспаления, индуцируемого пародонтальной терапией. 

Примечательно, что к концу наблюдения уровни исследуемого цитокина в группе 

лиц с ХГП и интактным пародонтом статистически значимо не отличались.  

Изучение данных литературы о влиянии пародонтального лечения на 

уровень ФНО-α показало, что некоторые авторы наблюдали снижение его 

концентрации в десневой жидкости [157; 196; 302]. 
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В проведенных нами исследованиях с использованием образцов ротовой 

жидкости было установлено, что содержание ФНО-α в ней на фоне традиционной 

терапии к 7-му дню по сравнению исходным уровнем не менялось (хотя имело 

тенденцию к снижению), к 14-м суткам уменьшалось относительно него.  

При адъювантной терапии мелоксикамом, снижение ФНО-α достигалось в 

более ранние сроки (к 7-му дню) и статистически значимо было сильнее 

относительно группы контроля (14-й день наблюдения). 

Как мы видим, мелоксикам способствовал снижению в ротовой жидкости 

повышенных уровней ИЛ-1β и ФНО-α в различные сроки наблюдения. 

При оценке отдаленных клинико-ретгенологических результатов терапии 

ХГП было показано, что через 1 год наблюдения в группе пациентов, получавших 

традиционную пародонтальную терапию, у 18% регистрировались случаи 

обострения заболевания. 

Рентгенологически определяли остеопороз межзубных перегородок, 

отсутствие четко выраженного рисунка трабекулярной костной ткани, наличие 

костных карманов и разволокнение кортикальной пластинки альвеолярного гребня.  

Сопоставительный анализ ортопантомограмм через 1 месяц и 1 год после 

проведенного лечения показал дальнейшее снижение индекса ABR, что указывало 

на сохранение активности резорбтивных процессов. Разница в показателях индекса 

ABR до лечения и через 1 год после него составила 0,2. 

Средние значения показателя индекса Фукса у пациентов с ХГП легкой и 

средней степеней тяжести в стадии обострения до и через 1 год после проведенного 

лечения уменьшились и составили 0,91±0,05 и 0,88±0,03 соответственно (р<0,05). 

При ХГП средней степени тяжести в стадии обострения у пациентов индекс Фукса 

до и через 1 год после традиционной пародонтальной терапии также статистически 

значимо уменьшился с 0,63±0,04 до 0,59±0,03 (р<0,05), что указывало на 

продолжающуюся деструкцию альвеолярной костной ткани. 

Среди участников исследования, которые после традиционного 

пародонтального лечения в течение 14 дней принимали мелоксикам, спустя 1 год 

случаи экзацербации процесса практически не регистрировались (2%). 
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На ортопантомограммах активные резорбтивные процессы не определялись, 

отмечали четкий рисунок губчатой костной ткани, уплотнение кортикальной 

пластинки,  

Значения индекса ABR до и после лечения статистически не отличались, что 

являлось свидетельством о стабилизации мелоксикамом состояния тканей 

пародонта. 

Аналогичная закономерность была выявлена и при оценке индекса Фукса 

показатели которого не отличались друг от друга до и через 1 год после 

проведенного лечения и составили 0,90±0,03 и 0,92±0,02 соответственно при ХГП 

легкой степени (р˃0,05), 0,62±0,04 и 0,67±0,04 при -ХГП средней степени (р˃0,05). 

Данные результаты позволили сделать заключение о том, 14-ти дневное 

применение мелоксикама в комплексном лечении пациентов с обострением ХГП 

легкой и средней степеней тяжести способствует улучшению его отдаленных 

клинико-рентгенологических результатов, приводя к стабилизации 

патологического процесса: случаи обострения заболевания в течение года 

отсутствовали, высота альвеолярного отростка не менялась.  

Для оценки влияния ХГП легкой и средней степеней тяжести в стадии 

обострения на качество жизни было проведено анкетирование участников 

исследования до и после проведенного лечения. 

Анализ данных, что после проведенного лечения наблюдалось достоверное 

улучшение по всем показателям в обеих группах.  

Пациенты группы сравнения отмечали улучшение: клинического состояния 

тканей пародонта на 89,7% (с 16,95±0,30 до 1,75±0,20); физического состояния на 

86% (с 20,01±0,38 до 2,80±0,37); психоэмоционального состояния на 84,1% (с 

11,30±0,49 до 1,80±0,16); социальной функции – с на 64,7% (с 8,75±0,47 до 

2,85±0,36); из блока вопросов об особенностях лечения многих пациентов 

волновало чувство страха перед предстоящим лечением, неуверенность в 

эффективности терапии и применение интердентальных средств гигиены, 

показатели в данной группе снизились на 78,9% (с 11,35±0,68 до 2,40±0,32). Общее 

количество баллов было 68,36 после лечения стало 11,60 т.е. показатель общего 

количества баллов снизился на 83%, то есть в 5 раз. Аналогичная закономерность 

была зарегистрирована в группе пациентов с ХГПСС. 
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Пациенты основной группы также отмечали улучшение показателей. Так, по 

клиническим показателям на 73,3% (с 17,74±0,32 до 4,74±0,55); физического 

состояния на 52 % (с 19,44±0,37 до 9,35±0,33); психоэмоционального состояния на 

55,7% (с 11,87±0,49 до 5,26±0,47); социальной функции — с на 43,4% (с 9,00±0,44 

до 5,09±0,35); из блока вопросов об особенностях лечения многих пациентов также 

волновало чувство страха перед предстоящим лечением, неуверенность в 

эффективности терапии и применение интердентальных средств гигиены, 

показатели в данной группе снизились на 47,3% (с 10,96±0,59 до 5,78±0,43). Общее 

количество баллов было до 69,01 после лечения стало 30,22 т.е. показатель общего 

количества баллов снизился на 56,2%, то есть в 2,3 раза. Аналогичная 

закономерность была зарегистрирована в группе пациентов с ХГПСС. 

