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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы. Проблема заболеваний пародонта остается одной 

из важнейших в стоматологии, что обусловлено их массовой распространен-

ностью у населения, возникновением очага хронической инфекции в организме, 

прогрессирующим течением, что  приводит к преждевременной потере зубов 

при значительном поражении околозубных тканей [12, 50, 75, 181, 253]. 

Генерализованный пародонтит является самым распространенным среди 

заболеваний пародонта. Комплексное воздействие разных этиопатогенети-

ческих местных и общих факторов обуславливает различные клинические 

проявления и течение заболевания, что требует дифференцированного подхода 

к выбору средств и методов лечения в зависимости от степени развития ГП, 

возраста, пола, наличия сопутствующей патологии, условий проживания и 

питания и др. [29, 101, 108, 112, 119, 131, 143, 168, 252, 342]. 

Курение – одна из актуальных социальных и медицинских проблем 

современности, причина многих тяжелых заболеваний (онкологических, 

сердечно-сосудистых, респираторных и др.). Согласно современной концепции 

патогенеза пародонтита [205, 254, 256], курение является также одним из 

основных экзогенных факторов риска ГП. При этом распространенность 

табакокурения в странах постсоветского пространства (в России, Украине) одна 

из самых высоких в мире: курят 60-65 % взрослых мужчин и около 20 % 

женщин [28]. 

Cуществует достаточное количество публикаций о вредном действии 

табакокурения на ткани полости рта [61, 81, 153, 196, 254, 304, 305], однако 

вопросы его влияния на гомеостаз и микробиоценоз ротовой полости, на 

функциональные свойства ротовой жидкости, структурно-функциональное 

состояние тканей пародонта в зависимости от возраста, пола, стажа курения 

выяснены недостаточно. Продолжаются дискуссии относительно особенностей 
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клинической  картины и прогноза результатов лечения заболеваний пародонта 

у курильщиков [201, 275, 295]. 

Известно, что основу консервативного лечения пародонтита составляют 

антимикробная и противовоспалительная терапия с применением большого 

арсенала медикаментозных средств (антисептиков, антибиотиков, нестероид-

ных противовоспалительных средств) [29, 163, 168, 235, 313]. Однако в послед-

нее время, в связи с неблагоприятной экологической обстановкой, ростом числа 

заболеваний внутренних органов, чрезмерным применением лекарственных 

препаратов, возможными побочными эффектами, аллергическими реакциями, 

повысился интерес к использованию в медицине, в том числе и в стоматологии, 

альтернативных лечебных методов, в частности физических факторов. 

В настоящее время для лечения воспалительных и дистрофически-

воспалительных заболеваний пародонта широко используют различные методы 

озонотерапии [16, 33, 59, 64, 150, 155, 174]. Это обусловлено различными 

биологическими эффектами озона, среди которых: увеличение парциального 

давления кислорода в тканях, активация окислительных процессов, антибакте-

риальное действие, иммуномодулирующие свойства, стимуляция фагоцитоза и 

внутриклеточная инактивация микробов, улучшение микроциркуляции в 

тканях, стимуляция репаративных процессов [7, 71, 73, 104, 199]. В то же 

время, требуют уточнения схемы и дозы введения озона непосредственно в 

пародонтальные карманы  у больных ГП. 

Все вышеизложенное определяет актуальность исследования, 

направленного на разработку новых, патогенетически обоснованных, схем 

лечения генерализованного пародонтита с учетом фактора курения. 

Связь работы с научными программами, планами, темами. 

Диссертация выполнена в соответствии с планом 3 научно-исследовательских 

работ Государственного учреждения «Институт стоматологии НАМН 

Украины», г. Одесса: 1) «Вивчити особливості клінічного перебігу та лікування 

захворювань пародонту при тютюнопалінні» (шифр АМН 072.08, № ГР 

0108U001407); 2) «Удосконалити профілактику та лікування стоматологічних 
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захворювань у пацієнтів із захворюваннями шлунково-кишкового тракту та 

ендокринною патологією» (шифр АМН 079.10, № ГР 0110U000271); 3) 

«Вивчити та обґрунтувати міждисциплінарний підхід у комплексному лікуванні 

та реабілітації хворих на генералізований пародонтит» (шифр АМН 083.11, № 

ГР 0111U000513). Соискатель является исполнителем отдельных фрагментов 

перечисленных тем. 

Цель и задачи исследования. 

Цель исследования – повышение эффективности лечения 

генерализованного пародонтита у курильщиков путем разработки и 

обоснования комплекса лечебно-профилактических мероприятий для 

нейтрализации вредного влияния табакокурения на ткани пародонта. 

Для достижения поставленной цели определены следующие задачи: 

1. Определить распространенность, структуру и особенности 

клинического течения заболеваний пародонта у курильщиков. 

2. Оценить гомеостаз и микробиоценоз ротовой полости, показатели 

неспецифической резистентности, состояние микроциркуляции и сосудов 

пародонта в сравнительном аспекте у курильщиков и у лиц, которые не курят. 

3. В эксперименте на животных исследовать механизмы воздействия 

табачного дыма на ткани пародонта и слизистую оболочку полости рта. 

4. В эксперименте, на модели пародонтита у крыс, определить эффекты 

озонотерапии на ткани пародонта. 

5. Обосновать, разработать и оценить эффективность комплекса лечебно-

профилактических мероприятий у больных ГП нач.-I степени, которые курят, в 

ближайшие и отдаленные сроки. 

Объект исследования – состояние тканей пародонта, микробиоценоз 

ротовой полости, показатели неспецифической резистентности, состояние 

микроциркуляции и сосудов пародонта у курильщиков и у лиц, которые не 

курят; экспериментальные животные. 

Предмет исследования – экспериментально-клиническое обоснование и 

оценка эффективности комплекса лечебно-профилактических мероприятий у 
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больных ГП нач.-I степени, которые курят. 

Методы исследования: Клинические – обследование пациентов с 

использованием индексной оценки состояния тканей пародонта и компьютер-

ной системы пародонтального зондирования «Флорида Проуб»; рентгено-

логические; лабораторные у курильщиков и у некурящих: биофизические, 

биохимические, микробиологические, морфометрические ротовых смывов и 

цитограмм отпечатков с десны – для оценки гомеостаза, микробиоценоза и 

состояния неспецифической резистентности ротовой полости; ультразвуковая 

допплерография и спектроколориметрия десны – для оценки состояния 

микроциркуляции и сосудов пародонта; экспериментальные на животных 

(моделирование пародонтита, биохимические, морфометрические) – для 

изучения влияния табачного дыма на ткани пародонта и слизистую оболочку 

полости рта и оценки эффектов озонотерапии; статистические.  

Научная новизна полученных результатов. На основании проведенных 

клинических и социологических исследований определена распространенность, 

структура и особенности клинического течения заболеваний пародонта у 

курильщиков. Установлено, что у курильщиков по сравнению с некурящими  

отмечается ухудшение гигиенического состояния полости рта с наибольшим 

отложением зубного камня, менее выраженные воспалительные явления в 

десне (по индексу РМА) у больных ХКГ и ГП, большее количество зубов с 

рецессией десны, что указывает на превалирование деструктивных процессов в 

тканях пародонта (по индексам ПЭП и ПИ) над воспалительными и 

предопределяет низкую эффективность лечебных мероприятий у больных ГП и 

неблагоприятный прогноз заболевания. 

При изучении влияния табачного дыма на ткани полости рта и организм в 

целом в эксперименте на белых крысах выявлены метаболические нарушения в 

тканях пародонта, слизистой оболочке щеки и печени, которые характеризуют-

ся увеличением активности маркеров воспаления, интенсификацией процесса 

ПОЛ при снижении активности антиоксидантной системы. 
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На основании клинико-лабораторных, функциональных и эксперимен-

тальных исследований, выявленных особенностей клинической картины, 

гомеостаза и микробиоценоза полости рта, состояния микроциркуляции и 

сосудов пародонта теоретически обоснован и разработан комплекс лечебно-

профилактических мероприятий у больных ГП, которые курят. 

В эксперименте, на модели лигатур-индуцированного пародонтита у 

крыс, изучены дозозависимые эффекты озонотерапии на ткани пародонта. 

Установлено выраженное противовоспалительное, антиоксидантное и пародон-

топротекторное действие озона. 

По результатам клинико-лабораторных и функциональных исследований 

показана эффективность озонотерапии пародонтальных карманов в комплекс-

ном лечении больных ГП нач.-I степени. 

Установлена высокая терапевтическая эффективность разработанного 

комплекса лечебно-профилактических мероприятий у курильщиков с ГП нач.-I 

степени в ближайшие и отдаленные сроки наблюдения. 

Практическое значение полученных результатов. Разработан, 

обоснован и внедрен комплекс лечебно-профилактических мероприятий у 

курильщиков – больных ГП, который наряду с традиционной терапией 

включает озонотерапию пародонтальных карманов и пробиотик БиоГая и 

позволяет существенно улучшить результаты лечения, продлить период 

стабилизации патологического процесса в пародонте. 

Для диагностики состояния тканей пародонта рекомендована для 

внедрения компьютерная система пародонтального зондирования "Флорида 

Проуб" (США), которая позволяет получить стандартизированные 

количественные и качественные показатели состояния пародонта у каждого 

пациента и оценивать эффективность проведенного лечения. 

Рекомендован для внедрения способ ультразвуковой допплерографии для 

определения состояния кровотока в сосудах пародонта, позволяющий выявить 

нарушения микроциркуляции в десне на доклинической стадии и 

дифференцировать степень воспаления десны. 
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Апробирован и предложен для внедрения метод озонотерапии пародон-

тальных карманов с применением озоногенератора OzonyMed в комплексном 

лечении больных ГП. Отработаны режимы озонотерапии в зависимости от 

степени и характера течения ГП. 

Разработанные методы диагностики и схемы лечения больных ГП 

внедрены в клиническую практику отделения заболеваний пародонта ГУ "ИС 

НАМН", «Медицинского центра детского стоматологического здоровья» 

ОНМедУ, кафедр терапевтической стоматологии и стоматологии детского 

возраста ОНМедУ, Одесской областной клинической стоматологической 

поликлиники, отделения стоматологии ООО «Институт эстетической медицины 

"Виртус"», г. Одесса. Материалы диссертации включены в учебный процесс 

ОНМедУ  МОЗ Украины. Опубликовано 3 медико-биологические нововведения 

в Информационном бюллетене НАМН Украины. 

Личный вклад соискателя. Автором лично проведен патентно-

информационный поиск, проанализирована научная литература по теме диссер-

тации. Совместно с научным руководителем определены цель и задачи, 

сформулированы выводы работы. Самостоятельно соискателем проведены все 

клинические наблюдения и лабораторные исследования у больных, экспери-

ментальные исследования на животных, анализ и обобщение полученных 

данных, их статистическая обработка, написана и оформлена диссертация. 

Экспериментальные исследования на белых крысах выполнены в виварии 

ГУ «ИС НАМН» (зав. - И.В. Ходаков); биохимические исследования ротовой 

жидкости больных, сыворотки крови и тканей пародонта животных – в лабора-

тории биохимии отдела биотехнологии ГУ «ИС НАМН» (зав. лаб. - д.б.н., с.н.с. 

О.А. Макаренко); микробиологические исследования – в бактериологической 

лаборатории ООО «Астерия Нова» при ГКБ № 10 г. Одесса (врач-лаборант С.П. 

Кондратенко); ультразвуковая допплерография – в амбулаторно-поликлини-

ческом отделении ООО «Институт эстетической медицины "Виртус"», г. 

Одесса; цитологические исследования – в ОНМедУ МЗ Украины. 

Клиническое обследование и лечение больных проводилось в отделении 
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заболеваний пародонта ГУ «ИС НАМН» (зав. - д.м.н., с.н.с. Чумакова Ю.Г.). 

Апробация результатов диссертации. Основные положения диссерта-

ции представлены на: Международной студенческой научной конференции 

«Молодь – медицині майбутнього» (Одесса, 2006, 2007); научно-практической 

конференции молодых ученых с международным участием «Вчені 

майбутнього» (Одесса, 2006); научно-практической конференции с междуна-

родным участием «Наукові та практичні аспекти індивідуальної та професійної 

гігієни порожнини рота у дітей та дорослих» (Одесса, 2009); 4-ой научно-

практической школе-семинаре «Остеологічні аспекти в імплантології» (г. 

Яремче, 2010); III Международной конференции «Пародонтология вчера, сегод-

ня, завтра» (Киев, 2010); Международном лектории образовательного центра 

АСУ им. проф. Н.Ф. Данилевского в рамках 50-го стоматологического форума 

«МЕДВІН: Стоматологія – 2010» (Киев, 2010); научно-практической конферен-

ции «Сучасні методи діагностики, лікування та профілактики в терапевтичній 

стоматології» (Полтава, 2010); симпозиуме молодых ученых в рамках V 

Юбилейной восточноевропейской конференции по проблемам стоматологи-

ческой имплантации «Мультидисциплінарний підхід як стратегія успіху» 

(Львов, 2011); научно-практической конференции с международным участием 

«Тенденції розвитку стоматологічної допомоги населенню України в світлі 

сучасних організаційних та технологічних стандартів» (Одесса, 2011); 

Юбилейной IV Международной конференции стран СНГ «Стоматологічне 

здоров`я. Загальносоматичний статус людини» (Киев, 2011); Международной 

научно-практической конференции «Инновационные технологии в пародон-

тологии» (Одесса, 2012); 7th Conference of the European Federation of 

Periodontology (Europerio 7, Vienna, 2012). 

Публикации. По материалам диссертации опубликовано 18 научных 

работ, из них 4 статьи в специализированных научных изданиях, 1 статья в 

журнале, 13 тезисов в материалах научно-практических конференций, 

конгрессов. 
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РАЗДЕЛ 1 

ФАКТОРЫ  РИСКА, ВОПРОСЫ  ПАТОГЕНЕЗА  И  ЛЕЧЕНИЯ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО  ПАРОДОНТИТА 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

Заболевания пародонта являются важной и актуальной проблемой в 

стоматологии [12, 50, 75, 181, 253].  

В общей структуре болезней пародонта ведущее место занимает 

генерализованный пародонтит (ГП) – наиболее тяжелое поражение тканей 

пародонта, которое характеризуется массовой распространенностью у 

населения, возникновением очага хронической инфекции в организме, 

необратимостью развития, прогрессирующим течением, что приводит, в 

конечном итоге, к утрате значительного количества зубов и нарушению 

функции зубочелюстной системы [29, 108, 112, 143, 252]. 

В последние годы отмечается тенденция к увеличению уровня 

заболеваемости генерализованным пародонтитом, особенно среди лиц 

молодого возраста [130, 133, 239]. 

Изучение эпидемиологии болезней пародонта у лиц молодого возраста, в 

частности воспалительных заболеваний, представляет значительный научный и 

практический интерес [75, 119, 130, 158], и может служить основой для 

целенаправленной профилактики генерализованного пародонтита, его ослож-

ненных форм и хронизации патологического процесса в тканях пародонта. 

 

1.1. Факторы риска и современные аспекты патогенеза генерализованного 

пародонтита 
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В настоящее время изучение развития ГП и его связи с целым рядом 

этиологических и патогенетических факторов является актуальным вопросом 

во всем мире.  

Основными местными факторами полости рта, которые вызывают 

возникновение патологических изменений в тканях пародонта, является бакте-

риальная биопленка, травматическая окклюзия, а также неблагоприятные 

анатомические факторы (укорочение уздечек верхней, нижней губ и языка, 

наличие плотных слизистых тяжей, мелкое преддверие полости рта и т.д.) [17, 

19, 50, 84, 96, 115, 330].  

Основным этиологическим фактором пародонтита считается микробный, 

который является главным в начале заболевания [10, 13, 17, 19, 50, 84, 117, 306, 

321, 322], хотя одним из необходимых условий активации вирулентности 

пародонтопатогенной микрофлоры является склонность к ней организма [17, 

20, 54, 88, 132].  

Относительно общих факторов риска пародонтита определенное место 

отведено низкому социально-экономическому уровню жизни [48, 68, 69, 119, 

338], характеру питания, в результате которого происходит недостаточное 

поступление в организм витаминов, макро- и микроэлементов [52, 70, 75, 133], 

а в последнее время рассматривается и роль алиментарной недостаточности 

фитоадаптогенов [68, 121] и полифенолов [90], стрессу и хроническому 

психоэмоциональному напряжению [131], некоторым физическим факторам – 

радиационному излучению и химиотерапии, производственным вредностям. 

Доказана взаимосвязь между возникновением патологических изменений 

в тканях пародонта и избыточным весом тела, механической травмой зубов, 

вредными привычками, среди которых главное место отведено курению табака, 

а также употреблению алкоголя и наркотических средств [28, 94, 128, 157, 159]. 

По данным Г. Hodge, В. Michalowich [239], 30% населения мира имеет 

некоторую генетическую предрасположенность к заболеваниям пародонта. 

Доказана взаимосвязь между возникновением патологии в пародонте и 

системными болезнями [33, 34, 39, 82, 309], а именно: сердечно-сосудистыми 
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заболеваниями [78, 210], ревматоидным артритом [115] и атеросклерозом, а 

также системным остеопорозом [101], эндокринными расстройствами и др. По 

мнению C. Deвora , пародонтит более часто встречается среди людей, которые 

страдают диабетом [209]. 

Согласно современным представлениям, генерализованный пародонтит – 

это своеобразный хронический дистрофически-воспалительный процесс. В 

патогенезе пародонтита важная роль принадлежит воспалительному процессу, 

представляющему собой комплекс микроциркуляторных, гематологических и 

соединительнотканных реакций на повреждение, которые могут значительно 

варьировать количественно, но имеют лишь незначительные качественные 

различия. При этом пусковым механизмом воспалительной реакции являются 

повреждения клеток и микрососудов [21, 53, 78, 82, 114, 187, 221, 245, 294]. 

Большинство исследователей в развитии пародонтита первостепенную 

роль отводят нарушению микроциркуляции [114, 125], которое инициирует 

тканевую гипоксию, активацию свободнорадикального окисления (СРО), 

дезорганизацию биомембран с высвобождением физиологически активных 

провоспалительных веществ (эйкозаноидов, цитокинов, протеолитических 

ферментов и т.д.) [69, 78, 82, 118, 135, 225, 255]. 

Установлено важное значение процессов СРО, в особенности 

перекисного окисления липидов, в возникновении ГП [10, 121, 122, 129, 259]. 

Участие микроорганизмов в развитии воспаления тканей пародонта 

общепризнано, как отечественными, так и зарубежными авторами. Микробный 

налет (биопленку) считают ведущим этиологическим фактором воспали-

тельных и дистрофически-воспалительных заболеваний пародонта [17, 19, 25, 

54, 132, 209, 210, 211, 271, 282]. 

По данным различных авторов, в 1 мг зубного налета содержится от 5 до 

800 млн. микроорганизмов [44, 54, 96]. Современные микробиологические и 

иммунологические методы идентификации микрофлоры позволили только из 

зубодесневой бороздки выделить около 500 видов различных бактерий [232, 

263]. Наряду с бактериальной флорой в зубной бляшке присутствуют также 
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представители дрожжеподобных грибов, простейшие, вирусы [83, 84, 85, 287, 

289, 290]. 

Известно, что нарушение микробиоценоза (дисбактериоз) полости рта 

играет существенную роль в патогенезе стоматологических заболеваний [14, 

47, 56, 63, 89, 110]. Многочисленными исследованиями доказано, что воспали-

тельные и дистрофически-воспалительные заболевания пародонта протекают 

на фоне дисбактериоза полости рта, выраженность которого зависит от степени 

поражения тканей пародонта [63, 89, 110, 117, 139]. При этом определяется 

снижение количественного содержания индигенной (нормальной) микрофлоры, 

участвующей в обеспечении колонизационной резистентности слизистых 

оболочек, и рост обсемененности условно-патогенными бактериями и 

дрожжевыми грибами рода Candida [139, 140].  

Микрофлора пародонтальных карманов значительно отличается у разных 

больных. Превалирование тех или иных условно-патогенных и патогенных 

микроорганизмов, по-видимому, и определяет характер течения и степень 

тяжести заболевания [164, 177, 178]. При этом важнейшее значение отводится 

неспецифической и иммунной резистентности – местному иммунитету полости 

рта, состояние которого во многом связано с количеством и функциями 

нормальной (индигенной) микрофлоры [173, 177, 178]. Нормальная 

микрофлора полости рта оказывает многоплановое влияние на защитные, 

адаптационные и обменно-трофические механизмы для поддержания и 

сохранения постоянства внутренней среды [140, 146, 148, 173]. 

Основными эффекторными системами воспаления являются 

соединительная ткань, микроциркуляторное русло и система крови, которая 

играет решающую роль в реализации воспаления. Лейкоциты – главные клетки-

эффекторы воспаления, и вся система крови в целом обеспечивает 

возникновение и поддержание лейкоцитарной инфильтрации – основного 

компонента воспаления [142, 147, 149, 167, 237, 284, 344]. 

В развитии воспаления и деструкции тканей пародонта участвуют 

различные популяции лейкоцитов, главным образом нейтрофилы, моноциты/ 
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макрофаги и лимфоциты. Ключевую роль отводят нейтрофилам, наибольшей 

части популяции полиморфноядерных лейкоцитов (ПМЯЛ) или гранулоцитов, 

так как именно они первые реагируют на действие хемотаксических факторов 

от микроорганизмов зубной бляшки, в огромном количестве инфильтрируя 

ткани пародонта и выполняя свои основные эффекторные функции – 

хемотаксиса, адгезии, фагоцитоза, окислительного взрыва [152, 167, 268]. 

Наличие большого количества движущих эффекторов в патогенезе ГП, а 

также их сложные механизмы синергизма и потенцирования приводят к 

формированию сложного  своеобразного хронического дистрофически-

воспалительного процесса. 

 

1.2. Курение – как фактор риска заболеваний пародонта 

 

Табакокурение является одной из самых актуальных проблем 

современности, причиной многих тяжелых заболеваний (онкологических, 

сердечно-сосудистых, респираторных и др.). Распространенность курения в 

странах постсоветского пространства (в России, Украине) одна из самых 

высоких в мире: курят 60-65% взрослых мужчин и около 20% женщин [28].  

В последнее десятилетие отмечается выраженная тенденция к 

увеличению доли курящих среди молодых женщин. Так, по данным 

обследования, проведенного в 2007 г. в Москве, в возрастной группе 20-29 лет 

различный курительный анамнез имели 46,4% женщин, причем 35,5% 

продолжали регулярное табакокурение и 10,9% курили в прошлом и бросили 

[94]. Отмечается также тенденция к все более раннему началу регулярного 

табакокурения среди подростков и молодежи.  

В целом за последние 10-15 лет объем потребления сигарет в России 

увеличился почти на 100% [28]. Очевидно, что аналогичная ситуация 

наблюдается и в Украине. 

Табакокурение приводит к огромным невосполнимым потерям для 

здоровья населения [159]. Специальные статистические расчеты показали, что 
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30% общей смертности мужчин и 4% общей смертности женщин в развитых 

странах связаны с табакокурением и болезнями, обусловленными табачной 

интоксикацией [273]. По данным ВОЗ (2005 г.), табакокурение является 

причиной почти 5 миллионов случаев смерти в год и, согласно оценкам 

специалистов, при имеющейся тенденции табакокурение к 2020 г. будет 

вызывать ежегодно до 10 миллионов случаев смерти, преимущественно у 

населения развивающихся стран.   

Пагубное влияние табакокурения хорошо известно врачам разных  

специальностей, однако немногие учитывают, что курение вызывает 

негативные последствия и для ротовой полости, так как первыми удар 

повреждающего фактора принимают на себя слизистая оболочка полости рта и 

ткани пародонта [153]. 

Органы и ткани полости рта, ротовая жидкость являются местом 

первичного контакта организма курильщика с токсичными и канцерогенными 

веществами, которые входят в состав табачного дыма. Курильщики чаще 

сталкиваются с проблемой галитоза (зловонное дыхание), образованием 

специфического плотного окрашенного налета на зубах («налета курильщика»), 

сухостью в полости рта и вкусовыми инверсиями [61, 81, 128, 153]. 

Какие соединения могут потенциально влиять на ткани полости рта и 

организм человека в целом при курении? Газовый состав табачного дыма 

представляется следующим образом: аммиак, окись углерода, цианистый 

водород, сероводород, аргон и метан. Угрожающие здоровью компоненты – это 

никотин, агрессивные альдегиды (акролеин и ацетальдегид), ацетон, бензол, 

буталамин, диметиламин, ДДТ, этиламин, метиламин, формальдегид, 

гидрохинон, метиловый спирт, пиридин и соединения никеля (рис. 1.1, табл. 

1.1). И это далеко неполный перечень химических реагентов, находящихся в 

составе табачного дыма и табачных смол, их около 2000. 
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                              Рис. 1.1. Примерный состав табачного дыма. 

Таблица 1.1 

 

Токсичность табачного дыма по наиболее важным ингредиентам 

Вещество Kонцентрация 

в табачном 

дыме 

Показатель 

токсичности 

Доля 

в общей 

токсичности, 

% 

Никотин 2,15 г/м3 115 000 28,7 

Оксид углерода 35,4 г/м3 35 400 9,2 

Сажа 1,5 г/м3 30 000 7,8 

Бензопирен 17,4 мкг/м3 17 400 4,6 

Муравьиная кислота 350 мг/м3 11 680 3,1 

Оксиды азота 785 мг/м3 9250 2,4 

Уксусная кислота 280 мг/м3 4670 1,2 

Аммиак 706 мг/м3 3530 0,92 

Триоксид мышьяка 9,82 мг/м3 3265 0,85 

Синильная кислота 18,8 мг/м3 1880 0,49 

Формальдегид 5,17 мг/м3 1725 0,45 

Сероводород 13,2 мг/м3 1615 0,42 

Фенол 13,4 мг/м3 1343 0,35 

Акролеин 39,2 мг/м3 1305 0,34 

Стирол 3,11 мг/м3 1037 0,28 

Дициан 4,60 мг/м3 460 0,13 

Ацетилен 690 мг/м3 345 0,09 

Этиленоксид 6,93 мг/м3 230 0,06 

Диоксид углерода 9,6 % 96 0,03 
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При оценке воздействия химических реагентов, находящихся в составе 

табачного дыма и табачных смол, следует учесть тот факт, что слизистая 

оболочка полости рта высоко проницаема. Еще более проницаем особый 

соединительный эпителий десневой борозды (эпителиальное прикрепление), с 

повреждения которого и начинается разрушение тканей пародонта. 

Большинство ученых констатирует, что курение в молодом возрасте 

гораздо опаснее в отношении негативных последствий. Постоянное влияние 

курения – один из самых важных показателей при прогнозировании 

распространенности и темпов развития заболеваний пародонта у лиц молодого 

и среднего возраста [196, 304]. 

1.2.1. Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и  о с о б е н н о с т и  к л и н и ч е с к о г о  

т е ч е н и я  з а б о л е в а н и й  п а р о д о н т а  у  к у р и л ь щ и к о в .  

Многочисленные эпидемиологические исследования показали, что среди 

курильщиков распространенность заболеваний пародонта значительно выше, 

чем у некурящих, а выраженность клинических проявлений и прогноз 

последствий напрямую зависят от числа сигарет, выкуриваемых ежедневно, и 

продолжительности вредной привычки (более очевидны после 10 лет курения) 

[201, 203, 236, 240, 250, 304, 314, 337]. Пагубное влияние табакокурения на 

ткани пародонта в большей степени проявляется у мужчин, чем у женщин, 

которые курят [201]. 

Установлено, что курение оказывает негативное влияние на гигиеничес-

кое состояние полости рта, о чем свидетельствуют более высокие значения 

гигиенических индексов у курильщиков по сравнению с некурящими [186, 250, 

275, 304, 331].  

У курящих людей более интенсивно образуются твердые зубные 

отложения [206, 275, 311], которые травмируют десневой край и являются 

ретенционным пунктом для формирования «зрелой» биопленки, наиболее 

патогенной для твердых тканей зуба и тканей пародонта. По данным 

рентгенографии зубных рядов у 230 человек в возрасте от 20 до 69 лет, наличие 
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поддесневого зубного камня обнаружено у 71% курильщиков (в среднем у 3,4 

зубов), у 53% лиц, которые ранее курили и бросили (у 1,2 зубов), и у 28% 

некурящих людей (в области 0,6 зубов), при этом установлена статистически 

значимая (р<0,001) корреляционная зависимость между фактом курения и 

наличием поддесневых зубных отложений [197]. 

Особенностью клинического течения гингивита и пародонтита у 

курильщиков является слабо выраженный симптом кровоточивости десен [153, 

198, 201, 304, 331]. В отличие от некурящих пациентов с воспалительными 

заболеваниями пародонта, у курильщиков имеется слабая корреляционная 

зависимость между количеством зубных отложений и степенью 

кровоточивости десен [275], при диагностическом зондировании зубодесневой 

борозды и/или пародонтальных карманов обнаруживается меньшее количество 

кровоточащих участков [198, 203, 229, 233, 304]. Однако следует учесть, что по 

данным P. Nair et al. (2003), у лиц, которые бросили курить, количество 

участков с кровоточивостью десны увеличивается с 16% (до отмены курения) 

до 32% уже через 4-6 недель после отмены курения [229]. 

У курильщиков редко наблюдается «классическое» воспаление десны в 

виде гиперемии, отека, кровоточивости, что объясняется снижением кровотока 

в десне [188, 310], но при этом десна у них фиброзирована и утолщена. 

Повышенное ороговение эпителия десны у курильщиков также препятствует 

выраженной кровоточивости и другим симптомам гингивита, маскируя 

истинную тяжесть заболевания [61, 206, 310]. 

Для курящих людей характерна высокая степень генерализации 

дистрофически-воспалительного процесса в пародонте по сравнению с 

некурящими. Курение сигарет способствует наличию более глубоких 

пародонтальных карманов (ПК) и более выраженной потере эпителиального 

прикрепления (ПЭП) [190, 203, 233, 283, 288, 331]. 

Выявлена сильная корреляционная связь между курением и показателем 

ПЭП [233, 286]. В результате выборочного эпидемиологического обследования 

12 тыс. 325 американцев по изучению факторов риска пародонтита курение 



23 

сигарет названо основным фактором, ассоциированным с ПЭП, равной 3 мм и 

более, у жителей США в возрасте 20-49 лет и ПЭП – более 4 мм – у жителей 

старше 50 лет [241]. При обследовании 1084 пожилых людей в возрасте 60-75 

лет установлено, что у лиц со стажем курения более 30 лет статистически 

достоверно выше количество зубов с ПЭП более 4 мм, чем у некурящих [314].      

Второй особенностью клинического течения пародонтита у курильщиков 

является то, что показатель потери эпителиального прикрепления у них превы-

шает в большинстве случаев показатель глубины пародонтальных карманов, 

что закономерно сопровождается наличием рецессии десны [201, 206]. 

В то же время динамическое наблюдение за состоянием тканей пародонта 

в течение 6 месяцев у 30 молодых людей 19-30 лет, которые курят более 20 

сигарет в день, и у 31 некурящего не подтвердило гипотезу о том, что курение 

вызывает рецессию десны [274]. По-видимому, рецессия десны является не 

прямым следствием курения, а развивается в процессе деструкции пародон-

тальной связки, вызванной, прежде всего, нарушением микроциркуляции в 

тканях пародонта под действием компонентов табачного дыма.  