 Однако, в сравнительном аспекте, нужно отметить, что повышение качества 

жизни в II группе были выше, чем во I. А именно, в блоке состояние пародонта, 

которое сопровождается такими симптомами как, кровоточивость десен, 

неприятный запах изо рта, подвижность зубов, жжение, зуд десен, в второй группе 

ниже в 2,7 раза, чем у первой группой. Показатель, отражающий физическое 

состояние (ограничение в диете, нарушение функции жевания, болезненные 

ощущения, кровоточивость при чистке зубов, застревание пищи между зубами, 

вследствие наличия пародонтальных карманов, чувство слабости и вялости) в 

группе на мелоксикаме была ниже в 3,3 раза, чем при традиционной терапии. И, 

при ответах касающихся третьего блока вопросов (плохое настроение, повышенная 

раздражительность, нарушение сна, чувство депрессии) результаты группы 

сравнения в 2,9 раза ниже основной группы. 

Данные результаты свидетельствуют о том, что мелоксикам улучшает 

качество жизни пациентов с ХГП, сокращая число обострений заболевания и 

увеличивая длительность ремиссии.  

Таким образом, проведенные нами исследования показали, что 14-дневное 

применение мелоксикама в комплексном лечении пациентов с ХГП способствует 

оптимизации традиционной пародонтальной терапии по клиническим, 

рентгенологическим и иммунологическим параметрам, а также по показателям 

качества жизни. 
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ВЫВОДЫ 

1. Системное применение мелоксикама в комплексном лечении пациентов с 

обострением ХГП легкой и средней степеней тяжести имеет преимущества перед 

традиционной пародонтальной терапией, что клинически проявляется в более 

выраженном противовоспалительном эффекте по индексу РМА и в виде 

уменьшения глубины пародонтальных карманов. 

2. После стандартного пародонтального лечения ХГП (рекомендованного 

СТАР от 30.09.2014года) на ранних сроках отмечается усугубление 

воспалительного процесса, о чем свидетельствует рост ИЛ-1 в ротовой жидкости. 

Мелоксикам превентирует явления воспаления, индуцируемые манипуляциями на 

пародонте и способствует динамичному снижению в ротовой жидкости 

повышенной концентрации провоспалительных цитокинов ИЛ-1β (в 2,5 раза) и 

ФНО-а (в 2,7 раза). 

3. При оценке ближайших результатов общепринятой пародонтальной 

терапии по индексу резорбции альвеолярной кости нижней челюсти и костного 

индекса Фукса характеризуется сохранением активности резорбтивных процессов 

в альвеолярной кости. В течение 1 года на фоне традиционных лечебных 

мероприятий рентгенологически продолжается резорбция альвеолярной кости, 

частота обострения ХГП составляет 18%.  

4. Мелоксикам повышает эффективность лечения, останавливая убыль 

костной ткани альвеолярных отростков, и улучшает отдаленные клинико-

рентгенологические показатели терапии, способствуя стабилизации 

патологического процесса.  

5. Применение мелоксикама при обострении ХГП легкой и средней степеней 

тяжести в стадии обострения способствует повышению стоматологических 

составляющих качества жизни у пациентов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В целях улучшения результатов пародонтальной терапии обострений ХГП 

легкой и средней степеней тяжести рекомендуется 14-ти дневный пероральный 

прием 7,5 мг мелоксикама 1 раз в сутки (во время еды, запивая 250 мл жидкости). 

2. Прием мелоксикама целесообразно назначать после проведения 

профессиональной гигиены полости рта. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ИЛ-1β  интерлейкин 1 бета 

НПВП  нестероидные противовоспалительные препараты 

ПК   пародонтальный карман 

ПГ   простагландины 

РЖ   ротовая жидкость 

КЖ   качество жизни 

ФНО-α  фактор некроза опухоли альфа 

ХГП   хронический генерализованный пародонтит 

ХГПЛС хронический генерализованный пародонтит легкой 

степени тяжести 

ХГПСС хронический генерализованный пародонтит средней 

степени тяжести 

ЦОГ   циклооксигеназа 

ABR индекс  индекс резорбции альвеолярной кости (alveolar bone 

resorption index) 

ИФ   индекс Фукса 

OHI-S упрощенный индекс гигиены ротовой полости по Грину-

Вермилону (Oral Hygiene Index Simplified) 

PI   пародонтальный индекс Рассела (Periodontal index ) 

PMA паппилярно-маргинально-альвеолярный индекс (Papillary-

marginal-alveolar index) 
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