У курильщиков потеря эпителиального прикрепления с рецессией десны 

наиболее выражена на язычной поверхности верхних зубов и на нижних фрон-

тальных зубах, что обусловлено местным эффектом курения сигареты [233]. 

Аналогичная закономерность сохраняется и для пародонтальных карманов: у 

курильщиков – больных пародонтитом – ПК глубиной более 5 мм чаще всего 

определяются на язычной поверхности резцов, клыков и премоляров верхней 

челюсти [288].   

Курение является существенным фактором риска в потере альвеолярной 

кости, то есть значительно ускоряет возраст-зависимое снижение высоты 

альвеолярного отростка челюсти [190, 277, 304]. 10-летний мониторинг 

состояния альвеолярной кости по данным рентгенографии у 91 человека в 

возрасте 20-60 лет, среди которых было 24 курильщика, 24 человека, которые 

ранее курили и бросили, и 43 некурящих, показал, что у курильщиков 

статистически достоверно увеличен показатель вертикальной убыли высоты 
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альвеолярного отростка, по сравнению с некурящими (р<0,01) [192, 194]. 

Аналогичные результаты получены и в другом проспективном исследовании, 

проведенном по данным рентгенографии у 507 стоматологических пациентов 

(из них 50,7% курильщиков), за 20-летний период (с 1970 по 1990 г.г.) [246].  

Проведенные эпидемиологические исследования показали также, что 

курильщики имеют большее количество отсутствующих зубов, удаленных по 

разным причинам [203, 233, 331]. При обследовании 8690 человек в возрасте 

31-32 лет установлено, что уже в молодом возрасте у злостных курильщиков 

(со стажем курения 16 лет и более) меньше оставшихся зубов [337].    

Курение наряду с другими факторами приводит к развитию гиперестезии 

дентина [185]. У курильщиков гиперестезия дентина выявляется чаще, чем у 

некурящих [301]. 

1.2.2. М е х а н и з м ы  в л и я н и я  т а б а к а  и  т а б а ч н о г о  д ы м а  н а  

т к а н и  п а р о д о н т а .  

Сосудистые дисфункции в тканях пародонта. Поражение тканей 

пародонта у курильщиков прежде всего предопределено влиянием никотина на 

сосудистое русло, его вазоконстриктивными свойствами, а именно 

способностью вызывать симпатическое сужение сосудов в здоровой десне [265, 

310]. Это приводит к уменьшению сосудистой проводимости, снижению 

десневого тока крови (по данным лазерной допплерографии), то есть к 

нарушению микроциркуляции в пародонте и выраженной сосудистой 

дисфункции [236, 265]. Гистологическими исследованиями показан процесс 

альтерации в сосудах тканей пародонта у курильщиков [269]. 

В эксперименте установлено, что введение никотина крысам в виде 

спинномозговых инъекций вызывает дозо-зависимое снижение сосудистого 

тонуса в десне и сокращение десневого тока крови [202], то есть эффект 

никотина на сосудистый гомеостаз реализуется не только местно (при 

непосредственном воздействии на десну), но и через рефлекторный механизм с 

участием центральной нервной системы.     
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В то же время, курение не влияет на состояние мелких капилляров в 

десне. Сравнительное изучение плотности десневых капилляров с использо-

ванием специального оптического метода поляризационного спектрального 

отображения у курящих и некурящих студентов в возрасте 25 лет не показало 

существенных отличий [213]. 

Исследования японских ученых показали, что у лиц в возрасте 22-39 лет с 

интактным пародонтом достоверное увеличение десневого тока крови (по  

данным лазерной допплерографии) отмечается уже на третий день после 

прекращения курения, а полная нормализация микроциркуляции в десне 

происходит в течение двух недель [318], что необходимо учитывать при 

назначении лечебно-профилактических мероприятий. 

Описанные сосудистые дисфункции в тканях пародонта у курящих 

сигареты приводят к закономерному снижению кровоточивости десен, однако 

при жевании табака кровоточивость десен увеличивается [190]. Это связано с 

тем, что в отличие от вазоконстриктивных свойств никотина, нюхательный 

табак, наоборот, вызывает местную вазодилятацию, то есть расширение 

сосудов в десне и увеличение сосудистой проводимости, что по данным 

лазерной допплерографии приводит к усилению десневого тока крови [266, 

267]. Механизм действия табака связан с активацией сенсорных 

периферических нервных окончаний в десне и последующей реакцией 

сосудорасширяющих пептидов во всем организме, что подтверждается ростом 

артериального давления и частоты сердечных сокращений [266, 267]. 

Нарушение функции нейтрофилов и макрофагов, ингибирование 

продукции цитокинов. В развитии воспаления и деструкции тканей пародонта 

участвуют различные популяции лейкоцитов, главным образом нейтрофилы, 

моноциты/ макрофаги и лимфоциты.  

Различными исследованиями показано, что в целом табакокурение 

вызывает значительную системную нейтрофилию, но миграция нейтрофилов из 

сосудов пародонта затруднена в силу описанных выше нарушений микроцирку-

ляции в тканях под действием никотина [269]. У курильщиков по сравнению с 
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некурящими людьми отмечается снижение функциональной активности 

нейтрофилов, а именно функций хемокинезиса, хемотаксиса и фагоцитоза 

[269].  

Так, в эксперименте in vitro установлено, что при воздействии сигарет-

ного дыма в течение 1-5 мин. на нейтрофилы, выделенные из периферической 

крови здоровых курильщиков и стимулированные хемотаксическим пептидом, 

ухудшается нормальная кинетика f-актина, что приводит к снижению функции 

хемотаксиса нейтрофилов [183].  

У больных пародонтитом, которые курят, выявлено нарушение цитокин-

секретирующей функции нейтрофилов. Курение снижает способность 

нейтрофилов продуцировать ИЛ-8 – один из основных хемокинов, 

регулирующих активацию и миграцию нейтрофилов в очаге воспаления [223]. 

Также показано значительное снижение содержания ИЛ-1α в десневой 

жидкости у курильщиков при практически одинаковом количестве 

нейтрофилов у курящих и некурящих пациентов, что подтверждает 

ингибирующий эффект курения на продукцию цитокинов нейтрофилами [291]. 

Известно, что нейтрофилы могут усиливать и деструктивные процессы в 

тканях пародонта [248]. При взаимодействии их с бактериями в ткани 

поступает множество биологически активных веществ: свободные радикалы, 

окись азота (NO), протеолитические ферменты, в том числе тканедеструктив-

ные (эластаза, миелопероксидаза, катепсины B, D, G и др., матриксные 

металлопротеиназы – ММП-8, ММП-9), продукты метаболизма арахидоновой 

кислоты – эйкозаноиды (лейкотриены, простагландины и др.). 

Установлено, что у курильщиков с пародонтитом по сравнению с 

некурящими больными в десневой жидкости достоверно увеличены активность 

эластазы нейтрофилов и соотношение эластазной активности к уровню α1-

антитрипсинового ингибитора. При этом отмечается повышение активности 

коллагеназы ММП-8 в десневой жидкости, что приводит к усилению процесса 

деструкции соединительнотканных структур пародонта и способствует 

дальнейшему прогрессированию пародонтита [323].        
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Клетки моноцитарно-макрофагального ряда, также как и нейтрофилы, 

выполняют функцию факторов неспецифической резистентности (неиммунный 

фагоцитоз, секреция антибактериальных продуктов, антителонезависимая 

цитотоксичность), но при этом активно участвуют в специфическом иммунном 

ответе (представление антигенов лимфоидным клеткам, секреция 

интерлейкинов и компонентов комплемента). Именно макрофаги являются 

основными продуцентами цитокинов, регулирующих течение воспалительных 

и иммунных реакций в пародонте. 

В литературе имеется множество данных о том, что курение вызывает 

нарушение функциональной активности макрофагов и снижение продукции 

ими провоспалительных (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНОα) и противовоспалительных 

(ИЛ-4) цитокинов [207, 226, 244, 269, 304, 310]. 

Межклеточное и межсистемное взаимодействие с участием различных 

популяций лейкоцитов и продуцируемых ими веществ во многом определяет 

характер развития, интенсивность и распространенность дистрофически-

воспалительного процесса в тканях пародонта. Известно, что обострение 

хронического воспаления в пародонте происходит в условиях выраженного 

дисбаланса между про- и противовоспалительными цитокинами, повышения 

уровня провоспалительных цитокинов при недостаточном содержании 

противовоспалительных цитокинов [168, 302]. Значительная активизация 

процесса деструкции тканей пародонта наблюдается при повышенной 

активности матриксных металлопротеиназ и недостаточности их эндогенных 

ингибиторов [261]. Повышенное соотношение трансмембранного лиганда – 

лиганда рецептора-активатора ядерного фактора kB (RANKL), 

экспрессированного на поверхности остеобластов, фибробластов и 

активированных Т-лимфоцитах, к остеопротегерину (OPG) ассоциируется со 

способностью поддерживать формирование и активацию остеокластов, что 

приводит к усилению резорбции альвеолярной кости [220, 300].  

Установлено, что у курильщиков с генерализованным пародонтитом 

(ГП), которые курят больше 1 пачки сигарет в день более 10 лет, по сравнению 
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с некурящими больными ГП, в биоптатах десны достоверно снижено 

содержание ИЛ-1α, ИЛ-8, ИЛ-10, ФНОα, ММП-8 и OPG и повышены уровни 

ИЛ-6 и ИЛ-1rα (р<0,001), то есть курение модулирует экспрессию генов у 

больных ГП и может усугублять течение пародонтита через эффекты, 

связанные с повышенным соотношением ИЛ-6 / ИЛ-10 и RANKL / OPG [319].  

Кроме того, курильщики, имеющие генетически детерминированный 

полиморфизм генов (в частности гена ИЛ-1), более восприимчивы к развитию и 

прогрессированию пародонтита, чем некурящие [182, 304, 328]. 

Среди токсических эффектов табака и табачного дыма описано влияние 

их на апоптоз нейтрофилов. Обнаружены высокие уровни апоптотических 

клеток в десневой жидкости курильщиков, больных ГП. В эксперименте in vitro 

с использованием морфологических (биомикроскопия) и иммунологических 

(ИФА) тестов на апоптоз установлено, что никотин дозо-зависимо усиливает 

апоптоз нейтрофилов [279]. Это ухудшает функциональную активность нейтро-

филов, в первую очередь их антимикробный потенциал, что усугубляет течение 

пародонтита и способствует хронизации патологического процесса в пародон-

те. При этом никотин не оказывает влияния на апоптоз моноцитов/макрофагов, 

но ингибирует продукцию ими ИЛ-1β и прокоагулянтную активность [279].  

Нарушение метаболизма тканей пародонта. Установлено, что курение 

вызывает дисбаланс в одной из важнейших адаптационных систем организма – 

прооксидантно-антиоксидантной, что проявляется интенсификацией процессов 

перекисного окисления липидов (ПОЛ) и снижением активности 

физиологической антиоксидантной системы (АОС) [305]. Так, биохимические 

исследования биоптатов десны и сыворотки крови, взятых у 35 пациентов с 

интактным пародонтом в возрасте 25-56 лет, у 10 некурящих больных ГП с 

ПЭП более 3-4 мм и 25 курильщиков с аналогичной степенью ГП, которые 

курят от 15-20 сигарет (1 группа) и более 50 сигарет в день (3 группа), 

показали, что у всех курящих больных ГП достоверно повышено содержание 

липидных перекисей в тканях десны и в сыворотке крови, достоверно 

увеличены активность каталазы и уровень тиоловых соединений, но при этом 
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значительно снижена активность СОД (особенно в сыворотке крови и у 

«злостных» курильщиков 3 группы) и уровень глутатиона (достоверно в 3 

группе) [258]. 

Влияние на микрофлору полости рта. Проведено множество 

исследований по изучению особенностей микрофлоры десневого налета и 

пародонтальных карманов у курильщиков в сравнении с некурящими 

пациентами с интактным пародонтом и больными ГП [22, 23, 60, 188, 212, 219, 

304, 317, 341].  

В исследованиях с использованием различных молекулярно-

биологических методов идентификации бактерий (ПЦР [188, 212] и двухмерной 

ДНК-гибридизации [219, 317, 341]) не выявлено существенных отличий в 

частоте обнаружения основных пародонтопатогенов (Porphyromоnas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Treponema 

denticola, Tannerella forsythensis и др.) в образцах поддесневого налета у 

курящих и некурящих больных ГП. Показано также, что способ курения 

(курение трубки, сигарет или их сочетание) не оказывает влияния на состав 

микрофлоры пародонтальных карманов [341].    

При анализе микробных ассоциаций в слюне и в налете со слизистой 

оболочки щеки с идентификацией методом двухмерной полногеномной ДНК-

гибридизации наиболее часто встречающихся 40 бактерий не обнаружено 

существенных отличий у 182 некурящих и 47 курящих, среди которых были 84 

соматически здоровых пациента с интактным пародонтом и 145 больных ГП 

[264]. 

В других исследованиях представлены данные, свидетельствующие о 

том, что фактор курения не только влияет на микрофлору пародонтальных 

карманов, но данное воздействие имеет вполне дифференцированный и 

селективный характер. Так, Haffajee A.D. и Socransky S.S. (2001) установили, 

что у курильщиков по сравнению с некурящими людьми выше уровень общей 

бактериальной обсемененности в неглубоких пародонтальных карманах (менее 

4 мм) и статистически больше частота выделения патогенных бактерий 
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«красного» и «оранжевого» комплексов из глубоких  пародонтальных карманов 

на верхней челюсти, чем на нижней [234]. 

Кроме того, в эксперименте установлена способность котинина, который 

является основным метаболитом и специфическим индикатором потребления 

никотина, в высокой концентрации (100 мг/мл) значительно увеличивать 

колонизацию Porphyromоnas gingivalis к эпителиальным клеткам, что 

способствует инвазии данных бактерий в ткани пародонта и реализации их 

пародонтопатогенных свойств [333].  

Снижение иммунного ответа у курильщиков, низкие уровни 

иммуноглобулинов. У больных ГП в условиях длительной постоянной 

персистенции пародонтопатогенной микрофлоры развиваются 

иммунологические нарушения как в системе местного иммунитета полости рта, 

так и во всем организме в целом. Основная функция специфического 

адаптивного иммунитета – распознавание и элиминация чужеродных 

макромолекул, а также продукция и секреция антител (иммуноглобулинов). 

Результатом эффекторной фазы иммунного ответа является элиминация 

антигена (в данном случае пародонтопатогенных бактерий и токсинов) при 

участии активированных лимфоцитов, их продуктов, а также других клеток и 

механизмов неспецифической защиты, вовлекаемых лимфоцитами в 

специфический иммунный ответ (фагоцитирующих клеток, NK-клеток, 

системы комплемента). 

Преобладание клеточного или гуморального иммунитета в ответ на 

инфекционный или другой чужеродный антиген определяется как характером 

антигена, так и конкурентными взаимоотношениями между двумя 

разновидностями вспомогательных Т-лимфоцитов (Т-хелперов-индукторов, 

Th1 и Th2). В большинстве случаев иммунная система способна создать тот тип 

иммунного ответа, который является наиболее эффективным для данного вида 

патогена или антигена.   

Несмотря на противоречивые данные относительно влияния курения на 

состав и патогенность микрофлоры пародонтальных карманов, имеются 
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убедительные результаты исследований о снижении иммунного ответа у 

курильщиков на присутствие пародонтопатогенов [23, 188, 269, 272, 304, 305].  

Известно, что при воспалительных заболеваниях пародонта преобладает 

гуморальный иммунитет [168], где основную роль играют В-лимфоциты, 

которые под влиянием антигенных стимулов дифференцируются и 

продуцируют специфические антитела (иммуноглобулины). Установлено, что у 

курильщиков с ГП и с агрессивными формами пародонтита, по сравнению с 

некурящими больными, снижены уровни общего IgG и IgG2 в сыворотке крови 

[292]. Показано также, что у больных юношеским и быстропрогрессирующим 

пародонтитом в возрасте 16-42 лет курение привело к достоверному снижению 

в крови титров IgG к A. actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia и 

Treponema denticola [272], то есть к нарушению синтеза антител. Аналогичные 

данные по снижению уровня IgG против основных пародонтопатогенов (при 

наивысшей достоверности отличий к A. actinomycetemcomitans) получены и у 

больных с хроническим ГП [188]. Установлена обратно пропорциональная 

связь между уровнем IgG к A. actinomycetemcomitans и Porphyromоnas gingivalis 

в сыворотке крови и фактором курения [191]. 

Несмотря на выявленную дисфункцию системного гуморального 

иммунитета, у курильщиков не обнаружено выраженных отличий в 

гуморальном звене мукозального иммунитета полости рта, а именно в 

продукции секреторного IgA (SIgA) эпителиоцитами слюнных желез, что 

подтверждено одинаковыми уровнями общего и бактерий-специфического 

SIgA в слюне из околоушной слюнной железы у курящих и некурящих 

пациентов-волонтеров с экспериментальным гингивитом [285].  

Среди факторов неспецифического гуморального иммунитета у 

курильщиков по сравнению с некурящими пациентами с интактным 

пародонтом и с гингивитом обнаружено снижение содержания в ротовой 

жидкости антибактериальных белков – цистатина и цистатина С, которые 

ингибируют активность бактериальных протеаз и тиоловых протеиназ в тканях 

пародонта. При этом скорость слюноотделения и концентрация общего белка в 
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ротовой жидкости у курильщиков и некурящих, по результатам данного 

исследования, практически не отличались [307]. 

Ингибирование пролиферации фибробластов, продукции коллагена. 

Фибробласты – клеточные элементы соединительной ткани, основная функция 

которых – продукция коллагена. Различают десневые фибробласты и 

фибробласты пародонтальной связки. Обе субпопуляции фибробластов 

принимают участие и в развитии воспаления (путем участия в фагоцитозе и 

продукции медиаторов воспаления – цитокинов, ММП, простагландинов и т.д.), 

и в процессе регенерации (за счет коллагенообразования). 

В литературе представлены многочисленные данные о негативных 

эффектах никотина и других компонентов табачного дыма на биологические 

функции фибробластов [224, 227, 247, 269, 270, 293, 304, 340, 345].  

Установлено, что у курильщиков концентрация никотина в десневой 

жидкости практически в 300 раз выше, чем в крови (20 нг/мл) [92]. Большое 

количество никотина определяется и на поверхности корня зуба [336]. 

В опытах in vitro показано, что накопление никотина в фибробластах 

изменяет их морфологию, препятствует пролиферации и продукции коллагена, 

снижает способность адгезии к поверхности корня зуба [224, 227, 270, 340, 

345]. 

Так, в эксперименте на культуре десневых фибробластов 

продемонстрировано, что никотин не только снижает продукцию ими 

коллагена, но и приводит к повышению коллагеназной активности, что, в свою 

очередь, вызывает деградацию коллагена [340]. В подобном эксперименте Zhou 

J. et al. (2007) показали, что распад коллагена под действием никотина связан с 

увеличенной продукцией фибробластами специфических металлопротеиназ, 

при чем этот процесс усиливается при добавлении к культуре клеток бактерий 

Porphyromоnas gingivalis [345]. 

Курение способствует хронизации воспалительного процесса в десне за 

счет способности никотина дозозависимо стимулировать продукцию 
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десневыми фибробластами ЦОГ-2 – индуцибельного фермента, ответственного 

за синтез простагландинов, в том числе простагландина E2 [243, 276].          

Показано, что никотин в дозе большей, чем 2,5 мМ, значительно, 

дозозависимо, ингибирует пролиферацию фибробластов пародонтальной 

связки и продукцию белков. При этом, одним из механизмов цитотоксичности, 

связанной с никотином, называют снижение содержания тиоловых белков, так 

как введение антиоксидантов, а именно OTZ (предшественник цистеина), а не 

СОД и каталазы, тормозит цитотоксичность никотина [270]. В другом 

исследовании на культуре человеческих фибробластов установлено, что 

никотин усиливает экспрессию фибробластами c-fos – гена реакции стресса, что 

приводит к дозозависимому истощению внутриклеточного запаса глутатиона 

[242]. Показано также, что никотин дозозависимо индуцирует продукцию 

оксигеназы-1 (HO-1 – стресс-индуцибельного белка и антиоксидантного 

фермента) десневыми фибробластами, регуляция экспрессии которого зависит 

от внутриклеточного содержания глутатиона [339]. Представленные данные 

указывают на необходимость дополнительного введения глутатионовых белков 

в составе продуктов питания или БАД всем лицам, которые курят.       

Никотин в больших концентрациях может тормозить формирование 

метаболизма в фибробластах, связанного со стероидами (в частности, с андро-

генами), частично из-за ингибирования активности щелочной фосфатазы [339]. 

В опыте in vitro на культуре десневых фибробластов при моделировании 

травмы показано, что под действием никотина замедляется процесс регене-

рации, что связано со снижением клеточной миграции до 50% по сравнению с 

контролем из-за изменения структуры активации сигнальных белков (Rac и 

PAK ½)  и MAPK – внеклеточной регулируемой протеин-киназы [222]. 

Нарушение процесса ремоделирования костной ткани. В литературе 

представлены данные экспериментальных исследований о негативном влиянии 

табакокурения на костную ткань [196, 215, 335], которое проявляется как 

усилением процесса остеокластической резорбции [280], так и снижением 

темпа формирования кости [217, 316].  
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Усиление процесса резорбции альвеолярной кости связано со 

способностью никотина стимулировать продукцию макрофагами, 

фибробластами и остеобластами соответствующих цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, 

ФНОα, RANKL), ММП (ММП-1, ММП-2, ММП-3) и простагландина E2, 

которые непосредственно влияют на пролиферацию, дифференцировку и 

активацию остеокластов через активацию NF-κB, тем самым усиливая 

остеокласт-опосредованную резорбцию кости [214, 243, 276, 278, 281, 319].  

В эксперименте на белых крысах по результатам гистометрических 

исследований челюстей установлено, что табакокурение (ингаляции 

сигаретного дыма и непосредственное введение никотина) замедляет процесс 

репаративной регенерации смоделированного костного дефекта на нижней 

челюсти, на что указывает более низкий процент восстановленной костной 

ткани и сниженная плотность вновь образованной кости по сравнению с 

контролем через 21 день [316].  

Показано также, что повреждающий эффект никотина на альвеолярную 

кость реализуется не только местно (при прямом воздействии никотина на 

ткани полости рта), но и через центральные механизмы. Так, при 

внутрибрюшинном введении никотина в разных дозах (0,37 мг, 0,57 мг и 0,73 

мг) у крыс отмечается дозозависимая убыль альвеолярной кости, при этом как у 

зубов с лигатур-индуцированным пародонтитом, так и у интактных зубов [238].  

В аналогичном эксперименте, при моделировании лигатур-

индуцированного пародонтита у крыс, внутрибрюшинном введении никотина и 

моделировании иммобилизационного стресса, установлено, что стресс 

значительно усиливает эффекты никотина на ткани пародонта, что 

подтверждено наибольшей потерей костной ткани альвеолярного отростка в 

группе крыс с одновременным действием всех трех патогенных факторов [327].  

Имеются данные о негативном влиянии никотина на процесс 

остеоинтеграции дентальных имплантатов, полученные в эксперименте у 

лабораторных животных по результатам гистоморфометрических и 

иммунологических исследований [216, 334], которые свидетельствуют о 
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способности никотина замедлять процесс формирования костной ткани вокруг 

титановых имплантатов за счет ингибирования продукции протеинов костного 

матрикса (BMP-2 – костно-морфогенетического протеина-2, коллагена II типа, 

остеопонтина, сиалопротеина) [216].  

Представленные данные о влиянии табакокурения на фибробласты и 

костную ткань свидетельствуют о замедлении процесса коллагенообразования, 

снижении темпа регенерации пародонтальных структур, что ставит под 

сомнение эффективность лечебных мероприятий и долгосрочный прогноз у 

курильщиков с пародонтитом, а особенно хирургического лечения и 

дентальной имплантации.  

1.2.3. Р е з у л ь т а т ы  л е ч е н и я  г е н е р а л и з о в а н н о г о  

п а р о д о н т и т а  у  к у р и л ь щ и к о в . Многие авторы указывают на снижение 

эффективности пародонтологического лечения у пациентов, которые курят 

[188, 204, 212, 247, 257, 296, 304]. 

Так, по данным Preshaw P.M., Heasman P.A. [296], больные ГП - 

курильщики во все сроки наблюдения (от 1 до 12 месяцев) после проведенного 

консервативного лечения имели статистически большую глубину ПК, чем 

некурящие пациенты.     

В исследовании [204] установлено, что у курильщиков с хроническим 

(ГП) и агрессивным пародонтитом (БПП) после проведения профессиональной 

гигиены полости рта редукция глубины пародонтальных карманов менее 

выражена, чем у некурящих пациентов (р<0,001). При этом у курящих больных 

ГП увеличилось количество ПК с наличием бактерий Tannerella forsythensis на 

25%, в то время как у некурящих оно снизилось на 36,3%; у больных БПП 

количество ПК с наличием Prevotella intermedia снизилось после лечения у 

курильщиков на 25%, а у некурящих – на 46,9%. 

Аналогичные данные представлены и в работе [212]: при худших 

результатах пародонтологического лечения (инициальная терапия, по 

показаниям – хирургическое лечение и антибиотики) у курильщиков, которые 

имели меньшую редукцию глубины ПК и степени кровоточивости десен и 
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увеличение показателя ПЭП, удалось снизить частоту выделения из ПК только 

Porphyromоnas gingivalis, а у некурящих пациентов с ГП снизилась частота 

выделения из ПК всех изучаемых пародонтопатогенов – A.  

actinomycetemcomitans, Porphyromоnas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Tannerella forsythensis, Fusobacterium nucleatum и Peptostreptococcus micros. 

Приведенные результаты исследований подтверждают трудность санации 

очага хронической инфекции в пародонте у пациентов, которые курят. Этому 

способствует и недостаточность специфического гуморального иммунитета у 

курильщиков, о чем свидетельствует достоверное снижение титра IgG в крови к 

Porphyromоnas gingivalis [272] и к A. actinomycetemcomitans [188] после 

проведенного пародонтологического лечения в сравнении с некурящими 

больными БПП и ГП. 

У курильщиков отмечаются менее благоприятные результаты 

хирургического лечения пародонтита, а именно – более высокие значения ПЭП 

и худшие данные по полному восстановлению костной ткани в области 

фуркаций (у 3,4% курящих в сравнении с 27,8% у некурящих) через 6 месяцев 

после лоскутной операции [241].  

Через 1 год после операции гингивоостеопластики с использованием 

биорезорбирующих мембран (технологии НТР) у больных ГП – курильщиков 

по сравнению с некурящими пациентами выявлены более высокие показатели 

ПЭП (в среднем на 1 мм) и менее выраженная редукция глубины ПК (4,5±0,7 

мм в сравнении с 5,5±0,7 мм, р<0,01) [315]. Установлена статистически 

значимая, обратная, умеренная по силе корреляционная связь между курением 

и плохими результатами операции по закрытию костных пародонтальных 

дефектов с использованием методики НТР через 1 год (r= -0,49, р=0,003) [231].   

В то же время, наблюдения за курящими и некурящими пациентами в 

отдаленные сроки после хирургического лечения пародонтита (технологии 

НТР) не показали существенных отличий у них в показателях глубины ПК, 

величины рецессии десны, ПЭП и количества участков с кровоточивостью 

десны: через 6-7 лет [326]; через 4 года и 10 лет [230].     
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В качестве эффективных методов профилактики и лечения ГП у лиц, 

которые курят, различные авторы по результатам собственных исследований 

предлагают: регулярную чистку зубов пастой, содержащей триклозан-

кополимер-фторид [251], назначение после скейлинга доксициклина в суб-

терапевтической дозе (20 мг в день) [297], введение в глубокие пародонтальные 

карманы (более 5 мм) после скейлинга и кюретажа препарата Арестин 

(микрокапсулы с 1 мг миноциклина гидрохлорида) [260].  

Необходимо отметить также, что прекращение курения приводит к 

значительно лучшим отдаленным результатам (через 1 год) нехирургического 

лечения ГП, чем у лиц, которые постоянно курят, и тех, кто бросил курить и 

начал снова [332].   

Представленные литературные данные продемонстрировали, что течение 

и лечение заболеваний пародонта у курильщиков имеет свои особенности, 

которые требуют дальнейшего изучения в целях разработки комплекса 

лечебно-профилактических мероприятий специально для курильщиков. 

 

1.3. Основные принципы и методы лечения генерализованного 

пародонтита 

 

Лечение заболеваний пародонта должно быть комплексным и включать 

общее и местное воздействие на ткани пародонта, этиотропную, 

патогенетическую и симптоматическую терапию, и строго индивидуальным, с 

учетом превалирования действия тех или иных местных и общих пародонто-

патогенных факторов у каждого конкретного больного [46, 70, 98, 138, 166]. 

У всех больных ГП независимо от степени тяжести и характера течения 

заболевания на начальном этапе проводится консервативное лечение, 

включающее профессиональную гигиену полости рта (удаление зубных 

отложений ультразвуковым и ручным методами) [162, 170], антимикробную и 

противовоспалительную терапию [156, 163, 169], а далее по показаниям у 

каждого больного определяется объем других необходимых лечебно-
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реабилитационных мероприятий [126]. 

 При лечении ГП приоритетное значение имеет местная антимикробная 

терапия с применением наиболее признанных в клинической пародонтологии 

препаратов – 0,05-0,2 % раствора хлоргексидина, 0,02 % раствора декаметок-

сина, 1 % раствора диоксидина, 1 % водного раствора йодинола, 0,25 % спирто-

вого раствора хлорофиллипта и др. в виде инстилляций в пародонтальные 

карманы, аппликаций, орошений, ротовых ванночек, в составе лечебных 

пародонтальных повязок [1, 11, 103]. Однако, в некоторых случаях 

целесообразно назначение дополнительной системной антибактериальной 

терапии с использованием антибиотиков [1]. 

Достаточно изученным и обоснованным является применение в комп-

лексном лечении ГП нестероидных противовоспалительных средств (НПВС) 

[103, 308]. Они оказывают противовоспалительное, жаропонижающее и 

болеутоляющее действие вследствие угнетения синтеза фермента циклоокси-

геназы (ЦОГ), в результате чего в очаге воспаления снижается выработка 

высокоактивных биогенных веществ – эндоперекисей, простагландинов, 

тромбоксана. НПВС в основном действуют на фазы экссудации (торможение 

синтеза простагландинов приводит к уменьшению гиперемии, отека, боли; 

синтеза тромбоксана – к нормализации микроциркуляции; снижается 

активность гиалуронидазы, количество медиаторов воспаления – гистамина, 

серотонина, кининов, норадреналина) и пролиферации (снижение активности 

фибробластов и уменьшение синтеза коллагена), на процесс альтерации они 

влияют слабо, однако некоторые препараты (индометацин, ортофен, 

ацетилсалициловая кислота) снижают образование свободных радикалов, 

образующихся в процессе синтеза простагландинов [95, 172].  

При лечении заболеваний пародонта предпочтение отдают местному 

применению НПВС, чтобы избежать возможных побочных эффектов, 

наблюдаемых при системном применении препаратов. Известен опыт 

применения 3% ацетилсалициловой (аспириновой) мази, 3% ортофеновой мази, 

1% эмульгеля вольтарена (Швейцария) и 1% крема пироксикама (Пироксифер, 
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Россия) в составе пародонтальных повязок, лечебной пасты с диклофенаком 

натрия, геля с флубипрофеном, полосканий ротовой полости 0,1 % раствором 

кеторолака  и 1,5 % раствором дексибупрофена , зубной пасты, содержащей 1 

% и 3% кетопрофена [103].  

Заболевания пародонта, как правило, сопровождаются дисбиозом полости 

рта, выраженность которого соответствует степени поражения пародонта [20, 

40, 41, 208, 306]. В этой связи, патогенетически обоснованным является 

применение пробиотиков в комплексном лечении воспалительных и 

дистрофически-воспалительных заболеваний пародонта [15, 26, 58, 65, 88, 91, 

97, 120, 137, 176, 184, 249, 299]. 

Одним из важнейших местных пародонтопатогенных факторов полости 

рта является низкий уровень гигиены полости рта, что указывает на ведущую 

роль зубной бляшки в развитии заболеваний пародонта. Поэтому обязательным 

для поддерживающей терапии пародонтологических больных является 

рациональная индивидуальная гигиена полости рта [145].  

В последние десятилетия ведущие мировые фирмы-производители 

гигиенических средств выпускают специально разработанные серии продуктов, 

как правило, зубных паст и ополаскивателей, с выраженным лечебно-

профилактическим действием для разной патологии: с преимущественным 

кариеспрофилактическим эффектом, с противовоспалительным действием на 

ткани пародонта, для уменьшения гиперестезии твердых тканей зуба, 

отбеливания и т.п. [55, 76, 77, 102, 144, 171]. 

          В настоящее время из-за высокого риска развития аллергических реакций 

при проведении медикаментозной антимикробной и противовоспалительной 

терапии, появления антибиотикорезистентных штаммов микроорганизмов [86], 

а также с целью уменьшения полипрагмазии в лечении больных ГП, большой 

интерес вызывает использование физиотерапевтических методов [32, 62, 179],  

к которым можно отнести озонотерапию.   

Озон – это высокоактивная, аллотропная форма кислорода. К биологичес-

ким эффектам озонотерапии можно отнести: антимикробный, противо-



40 

воспалительный, улучшение микроциркуляции и трофических процессов в 

тканях пародонта, что приводит к улучшению регенерации тканей [8, 16].  

До начала применения озона в стоматологии, в том числе и для лечения 

заболеваний пародонта, отечественными и зарубежными авторами было 

проведено большое количество экспериментальных и клинических 

исследований [105, 106, 124].       

Антимикробное действие на микрофлору полости рта озона доказано во 

многих исследованиях. Озон, являясь сильным окислителем, способен убивать 

как грамположительные, так и грамотрицательные бактерии. Также озон 

обладает противовирусным действием, воздействуя на вирусы герпеса и 

цитомегаловирус, и противогрибковым действием в отношении грибов рода 

Candida. При использовании озонированных растворов in vitro бактерицидная 

активность озона превышает бактерицидную активность некоторых 

антисептиков (хлоргексидин, триклозан) в отношении представителей 

госпитальных штаммов пиогенной микрофлоры. При лечении очагов 

хронической инфекции с использованием озонированных растворов было 

отмечено выраженное антибактериальное действие [4, 6, 7, 32]. 

В стоматологии широкое применение получили озонированные растворы, 

используемые для инстилляции в пародонтальные карманы и внутриротовых 

ванночек [4].  

Ирригация корневых каналов озонированным физиологическим 

раствором, а также применение для лечения периодонтитов озоно-кислородной 

смеси способствуют снижению количества колониеобразующих единиц 

бактерий на 2-3 порядка, а по данным ПЦР-диагностики – и снижению 

содержания анаэробных штаммов микроорганизмов [9, 66, 67].  

В эксперименте in vitro при обработке кариеса корней зубов отмечена 

высокая активность озонированной воды в отношении стрептококков [4, 193].  

При обработке инфицированных ран лица и шеи озонированными 

растворами на 2-е сутки общее микробное число снижается почти в 100 раз, 

тогда как при обработке традиционными антисептиками – всего в 10 раз. При 
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местном применении после 2-3 процедур кроме непосредственного антибакте-

риального эффекта озон  повышает чувствительность микроорганизмов к 

антибиотикам [6, 57, 72, 74, 80, 124]. 

Местное использование озонированных растворов у пациентов с ХКГ и 

ГП различной степени показало выраженную бактерицидную активность, 

которая ранее была отмечена только при использовании 0,2% раствора 

хлоргексидина. Ирригации пародонтальных карманов озонированными 

растворами уменьшают микробную обсемененность  в 42,8 раза, что в два раза 

эффективнее по сравнению с традиционными методами терапии [62, 80, 99].  

Ознонотерапия способствует восстановлению колониальной резистент-

ности буккального эпителия слизистой оболочки полости рта и нормализует 

микрофлору полости рта: приближается к норме число адгезирующих и 

оральных стрептококков и снижается общее количество микроорганизмов на 

один эпителиоцит [105, 106].  

Озон обладает выраженным противовоспалительным эффектом, в основе 

которого лежит способность окислять соединения, содержащие двойные связи, 

в том числе, арахидоновую кислоту и синтезируемые из нее простагландины, 

которые участвуют в развитии и поддержании воспалительного процесса [16]. 

Введение в комплексное лечение пародонтита местного применения 

озона позволяет сократить сроки ликвидации воспалительного процесса в 

пародонте в 1,5 раза по сравнению с традиционными методами лечения [7], а 

также способствует выраженному противоотечному действию за счет умень-

шения количества расширенных сосудов и резкому уменьшению числа клеток 

воспалительного инфильтрата (исчезновение сегментоядерных лейкоцитов).  

Применение озонотерапии вызывает выраженную стимуляцию системы 

антиоксидантной защиты, которая прерывает интенсификацию процессов 

перекисного окисления липидов  уже на ранних этапах [71]. 

 Озонотерапия усиливает активность антиоксидантных ферментов: 

супероксиддисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы, способствуя 

повышению общей антиоксидантной активности организма. Стимуляция 
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антиоксидантной системы достигается через интенсификацию процессов 

перекисного окисления липидов за счет непосредственного влияния на 

метаболизм клеток озоновых перекисей [71, 105, 106, 199].  

Выраженный антиоксидантный эффект отмечен при лечении гнойно-

воспалительных заболеваний челюстно-лицевой области с использованием 

общей озонотерапии [73, 124, 127].  

Местное применение озона приводит к  выраженному улучшению в 

микроциркуляторном русле: уменьшается диаметр капилляров, исчезает агглю-

тинация и агрегация эритроцитов. Озон взаимодействует с фосфолипидами 

мембран эритроцитов, за счет чего повышается их деформабельность 

(способность изменять форму при неизменном объеме и площади 

поверхности). Воздействуя на реологические свойства крови, озон приводит к 

снижению свертываемости крови, к снижению количества сладжей и внутри-

сосудистых агрегатов, снижению сосудистой проницаемости. Продукты 

пероксидации озона активируют циклооксигеназный путь метаболизма 

арахидоновой кислоты в крови, снижая активность липооксигеназ и угнетая 

синтез простагландинов, лейкотриенов, одновременно активизируя индукцию 

простациклина и тромбоксанов, которые улучшают процессы микроцирку-

ляции [141]. 

Местная озонотерапия стимулирует регенерацию в тканях пародонта, 

слизистой оболочке полости рта и ранах челюстно-лицевой области [6, 73, 124, 

136, 150, 200].  

За счет повышения парциального давления кислорода в тканях и улучше-

ния кислороднотранспортной функции крови усиливается антигипоксическое 

действие  [141]. 

Озон обладает иммуностимулирующим действием за счет влияния на 

систему клеточного и гуморального иммунитета, стимуляции пролиферации 

иммунокомпетентных клеток и синтеза иммуноглобулинов [72]. Озонотерапия 

приводит к повышению титра лизоцима и активации системы комплемента, что 

говорит о влиянии озона на факторы неспецифической резистентности 
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организма. Также озон активирует функцию макрофагов, повышая 

чувствительность микроорганизмов к фагоцитозу.  

Метод применения озонированных масел состоит в том, что при воз-

действии озона на растительные масла образуются те же биологически актив-

ные вещества, что и в организме при реакциях О3 с фосфолипидами мембран. 

Применение озонированного масла способствует быстрому восстановлению 

подвижности клеточных ядер эпителия слизистой полости рта в очаге 

поражения.  

Назначение полосканий озонированным физиологическим раствором 

больным в послеоперационном периоде сокращает сроки заживления ран, 

повышает эффективность лечения и улучшает отдаленные результаты  [261]. 

К местному применению озона также можно отнести введение озоно-

кислородной смеси непосредственно в пародонтальные карманы, что приводит 

к уменьшению количества микроорганизмов ПК, улучшает показатели 

перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты [7, 62, 155]. 

Местное применение озонированных растворов улучшает значения 

индексов гигиены полости рта и пародонтальных индексов [4, 18, 32, 34], что 

связано с растворением мягкого зубного налета под влиянием оксидирующих 

свойств растворов и способствует уменьшению либо полному исчезновению 

кровоточивости десен при чистке зубов [200].  

Для монотерапии озонотерапия эффективна при лечении пациентов с  

ХКГ и ГП легкой степени, что приводит к увеличению сроков ремиссии более, 

чем в 2 раза и улучшению отдаленных результатов лечения.  

Озонотерапия при местном применении оказывает большое количество 

лечебных эффектов: антимикробный, противовоспалительный, антигипокси-

ческий, улучшение микроциркуляции в тканях пародонта, стимуляция 

обменных и  репаративных процессов [303].  

Описанное множество биологических свойств озона и многообразный 

спектр действия озонотерапии на ткани и организм в целом показывают 
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перспективу и необходимость широкого применения озонотерапии в 

пародонтологии.  

 

Таким образом, резюмируя все вышеизложенное, можно заключить, что с 

учётом глобальности проблемы курения, показанных особенностей патогенеза, 

клинической картины и лечения заболеваний пародонта у курильщиков, 

требуют дальнейшей коррекции и усовершенствования существующие схемы 

диагностики, профилактики и лечения заболеваний пародонта у лиц, которые 

курят.  

Очевидным становится, что введение в комплексную терапию 

генерализованного пародонтита у курильщиков озонотерапии, учитывая ее 

разнонаправленные механизмы действия на ткани пародонта, может 

существенно повысить эффективность лечения данного заболеваний. 
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РАЗДЕЛ 2 

МАТЕРИАЛЫ, ОБЪЕКТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

Для решения поставленной цели и задач диссертационной работы были 

проведены социологические, клинические, лабораторные, функциональные и 

экспериментальные исследования.  

Проведено анонимное анкетирование 513 человек, комплексное 

клиническое обследование 332 человек в возрасте 18-65 лет и лечение 131 

больного генерализованным пародонтитом начальной-I степени. 

Среди обследованных было 111 студентов Одесского национального 

медицинского университета (ОНМедУ) и Одесского национального 

политехнического университета (ОНПУ) в возрасте 17-25 лет и 221 больной в 

возрасте 20-65 лет, которые обратились за лечебно-консультативной помощью в 

отделение заболеваний пародонта ГУ «Институт стоматологии НАМН 

Украины». Среди обследованных выявлено 26 человек с интактным 

пародонтом, 69 больных хроническим катаральным гингивитом (ХКГ), 4 

больных гипертрофическим гингивитом (ГГ), 224 больных генерализованным 

пародонтитом (ГП) разной степени с хроническим и обострившимся течением и 

9 больных пародонтозом.  

Постановку диагноза ХКГ, ГГ, ГП и пародонтоза осуществляли на 

основании данных анамнеза, клинического осмотра, рентгенографии, 

определения объективных пародонтальных индексов и проб в соответствии с 

систематикой болезней пародонта Н.Ф. Данилевского (1994) [48].  

В экспериментальных исследованиях использовано 72 белых крыс линии 

Вистар стадного разведения, 3-х месячного возраста, обоего пола. Проведено 2 

эксперимента на животных. 

Экспериментальные исследования на животных выполнены в виварии ГУ 

«Институт стоматологии НАМН Украины» (зав. – И.В. Ходаков). 
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Клиническое обследование и лечение больных проводилось в отделении 

заболеваний пародонта ГУ «Институт стоматологии НАМН Украины» (зав. отд. 

– д.мед.н., с.н.с. Ю.Г. Чумакова).  

Рентгенологические исследования проведены в отделении рентгенологии 

ГУ «Институт стоматологии НАМН Украины» (зав. отдел. – врач-рентгенолог 

высшей категории В.И. Антипа). 

Биохимические исследования ротовой жидкости больных, сыворотки 

крови и тканей лабораторных животных проведены в лаборатории биохимии 

отдела биотехнологии ГУ «Институт стоматологии НАМН Украины» (зав. лаб. 

– д.б.н., с.н.с. О.А. Макаренко).  

Подсчет лейкоцитов в ротовых смывах проведен в клинической 

лаборатории ГУ «Институт стоматологии НАМН Украины» (зав. лаб. – врач-

лаборант О.Н. Малецкая). 

Микробиологические исследования выполнены в бактериологической 

лаборатории ООО «Астерия Нова» при ГКБ №10 г. Одесса (врач-лаборант С.П. 

Кондратенко). 

Цитологические исследования проведены на кафедре гистологии и 

эмбриологии ОНМедУ МЗ Украины (зав. каф. – д.мед.н. Ульянов В.А). 

Ультразвуковая допплерография тканей пародонта пациентов проводилась 

в амбулаторно-поликлиническом отделении ООО «Институт эстетической 

медицины "Виртус"», г. Одесса (дир. – д.мед.н., проф. В.А. Цыпкаленко). 

 

2.1.  Методы социологического обследования 

 

Проводился анонимный опрос студентов ОНМедУ и ОНПУ, а также 

пациентов отделения заболеваний пародонта ГУ «Институт стоматологии 

НАМН Украины», путем заполнения специально разработанных анкет (рис. 

2.1) с целью определения статуса курения. 

    

 



47 

АНКЕТА 

 

1. Курите ли Вы в настоящее время____________________________________________ 

2. Курили ли Вы ранее_______________________________________________________ 

3. Ваш возраст______________________________________________________________ 

4. Пол_____________________________________________________________________ 

5. Национальность__________________________________________________________ 

6. Какую марку сигарет Вы предпочитаете______________________________________ 

7. Стаж курения_____________________________________________________________ 

8. Количество выкуренных сигарет в день_______________________________________ 

9. Вы пробовали бросить курить_______________________________________________ 

 Если Ваш ответ «Да», то какой период времени Вы 

    не курили (не курите) ____________________________________________________ 
10. Сколько раз в день Вы проводите индивидуальную гигиену полости 

рта______________________________________________________________________ 
11. Как часто Вы проводите профессиональную гигиену полости рта 

      (удаление зубных отложений,отбеливание зубов и т.д.)_______________________ 
12. У Вас есть жалобы на: 

   -кровоточивость десен____________________________________________________ 
 

 

 

 

 

 

   -зуд, чувство онемения и жжения в деснах___________________________________ 

   -боль в десне____________________________________________________________ 

   -подвижность зубов______________________________________________________ 

   -наличие налета курильщика______________________________________________ 

   -повышенную чувствительность твердых тканей зуба_________________________ 

   -наличие пародонтальных карманов________________________________________ 

   -гноетечение из пародонтальных карманов__________________________________ 

13. Имеются ли у Вас заболевания внутренних органов и 

систем__________________________________________________________________ 

14. Что Вам дает курение______________________________________________________ 

 

 

Рис. 2.1. Анкета пациента. 

 

2.2.  Методы клинического обследования больных 

 

Клиническое обследование пациентов начинали со сбора жалоб, анамнеза 

заболевания, анамнеза жизни, оценки общего соматического статуса. 

Проводили тщательный осмотр полости рта с определением анатомо-

топографических особенностей (глубина преддверия полости рта, места 

прикрепления уздечек губ и языка, наличие тяжей слизистой и др.), состояния 

зубов, прикуса, наличия дефектов зубных рядов. Особое внимание уделяли 

осмотру тканей пародонта, обращали внимание на цвет, плотность прилегания, 
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рельеф маргинального края десны, наличие отека, выраженной гиперемии, 

рецессий и т.д.  

С целью объективной оценки состояния пародонта проводили 

определение объективных гигиенических и пародонтальных индексов и проб. 

Вычисляли:  

- суммарный гигиенический индекс Грина-Вермильона (OHI-S) (Green, 

Vermillion, 1960) с учетом компонента зубного налета и компонента зубного 

камня (в баллах – от 0 до 3, в сумме – от 0 до 6); 

- папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс РМА ср. (Shour I., 

Massler M., 1947) и РМА Parma (Parma C., 1960), который характеризует 

наличие воспалительного процесса, его интенсивность (РМА ср.) и 

распространенность (РМА Parma) (в баллах – от 0 до 3 и в % - от 0 до 100 %); 

- степень кровоточивости десен – «зондовая проба» на кровоточивость 

по Мюллеману-Коуэллу (Mühlemann J., 1971; Cowell I., 1975) (в баллах – от 0 

до 3); 

- глубину пародонтальных карманов (ПК) – среднее значение по итогам 

определения в 6 точках вокруг каждого зуба (в мм); 

- пародонтальный индекс (ПИ) Рассела (Russel A., 1956), 

характеризующий не только степень воспаления десны, но и степень 

деструкции костной ткани (в баллах – от 0 до 8); 

- степень подвижности зубов по шкале Миллера в модификации Флезара 

(Fleszar, 1980) (в баллах – от 0 до 3). 

Результаты всех определений вносили в разработанную в отделе 

заболеваний пародонта "Карту пародонтологического обследования" (рис. 2.2). 

Для диагностики состояния тканей пародонта использовали также 

компьютерную систему пародонтального зондирования «Флорида Проуб» 

(США), лицензированную на Украине. С помощью программы определяли 

следующие показатели в 6 точках у каждого зуба для каждого пациента: 

глубину пародонтальных карманов (ПК), рецессию десны (РД), потерю 

эпителиального прикрепления (ПЭП). 



Ф . И . О . _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  Д и а г н о з  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  Д а т а  _ _ _ _ _ _ _ _  
 

КАРТА  ПАРОДОНТОЛОГИЧЕСКОГО  ОБСЛЕДОВАНИЯ 

9 Подвижность      0-ІІІ                  

8 ПЭП                     мм                  

7 Глубина кармана мм × × × × × × × × × × × × × × × ×  

6 ПИ                       0-8                  

5 Кровоточивость 0-3                  

4 PMA                    0-3                  

3 Камень                0-3                  

2 Налет                   0-3                  

1 КПУ                  

 ИНДЕКСЫ 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 РЕЗУЛЬТАТЫ 

1 КПУ                  

2 Налет                   0-3                  

3 Камень                0-3                  

4 PMA                    0-3                  

5 Кровоточивость 0-3                  

6 ПИ                       0-8                  

7 Глубина кармана мм × × × × × × × × × × × × × × × ×  

8 ПЭП                     мм                  

9 Подвижность      0-ІІІ                  

 

Рис. 2.2. Карта пародонтологического обследования.       
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Для оценки степени и характера деструкции костной ткани альвеоляр-

ного отростка и уточнения диагноза проводили рентгенологические исследо-

вания:  

- панорамную рентгенографию челюстей (рентген-аппарат Granex ds2, 

характеристика рентгеновской трубки 81-63 kV, 10-6 mA); 

- цифровую ортопантомографию (рентген-аппарат ORTHOPHOS-3 DS, 

характеристика рентгеновской трубки 80 kV, 10 mA) [3]. 

 

2.3.  Методы лабораторного обследования больных 

 

Забор материала для исследований производили у пациентов утром в 

одно и то же время, натощак. Производили забор ротовой жидкости для 

биохимических исследований, забор ротовых смывов – для подсчета степени 

эмиграции лейкоцитов в полость рта, брали мазок с вестибулярной поверхности 

прикрепленной десны и забор содержимого пародонтальных карманов – для 

бактериологического исследования, мазки-отпечатки с десны в области ее 

прикрепления к зубу – для цитологических исследований.   

Нестимулированную смешанную слюну (ротовую жидкость) собирали 

сплевыванием в мерные центрифужные пробирки, охлаждаемые льдом, в 

объеме 5 мл за точно фиксированные промежутки времени, что позволило 

рассчитать скорость слюноотделения (в мл/мин). Определяли рН слюны, затем 

пробы замораживали для дальнейших биохимических исследований. 

В ротовых смывах для оценки степени тяжести воспалительного процесса 

в тканях пародонта производили подсчет количества лейкоцитов методом О.И. 

Сукманского с соавт. [154]. Определяли 3 показателя эмиграции лейкоцитов – 

эмиграцию интегральную (ЭИ), эмиграцию раздражения (ЭР) и эмиграцию 

покоя (ЭП), а также рассчитывали соотношение показателей эмиграции 

раздражения к эмиграции покоя (ЭРср./ЭПср.). 

Забор содержимого пародонтальных карманов (зубные отложения, 

кровяные сгустки, грануляции, гнойный или серозный экссудат) производили с 
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помощью стерильных кюрет с последующим нанесением на стандартный 

стерильный тампон транспортной системы UNI-TER фирмы «MEUS» (Италия), 

позволяющий увеличить сроки транспортировки в бактериологическую 

лабораторию до 72 часов. Непосредственно тампоном данной системы брали 

также мазок с десны, то есть на каждого больного использовали 2 пробирки с 

транспортной средой и направляли в бактериологическую лабораторию.    

Взятие материала для цитологического исследования проводили с 

помощью заготовленных резиновых клиньев, которые хранятся в чашках 

Петри, залитыми 70% раствором этилового спирта. Перед взятием отпечатков 

клинья-мишени извлекали пинцетом из чашки Петри и высушивали струей 

сухого воздуха из воздушного пистолета. У каждого обследованного получали 

2 типа мазков-отпечатков, так как при введении клина-мишени в 

пародонтальный карман одна поверхность мишени касается зуба, а вторая – 

внутренней стенки кармана. Полученный цитологический материал переносили 

в виде отпечатков на предметное стекло, где отдельно размещали 2 типа 

отпечатков, а затем отвозили в лабораторию. 

2 . 3 . 1 .  Б и о х и м и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я .  В надосадочной части 

ротовой жидкости больных определяли: 

- уровень процессов ПОЛ по содержанию малонового диальдегида (МДА) 

по реакции с тиобарбитуровой кислотой [151];  

- активность антиоксидантного фермента каталазы [30]; 

- общую протеолитическую активность (ОПА) казеинолитическим 

методом Кунитца в модификации Левицкого А.П. [5]; 

- активность эластазы [343]; 

- активность уреазы по гидролизу карбамида путем измерения 

концентрации аммиака реактивом Несслера [27];  

- содержание лизоцима спектрофотометрическим методом Горина в 

модификации Левицкого А.П. по скорости просветленной суспензии 

M. lysodeikticus [87].  

По соотношению удельных активностей уреазы и лизоцима судили о 
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степени дисбиоза в полости рта (уреазно-лизоцимный тест) [160]. 

2 . 3 . 2 .  М и к р о б и о л о г и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я .  

Микробиологические исследования включали выделение и видовую идентифи-

кацию микроорганизмов с использованием техники аэробного и анаэробного 

культивирования путем посевов клинического материала с транспортного 

тампона на специальные питательные среды отечественного производства и 

фирмы bioMerieux, Франция.  

Для культивирования использовали следующий набор питательных сред: 

- для аэробных и факультативных бактерий – кровяной агар, среда 

Чистовича, среда Эндо, агар Сабуро, шоколадный агар с ПолиВитеКсом 

(bioMerieux); 

- для анаэробных бактерий – агар Шедлера (bioMerieux) + 5% эритро-

цитов барана, агар Шедлера + 5% эритроцитов барана + ванкомицин + 

неомицин (для исключения контаминированной микрофлоры), агар-

триптиказа-соевая, агар Мюллера-Хинтона, среда САР (для капноцитофагов); 

- для дрожжевых грибов – агар Сабуро, гентамицин-хлорамфениколовый 

агар Сабуро (bioMerieux). 

Культивирование материала на питательных средах осуществляли в 

термостате при t=37 С 3-5 суток. Чашки с анаэробными культурами 

предварительно помещали в микроанаэростаты bioMerieux, а затем в термостат. 

Идентификацию выделенных чистых культур проводили по морфолого-

культуральным и биохимическим признакам согласно общепринятым методам 

111, а также с помощью идентификационных тест-полосок API bioMerieux: 

API Staph., API 20 Strep., API 20 E, API 20 A, API Candida, API 20 C AUX. 

Результаты количественного исследования микрофлоры – уровня 

обсемененности – выражали в колониеобразующих единицах на 1 мл (КОЕ/мл) 

111.  

Степень выраженности дисбактериоза полости рта оценивали по 

критериям В.В. Хазановой [161]. 
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2 . 3 . 3 .  Ц и т о л о г и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я .  

Цитоморфометрический метод (Григорьян А.С. с соавт., 1998) [165] основан на 

изучении клеточных элементов цитограмм отпечатков с десны в области ее 

прикрепления к зубу и предназначен для оценки воспалительного и 

деструктивного процессов в пародонте [24, 36-40]. 

Методика микроскопирования. Отпечатки окрашивали и исследовали под 

микроскопом с использованием иммерсионной системы при различных 

увеличениях с помощью окуляров х10 (или х20) и объектива х40. Увеличение 

варьирует в зависимости от режима исследования. В режиме обзора на больших 

полях цитограмм использовали средние увеличения. При необходимости 

изучения деталей клеточных структур и при подсчете клеток применяли 

максимальные увеличения (включая иммерсию). 

При исследовании цитологического материала анализировали 

качественные признаки и количественные показатели цитограмм. Подсчет 

клеток проводили в двух основных клеточных популяциях цитограмм: 

эпителиальной и соединительнотканной. Выбор полей зрения для подсчета 

клеток применяли произвольный, исследовали не меньше 3-5 полей зрения. 

При подсчете эпителиальных клеток сначала определяли их число в поле 

зрения. Затем в том же поле зрения производили подсчет клеток с явными 

признаками цитопатологии и определяли относительный (к общему числу 

эпителиальных клеток) показатель содержания клеток с каждым из типов 

цитопатологии: базофилия цитоплазмы, дистрофические и некробиотические 

изменения (вакуолизация цитоплазмы, деструкция ядра), «фагирующие» 

клетки, Х-клетки. Для клеток с указанными типами цитопатологии 

высчитывали средние относительные (в %) показатели, которые затем 

использовали для вычисления индекса деструкции (ИД). 

Соединительнотканные клетки – лейкоциты, моноциты (отдельно сохра-

нившие цитоплазму и голоядерные элементы), фибробласты (эндотелиоподоб-

ные клетки) – также подсчитывали в 3-5 полях зрения, фиксировали число 
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клеток в абсолютных цифрах, а затем выводили средние показатели, которые 

использовали для вычисления воспалительно-деструктивного индекса (ВДИ).  

Таким образом, ИД отражает относительное содержание в эпителиальной 

популяции клеток с признаками цитопатологии, а ВДИ характеризует 

соотношение клеток, входящих в состав воспалительного инфильтрата. 

  

2.4.  Функциональные методы исследований 

 

2 . 4 . 1 .  У л ь т р а з в у к о в а я  д о п п л е р о г р а ф и я .  В работе 

использовали прибор для ультразвукового исследования кровотока 

«МИНИМАКС-ДОППЛЕР-К» (ООО «СП-Минимакс», Россия), который 

снабжен набором датчиков и компьютерным обеспечением.  

Состояние кровотока в сосудах пародонта определяли по данным 

спектрального анализа допплеровского сигнала, автоматически, с помощью 

программного обеспечения. Применяли датчик с частотой сигнала 20 МГц, 

позволяющий оценить гемодинамику на глубине от 0 до 0,8 см.  

Прибор позволяет осуществлять визуальный и аудиоконтроль за 

проведением исследования. Для получения лучшего сигнала и исключения 

сдавления слизистой оболочки при исследовании использовали контактную 

среду – акустический гель. 

Местом расположения датчика служит граница между прикрепленной 

десной и переходной складкой, так как здесь представлены все звенья 

микроциркуляции пародонта. Угол постановки датчика составляет 60º. 

Исследование пародонта проводили в 6 точках в области фронтальных и 

жевательных зубов верхней и нижней челюсти (как правило 1.6, 2.1, 2.5, 3.6, 

4.1, 4.5) с целью получения интегральной характеристики кровотока [79]. 

После проверки правильности постановки датчика (визуальный и 

акустический контроль) проводится запись допплерограммы изучаемой области 

пародонта. Обработка допплерограмм проводится автоматически, с помощью 

специально встроенной программы. 
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По данным УЗДГ определяют следующие количественные показатели:  

Линейные скорости кровотока (см/с): 

- Vas – максимальная систолическая скорость по кривой средней скорости; 

- Vam – средняя линейная скорость кровотока по кривой средней скорости; 

- Vakd – конечная диастолическая скорость по кривой средней скорости. 

Объемные скорости кровотока (мл/мин): 

- Qas – систолическая объемная скорость по кривой средней скорости;  

- Qam – средняя объемная скорость по кривой средней скорости. 

Для получения данных объемной скорости в программу вводится диаметр 

микроциркуляторного среза ткани, который в пародонте составляет 0,2 мм.  

Количественный анализ допплеровских кривых включает расчет индекса 

пульсации Гослинга (PI), отражающего упруго-эластические свойства сосудов, 

и индекса периферического сопротивления кровотока дистальнее места 

измерения – индекса Пурселло (RI). 

2 . 4 . 2 .  С п е к т р о к о л о р и м е т р и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  т в е р д ы х  

т к а н е й  з у б о в  и  т к а н е й  п а р о д о н т а .  Спектроколориметрические 

исследования твердых тканей зубов и тканей пародонта проводились in vivo 

[49, 51]. 

Спектроколориметрические исследования тканей зубов позволяют 

оценить их цветовые характеристики – цветовые координаты, цветовую 

насыщенность и др. Оценка степени минерализации зубов методом 

спектроколориметрии затруднительна у пациентов-курильщиков, так как на 

зубах присутствует цветовой налет, связанный с курением. 

Спектроколориметрические исследования тканей пародонта позволяют 

оценить состояние микрокапиллярного русла кровотока десны, возникновение 

и вид функциональной гиперемии под действием регламентированной жева-

тельной нагрузки (РЖН), которая определяется состоянием клеток организма и 

их способностью реагировать на факторы воздействия, состоянием капилляров, 

тонусом сосудов, адекватной вазомоторной реакцией.  
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Метод основан на том, что кровоток в десне составляет 70 % от общего 

кровообмена тканей пародонта. В случае интактного пародонта РЖН всегда 

вызывает «положительную гиперемию», которая заключается в увеличении на 

определенное время кровенаполнения в артериальной и венозной части микро-

капиллярного русла. При этом наблюдается, как правило, незначительная 

барьерная проницаемость слизистой оболочки для раствора Шиллера-Писарева, 

высокая концентрация оксигемоглобина, отсутствие метгемоглобина в крови. 

При наличии воспалительного процесса, в том числе и скрытого, в тканях 

пародонта кровообмен в капиллярном русле нарушается и зависит от степени 

воспаления, и при этом часто наблюдается «отрицательная гиперемия» 

микрокапиллярного русла на РЖН, что сопровождается уменьшением 

кровотока в венозной и артериальной его частях, и, как следствие, уменьшение 

коэффициента отражения цвета десной и ее цветовых координат X, Y, Z.  

 

2.5.  Методы экспериментальных исследований 

 

В экспериментальных исследованиях использовано 72 белых крыс линии 

Вистар стадного разведения, 3-х месячного возраста, обоего пола. Проведено 2 

эксперимента на животных. 

I эксперимент – изучение влияния табачного дыма на ткани полости рта крыс в 

условиях моделирования пародонтита 

Эксперимент проведен на 40 белых крысах, которые содержались на 

стандартном пищевом рационе вивария. Крысы были разделены на 5 групп – по  

8 животных в каждой.  

Первую группу составили интактные крысы (контроль), которым никаких 

вмешательств не проводили.  

Крыс 2-ой, 4-ой и 5-ой групп помещали в специальную пластиковую 

камеру с тремя разными отсеками, в которую под давлением подавали 

табачный дым от 15 сигарет «Прима» на протяжении 30 минут, ежедневно, в 

течение 14 дней. Во время ингаляций табачного дыма оценивали поведенческие 
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реакции животных. С первой минуты подачи дыма в камеру крысы были 

беспокойными, суетились, искали место для нормального дыхания, глотая 

воздух, а через 7-10 мин успокаивались и «усыпали». Через 30 мин отключали 

мотор, открывали камеру, тем самым подавая доступ кислорода. Крысы 

начинали активно дышать и полностью восстанавливались через 5-10 мин. 

В первый день эксперимента у крыс 3-ей и 4-ой групп под тиопенталовым 

наркозом (20 мг/кг) моделировали пародонтит путем наложения лигатуры на 

центральный резец («лигатурная» модель). Для удержания лигатуры кончики 

нити фиксировали фотополимерным пломбировочным материалом. Суть 

данной модели состоит в создании ретенционного пункта для зубной бляшки, 

которая инициирует развитие воспаления и деструкции тканей пародонта [218].  

Животных выводили из эксперимента в 2 этапа. Эвтаназию крыс 1-ой, 2-

ой, 3-ей и 4-ой групп осуществляли сразу по окончании последней процедуры 

ингаляции табачного дыма (на 14-ый день) под тиопенталовым наркозом (20 

мг/кг) путем тотального кровопускания из сердца. Крыс 5-ой группы подвергли 

эвтаназии аналогичным образом через 1 мес. по окончании эксперимента. 

У всех животных производили забор крови, биоптатов десны, щеки и 

печени для дальнейших биохимических исследований. В надосадочной 

жидкости гомогенатов десны, щеки и печени определяли активность эластазы 

[343], каталазы [113] и содержание МДА [151]. Кроме данных показателей, в 

сыворотке крови определяли активность щелочной фосфатазы (ЩФ) [93] и 

аланин-аминотрансферазы (АлАТ) [35].   

II эксперимент – оценка пародонтопротекторных эффектов озонотерапии на 

ткани пародонта 

Эксперимент проведен на 32 белых крысах, которые находились на 

стандартном пищевом рационе вивария и были разделены на 4 группы, по 8 

крыс в каждой.  

Первую группу составили интактные крысы ("контрольная группа"), 

которым никаких вмешательств не проводили. Крысам 2-ой, 3-ей и 4-ой групп 

воспроизводили «лигатурную» модель пародонтита аналогично первому 
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эксперименту. Через 2 недели лигатуры сняли. Крысам 2-ой группы («модель 

пародонтита»)  больше никаких вмешательств не проводили, а крысам 3-ей и  

4-ей групп, на протяжении 15 дней, проводили  озонотерапию – локальное  

введение озоно-кислородной смеси на десну верхней челюсти с использова-

нием озоногенератора OzonyMed, Apoza Enterprise Co., Taiwan (Свідоцтво про 

ДР № 4616/2005) и зонда №3. Уровень мощности в зависимости от номера 

процедуры устанавливался на показатели режима 3-6, время каждой лечебной 

процедуры составляло 25 сек. Повторное проведение процедуры проводилось 

через 2-3 дня. Курс озонотерапии в  3-й группе составил 3 процедуры, в 4-й 

группе – 5 процедур. Длительность эксперимента составила 30 дней. 

Животных выводили из эксперимента под тиопенталовым наркозом, 

производили забор крови, биоптатов десны, выделяли блоки челюстей с зубами 

для дальнейших биохимических и морфометрических исследований. 

Биохимическими методами в сыворотке крови и в надосадочной жидкос-

ти гомогенатов десны определяли активность эластазы [343], содержание МДА 

[151] и активность каталазы [113]. Рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс (АПИ) по рекомендации Левицкого А.П. с соавт. [2] 

путем вычисления соотношения активности каталазы к концентрации МДА. 

Полученное значение умножали на 100 и выражали в единицах (ед.). 

Морфометрическим методом определяли степень атрофии альвеолярного 

отростка нижней челюсти крыс по А.В. Николаевой [123]. 

 

2.6.  Методы лечебных воздействий 

 

На основании проведенных клинико-лабораторных, функциональных и 

экспериментальных исследований был теоретически обоснован и разработан 

комплекс лечебно-профилактических мероприятий для курильщиков – больных 

генерализованным пародонтитом. 

С целью оценки эффективности данного комплекса были отобраны 131 

больной ГП начальной-I степени, которые обратились за лечебно-
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консультативной помощью в отделение заболеваний пародонта  ГУ «ИС 

НАМН», в возрасте 17-35 лет. Из них у 73 больных диагностировано 

обострившееся течение ГП и у 58 больных – хроническое течение. Среди 

отобранных оказалось 65 пациентов, которые курят, и 66 лиц, которые не курят. 

В группах курящих и некурящих больные были распределены на 

подгруппы в зависимости от характера течения ГП (обострившееся и 

хроническое) и от проведеного лечения – основную и группу сравнения. 

Распределение больных по группам представлено в таблице 2.1. 

   Таблица 2.1 

Распределение больных ГП по группам лечения (n=131) 

КУРЯЩИЕ  (n = 65) НЕКУРЯЩИЕ  (n = 66) 

ГП нач.-І степени, 

обострившееся 

течение, 

n = 36 

ГП нач.-І степени, 

хроническое 

течение, 

n = 29 

ГП нач.-І степени, 

обострившееся 

течение, 

n = 37 

ГП нач.-І степени, 

хроническое 

течение, 

n = 29 
Основная 

группа 

n = 20 

Группа 

сравнения 

n = 16 

Основная 

группа 

n = 16 

Группа 

сравнения 

n = 13 

Основная 

группа 

n = 20 

Группа 

сравнения 

n = 17 

Основная 

группа 

n = 15 

Группа 

сравнения 

n = 14 

Озон 

Хлор-

гексидин 

0,2 % 

Пробио-

тик 

БиоГая 

 

Хлор-

гексидин 

0,2% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

Озон 

Хлор-

гексидин 

0,05% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

 

Хлор-

гексидин 

0,05% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

Озон 

Хлор-

гексидин 

0,2% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

Тантум 

Верде 

 

Хлор-

гексидин 

0,2% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

Тантум 

Верде 

 

Озон 

Хлор-

гексидин 

0,05% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

 

Хлор-

гексидин 

0,05% 

Пробио-

тик 

БиоГая 

 

Лечение всех больных, независимо от групп, начиналось с традиционной 

терапии, которая включала: ультразвуковой и ручной скейлинг, местную 

антимикробную и противовоспалительную терапию, кюретаж пародонтальных 

карманов универсальными кюретами и зоноспецифическими кюретами Грейси. 

Больным основных групп дополнительно, начиная со 2-го посещения, 

проводили локальное введение озона непосредственно в пародонтальные 

карманы с использованием озогенератора OzonyMed, Apoza Enterprise Co., 

Taiwan (Свідоцтво про ДР № 4616/2005) и зонда №1. Уровень мощности на 
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аппарате устанавливался в зависимости от посещения на показатели 3-6, 

время каждой лечебной процедуры в области одного зуба составляло 1 мин. 

Повторное проведение процедуры озонотерапии проводилось через 2-3 дня. 

Курс лечения составил 4-5 посещений. 

Домой всем пациентам на период основного лечения назначали ротовые 

ванночки раствором хлоргексидина биглюконата (0,05% раствор – при 

хроническом течении, 0,2%  раствор – при обострившемся течении ГП), 3 раза 

в день по 30 секунд, в течение 7 дней. Выбор препарата был обоснован его 

высокой антимикробной активностью в отношении пародонтопатогенных 

бактерий и грибов и известными данными об эффективности при заболеваниях 

пародонта [1, 11, 13]. 

Пациентам, которые не курят, с обострившимся течением ГП, усиливали 

противовоспалительную терапию путем назначения полосканий раствором 

Тантум Верде – по 15 мл 2 раза в день, в течение 7 дней. Ополаскиватель 

Тантум Верде (производство "Angelini Francesco ACRAF" S.p.A., Италия) 

является единственным нестероидным противовоспалительным средством (из 

группы индозолов) для местного применения в полости рта и также хорошо 

зарекомендовал себя при лечении заболеваний пародонта [95, 103, 172]. 

Для коррекции состояния дисбиоза полости рта, которое сопровождает 

генерализованный пародонтит, пациентам всех групп после проведенного курса 

основного лечения ГП назначали пробиотик БиоГая – по 1 табл. разжевывать в 

полости рта в течение 14 дней. 

Имеется множество данных об эффективном применении различных 

препаратов пре- и пробиотиков в комплексном лечении больных с 

воспалительными и дистрофически-воспалительными заболеваниями 

пародонта [41-43, 90, 92, 97, 107, 109, 120, 134, 146], но пока недостаточно 

сведений об опыте применения препарата БиоГая, который является 

источником бактерий Lactobacillus reuteri Protectis [298]. 

По окончании лечения всем пациентам были даны рекомендации по 

индивидуальной гигиене полости рта. Для курильщиков рекомендуются зубные 
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пасты с содержанием пирофосфатов, такие как "Бленд-а-мед" Здоровая 

белизна", "Бленд-а-мед комплит", "Колгейт Вайтенинг", "Лакалут вайт" и др., а 

также ополаскиватели без содержания алкоголя (например, "Colgate Plax"). 

Эффективность разработанного лечебно-профилактического комплекса 

оценивали на основании клинических показателей непосредственно после 

лечения, через 6 и 12 месяцев после лечения, а также по результатам 

цитоморфометрии мазков-отпечатков с десны, УЗДГ, биохимических 

исследований ротовой жидкости и бактериологических исследований 

содержимого пародонтальных карманов непосредственно после курса лечения. 

 

2.7.  Методы статистической обработки полученных данных 

 

Полученные цифровые данные подвергались математической обработке в 

соответствии с целью и задачами каждого раздела работы.  

Обработку результатов проводили вариационно-статистическими 

методами анализа на персональном компьютере IBM PC в SPSS SigmaStat 3.0 и 

StatSoft Statistica 6.0 (2003 г.) по рекомендациям [175]. 

Для каждой выборочной совокупности наблюдений (n) вычисляли 

среднее арифметическое значение (М), среднее квадратичное (стандартное) 

отклонение (S), среднюю квадратичную ошибку среднего значения (m), 95%-й 

доверительный интервал истинного среднего значения, используя  t-критерий 

Стьюдента. Рассчитывали уровень значимости различий средних значений 

показателя в независимых выборках (p) по функции распределения t-критерия 

Стьюдента: при р<0,05 – различие значимо; при р>0,05 – различие незначимо.  

При малой выборке результатов исследований для статистической оценки 

достоверности различий использовали непараметрический метод статистики – 

точный метод Фишера (ТМФ) [45].  
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РАЗДЕЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ У КУРИЛЬЩИКОВ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПАРОДОНТА  

 

3.1. Сравнительная оценка гигиенического состояния полости рта и 

тканей пародонта у курящих и некурящих студентов 

 

Для изучения распространенности курения среди студентов г. Одессы и 

определения влияния его на гигиеническое состояние полости рта и тканей 

пародонта было проведено выборочное анонимное анкетирование 62 студентов 

ОНМедУ и 119 студентов ОНПУ и комплексное клиническое обследование 111 

студентов, среди которых оказались 78 некурящих и 33 курильщика. 

Представленные в табл. 3.1 данные указывают на высокую 

распространенность курения среди студентов одесских ВУЗов. Курят 42 % 

опрошенных студентов ОНМедУ и 29 % - ОНПУ. При этом соотношение 

курильщиков мужчины-женщины составило в ОНМедУ – 1,17 : 1, а в ОНПУ – 

4,83 : 1, то есть в медицинском университете девушки, которые курят, 

встречаются в 2,7 раза чаще, чем в политехническом университете. Стаж 

курения, по результатам анкетирования, также значительно выше у студентов 

ОНМедУ – в среднем 3-5 лет у девушек и от 3 до 12 лет  - у юношей. 

Таблица 3.1 

Распространенность курения у студентов одесских ВУЗов по результатам 

анкетирования 

ВУЗ Всего 

опрошено 

(чел.) 

Из них курит 

(абс.ч./%) 

Число мужчин 

среди курящих 

(абс.ч./%) 

Число женщин 

среди курящих 

(абс.ч./%) 

ОНМедУ 62 26 / 42 % 14 / 54 % 12 / 46 % 

ОНПУ 119 35 / 29 % 29 / 83 % 6 / 17 % 
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Характер жалоб на состояние тканей пародонта у студентов разных 

ВУЗов носит приблизительно одинаковый характер. Чаще всего опрошенные 

некурящие студенты предъявляют жалобы на кровоточивость десен (14% и 

50%) и гиперестезию твердых тканей зубов (8% и 7,1%), а курильщики – на 

наличие «налета курильщика» (66% и 40%) и также на гиперестезию твердых 

тканей зубов (30% и 11%). При этом курящие студенты практически не 

жалуются на кровоточивость десен (только 7,7% и 17%) (табл. 3.2.) 

Таблица 3.2 

Предъявляемые жалобы у студентов одесских ВУЗов по результатам 

анкетирования 

Жалобы На 

кровото-

чивость 

десен 

На боль 

в десне 

На 

наличие 

«налета 

куриль-

щика» 

На 

гиперес-

тезию 

твердых 

тканей 

На зуд, 

чувство 

онемения 

в десне 

ОНМедУ Некурящие 14 % 3 % - 8 % 3 % 

Курильщики 7,7 % 7,7 % 66 % 30 % 7 % 

ОНПУ Некурящие 50 % 1,2 % - 7,1 % 2,4 % 

Курильщики 17 % 14 % 40 % 11 % 11 % 

  

Для определения структуры заболеваний пародонта у некурящих и 

курящих студентов проведено комплексное клиническое обследование 111 

студентов, среди которых оказались 78 некурящих и 33 курильщика. 

По результатам обследования среди некурящих студентов оказалось 37 

человек с интактным пародонтом, 31 больной ХКГ и 10 больных ГП нач.-I, I 

степени, что составило соответственно 39,8 %, 47,4 % и 12,8 % . 

Среди студентов-курильщиков выявлено 14 человек с интактным 

пародонтом (42,4 %), 14 больных ХКГ (42,4 %) и 5 больных ГП нач.-I, I степени 

(15,2 %).  

При сравнении уровня гигиены полости рта и состояния тканей 

пародонта у некурящих и курящих студентов с интактным пародонтом, с ХКГ и 

ГП нач.-I, I степени (табл. 3.3, 3.4, 3.5) получены неоднозначные данные. 
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Таблица 3.3 

Состояние зубов, гигиены полости рта и тканей пародонта у некурящих и 

курящих студентов с интактным пародонтом (Mm) 

Показатели Некурящие 

n = 37 

Курильщики 

n = 14 

Индекс КПУ 5,4  0,5 5,8  1,2 

Индекс гигиены Грина-

Вермильона (OHI-S) 
1,53  0,11 

 

1,50  0,12 

 

Индекс зубного налета 0,98  0,08 0,91  0,11 

Индекс зубного камня 0,55  0,05 0,60  0,08 

Индекс РМА ср. 0,12  0,03 0,11  0,04 

Индекс РМА % (Parma) 4,02  1,07 3,53  1,19 

Степень кровоточивости 0,48  0,06 0,41  0,05 

Пародонтальный индекс 

ПИ Рассела 
0,12  0,03 

 

0,07  0,04 

 
 

Так, у лиц с интактным пародонтом не выявлено существенной разницы в 

изучаемых показателях между некурящими и курильщиками. Определяется 

лишь тенденция к большему образованию твердых зубных отложений у 

курильщиков (индекс зубного камня у некурящих - 0,550,05 баллов, у 

курильщиков - 0,600,08 баллов) (табл. 3.3). 

У больных ХКГ уже четко прослеживаются особенности клинической 

картины гингивита у курильщиков по сравнению с некурящими. У куриль-

щиков определяется тенденция к росту показателя индекса Грина-Вермильона, 

то есть ухудшается гигиеническое состояние полости рта, и снижаются 

показатели, характеризующие степень воспаления десны – индекс РМА и 

пародонтальный индекс Рассела (табл. 3.4).    

У студентов-курильщиков с ГП нач.-I, I степени еще более ухудшается 

гигиена полости рта (р=0,057) с ростом компонентов и мягкого зубного налета 

и зубного камня, а также определяется тенденция к снижению степени кровото-

чивости десны при практически одинаковыми с некурящими студентами 

показателями хронического воспаления (индекс РМА) и деструкции пародонта 
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(ПИ Рассела) (табл. 3.5). 

Таблица 3.4 

Состояние зубов, гигиены полости рта и тканей пародонта у некурящих и 

курящих студентов с ХКГ (Mm) 

Показатели Некурящие 

n = 31 

Курильщики 

n = 14 

Индекс КПУ 7,4  1,1 5,4  1,0 

Индекс гигиены Грина-

Вермильона (OHI-S) 
2,17  0,13 2,38  0,31 

тенденция к росту 

Индекс зубного налета 1,31  0,08 1,45  0,18 

Индекс зубного камня 0,86  0,07 0,93  0,15 

Индекс РМА ср. 1,16  0,10 0,90  0,12 

тенденция к снижению 

Индекс РМА % (Parma) 

 
38,55  3,47 29,87  4,01 

тенденция к снижению 

Степень кровоточивости 1,10  0,08 1,07  0,13 

Пародонтальный индекс 

ПИ Рассела 
1,16  0,11 

 

0,94  0,13 

тенденция к снижению 

 

Таблица 3.5 

Состояние зубов, гигиены полости рта и тканей пародонта у некурящих и 

курящих студентов с ГП нач.- I степени (Mm) 

Показатели Некурящие 

n = 10 

Курильщики 

n = 5 

Индекс КПУ 5,2  1,0 6,6  1,6 

Индекс гигиены Грина-

Вермильона (OHI-S) 
3,17  0,18 3,77  0,17 

р=0,057 

Индекс зубного налета 1,65  0,13 

 

2,07  0,13 

тенденция к росту 

Индекс зубного камня 1,52  0,08 1,70  0,10 

тенденция к росту 

Индекс РМА ср. 1,75  0,14 1,76  0,12 

Индекс РМА % (Parma) 58,22  4,74 58,45  3,94 

Степень кровоточивости 1,68  0,09 

 

1,40  0,15 

тенденция к снижению 

Пародонтальный индекс 

ПИ Рассела 
2,25  0,35 

 

2,55  0,26 
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 3.2. Результаты социологического опроса курильщиков 

 

Анализ результатов социологического опроса курильщиков позволил 

выявить их пол, возраст, стаж курения, количество выкуренных сигарет в день, 

отношение их к курению, мотивацию к гигиене полости рта, характер жалоб на 

состояние зубов и тканей пародонта (табл. 3.6). 

Таблица 3.6 

Результаты анонимного анкетирования курильщиков (абс.ч./ %) 

Данные анкеты Курильщики, n = 207 

Пол:                     мужчины 

                             женщины 

139 чел. – 67,1 % 

68 чел. – 32,9 % 

Возраст:              до 30 лет 

                            30 - 50 лет 

                            старше 50 лет 

121 чел. – 58,5 % 

66 чел. – 31,9 % 

20 чел. – 9,7 % 

Стаж курения:    до 5 лет 

                             5 - 10 лет 

                             свыше 10 лет 

76 чел. – 36,7 % 

46 чел. – 22,2 % 

85 чел. – 41,1 % 

Количество сигарет в день:  до 10 сигарет 

                                                10 - 20 сигарет  

                                                 более 20 сигарет 

 

96 чел. – 46,4 % 

90 чел. – 43,5 % 

21 чел. – 10,1 % 

Пытались бросить курить 138 чел. – 66,7% 

Проводят индивидуальную гигиену полости 

рта: 

1 раз в день 

2 раза в день 

3 и более раз в день 

 

 

29 чел. – 14,0 % 

156 чел. – 75,4 % 

22 чел. – 10,6 % 

Предъявляют жалобы на: 

- кровоточивость десен 

- «налет курильщика» 

- гиперестезию тканей зуба 

- боль в десне 

- гноетечение из карманов 

 

74 чел. – 35,7 % 

133 чел. – 64,3 % 

40 чел. – 19,3 % 

37 чел. – 17,9 % 

19 чел. – 9,2 % 

 

Необходимо отметить значительно большее количество мужчин, чем 

женщин, среди курящих пациентов (соответственно 139 и 68 человек), высокий 

процент лиц (66,7 %), которые пытались бросить курить, а также достаточно 

высокую мотивацию к индивидуальной гигиене полости рта – 75,4% 
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опрошенных проводят гигиену регулярно, 2 раза в день. 

Основными жалобами со стороны тканей пародонта у курильщиков 

являются специфический «налет курильщика» (64,3% опрошенных) и кровото-

чивость десен (35,7%). Меньшее число курильщиков отмечает жалобы на 

повышенную чувствительность твердых тканей зубов (19,3%) и боли в деснах 

(17,9%). 

В целом, характеризуя результаты анкетирования, можно констатировать 

достаточно высокий уровень знаний и навыков у курильщиков и, несмотря на 

наличие вредной привычки, такой как курение, внимательное отношение к 

состоянию полости рта. 

 

3.3. Структура и особенности клинического течения заболеваний 

пародонта у курильщиков 

  

Анализ анкет и результаты клинико-рентгенологического обследования 

332 человек – пациентов, обратившихся за стоматологической помощью в 

отделение заболеваний пародонта, среди которых оказалось 194 некурящих 

(58,4 %) и 138 человек, которые курят (41,6 %), позволили рассчитать 

структуру заболеваний пародонта у некурящих и курильщиков (табл. 3.7).  

Представленные данные свидетельствуют о том, что практически с 

одинаковой частотой в группе некурящих и курящих пациентов встречаются 

больные гипертрофическим гингивитом (по 2 человека) и пародонтозом (2,6% 

и 2,9%, соответственно). Среди некурящих выявлен больший процент больных 

хроническим катаральным гингивитом (23,2% против 17,4%), а среди 

курильщиков – чуть больше больных генерализованным пародонтитом (68,1% 

против 67,0 %).  

Необходимо отметить также, что среди курильщиков – больных 

генерализованным пародонтитом – чаще встречаются лица с хроническим 

течением заболевания, что определяет особенности клинического течения ГП 

под действием табакокурения. 
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Таблица 3.7 

Структура заболеваний пародонта у некурящих и курильщиков (абс.ч./ %) 

Диагноз Некурящие 

n=194 

Курильщики 

n=138 

Интактный пародонт 12 чел. – 6,2 % 14 чел. – 10,1 % 

Хронический 

катаральный гингивит 

45 чел. – 23,2 % 24 чел. – 17,4 % 

Гипертрофический 

гингивит 

2 чел. – 1,0 % 2 чел. – 1,4 % 

Генерализованный 

пародонтит, всего: 

130 чел. – 67,0 % 94 чел. – 68,1 % 

ГП нач.-I степени 

обострившееся течение  

хроническое течение 

 

17 чел. – 8,8 % 

20 чел. – 10,3 % 

 

9 чел. – 6,5 % 

24 чел. – 17,4 % 

ГП I-II степени 

обострившееся течение  

хроническое течение 

 

23 чел. – 11,9 % 

30 чел. – 15,5 % 

 

7 чел. – 5,1 % 

28 чел. – 20,3 % 

ГП II-III степени 

обострившееся течение  

хроническое течение 

 

27 чел. – 13,9 % 

13 чел. – 6,7 % 

 

16 чел. – 11,6 % 

10 чел. – 7,2 % 

Пародонтоз 5 чел. – 2,6 % 4 чел. – 2,9 % 

 

К особенностям клинической картины ГП при табакокурении также 

необходимо отнести: 

- присутствие большого количества твердых зубных отложений и 

специфического «налета курильщика» на зубах (рис. 3.1); 

- типичное окрашивание, «пигментация» десны (рис. 3.2); 

- менее выраженное воспаление тканей пародонта при усиленной 

деструкции пародонтальной связки (рецессия десны) и альвеолярной кости. 

Так, при обработке 187 карт пародонтологического обследования 

«Флорида Проуб» установлено, что у курильщиков с большей частотой 

развивается рецессия десны (в среднем 49,0% пораженных зубов) по сравнению 

с некурящими пациентами (44,8%). Также необходимо отметить, что курение 

способствует развитию рецессий на верхней челюсти, где определяется 

большее количество точек (сайтов) с рецессией у курильщиков по сравнению с 

некурящими (табл. 3.8). 
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Таблица 3.8 

Состояние зубов у некурящих и курящих пациентов (Mm) 

Показатели Некурящие 

n = 140 

Курильщики 

n = 47 

Средний возраст (лет) 42,65  0,83 39,25  1,17 

Число обследованных зубов в 

среднем на одного  пациента 
27,62  0,28 27,96  0,39 

 

Число зубов с рецессией в 

среднем на одного пациента 
12,21  0,56 

 

13,68  1,11 

 

Число зубов с рецессией в % 44,8  2,0 49,0  3,9 

Число сайтов с рецессией 

(определение в 6 точках у 

каждого зуба) 

30,95  2,24 34,40  4,68 

Число сайтов с рецессией на 

в/челюсти 
12,92  1,09 15,30  2,61 

Число сайтов с рецессией на 

н/челюсти 
18,16  1,39 19,11  2,34 

 

Приводим клинические примеры (рис. 3.1, 3.2). 

 

(а)   (б) 

Рис. 3.1а, б. Фото зубных рядов больного К., 25 лет, ИБ № 43229.  

«Налет курильщика» на зубах, обильное отложение зубного камня.   

 

Рис. 3.2. Фото зубных рядов больной Л., 29 лет, ИБ № 38286.  

Пигментация десны. 



 70 

Для уточнения взаимосвязи между курением и состоянием тканей 

пародонта был проведен многофакторный корреляционный анализ данных.  

В матрицу наблюдений (базу данных) были внесены обследованные лица 

с интактным пародонтом, ХКГ и ГП разной степени (n строк = 255), средний 

возраст которых составил 32,8±0,6 лет; соответствующие количественные 

характеристики изучаемых факторов (входных факторов, n столбцов = 1, факт 

курения) и объективные пародонтальные индексы (выходные параметры, n 

столбцов = 11).  

В результате многомерного корреляционного анализа построена 

корреляционная матрица (табл. 3.9), содержащая коэффициенты корреляции 

Пирсона (r) и уровни их значимости (p) для всех пар переменных. 

 Таблица 3.9 

Корреляционная матрица связей между курением и объективными 

пародонтальными индексами (n=255) 

Показатели r p 

Возраст 0,121 Р=0,053 

Индекс КПУ 0,214 Р=0,003 

Индекс гигиены OHI-S:  0,429 Р<0,001 

зубной налет 0,315 Р<0,001 

зубной камень 0,469 Р<0,001 

Индекс РМА % 0,356 Р<0,001 

Индекс кровоточивости 0,347 Р<0,001 

Глубина ПК 0,250 Р<0,001 

ПЭП 0,400 Р<0,001 

ПИ Рассела 0,366 Р<0,001 

Подвижность зубов 0,388 Р<0,001 

 

П р и м е ч а н и е :  полужирным шрифтом выделены коэффициенты корреляции r, 

характеризующие умеренную (0,3 < r < 0,7) и сильную (r >0,7) корреляционные связи. 

 

Приведенные данные подтверждают, что наименее выраженная, слабая 

прямая, значимая корреляционная связь установлена между курением и возрас-

том (r = 0,121, р≤0,05), между курением и индексом КПУ (r = 0,214, р<0,005). 
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Также практически не связана с курением глубина пародонтальных карманов 

(r = 0,250, р<0,001).     

Наиболее значимыми и зависимыми от курения оказались уровень 

гигиены полости рта, отложения зубного камня и показатели, характеризующие 

степень деструкции тканей пародонта – показатель ПЭП, ПИ Рассела, 

подвижность зубов.  

Так, умеренная, прямая, значимая корреляционная связь установлена 

между ГИ Грин-Вермильона и курением – r = 0,429 при р<0,001; между 

компонентом зубного камня и курением (r = 0,469), показателем ПЭП и 

курением (r = 0,400), ПИ Рассела и курением (r = 0,366), степенью подвижности 

зубов и курением (r = 0,388) при р<0,001 (табл. 3.9). 

Таким образом, полученные данные подтверждают непосредственное 

влияние курения на ткани пародонта, которое заключается в ухудшении 

гигиенического состояния полости рта с более обильным отложением зубного 

камня у курильщиков, а также превалированием деструктивных процессов в 

тканях пародонта над воспалительными, что, в свою очередь, указывает на 

неблагоприятный прогноз заболеваний при низкой эффективности лечебных 

мероприятий. 

 

3.4. Показатели активности клеточного звена неспецифического 

иммунитета у курильщиков   

 

Метод количественной оценки интенсивности эмиграции лейкоцитов в 

ротовую полость, основанный на последовательных полосканиях полости рта, 

впервые был предложен М.А. Ясиновским [180]. Нами для оценки степени 

тяжести воспалительного процесса в тканях пародонта использован метод О.И. 

Сукманского с соавт. [154], позволяющий определить не только эмиграцию 

покоя, которая опосредованно характеризует состояние тканей пародонта, но и 

активность клеточного звена неспецифического иммунитета по способности 

реагировать на раздражение (эмиграция раздражения). По соотношению 
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показателей эмиграции раздражения к эмиграции покоя (ЭРср./ЭПср.) можно 

судить о состоянии неспецифической резистентности в полости рта. 

Результаты определения интенсивности эмиграции лейкоцитов в полость 

рта у некурящих и курильщиков с ГП представлены в табл. 3.10. 

Исследования показали, что количество лейкоцитов в ротовых смывах у 

больных ГП с обострившимся течением значительно превосходит количество 

лейкоцитов при хроническом течении ГП. Наивысшие показатели 

интенсивности эмиграции лейкоцитов в полость рта определены у больных с 

обострившимся течением ГП I-II, II степени, что объективно характеризует 

степень воспаления и деструкции тканей пародонта. При этом показатели 

эмиграции у курильщиков с обострившимся течением ГП разной степени 

незначительно отличаются от аналогичных показателей у некурящих (различия 

не достоверны) (табл. 3.10).   

У больных-курильщиков с ГП определяются более низкие показатели 

ЭРср./ЭПср. по сравнению с некурящими (у больных с хроническим течением ГП 

I-II, II степени отличия достоверны, р<0,05), что объясняет превалирование 

деструктивных процессов в тканях пародонта над воспалительными, 

практически полное отсутствие клинических признаков воспаления, наличие 

«холодных» абсцессов, а также характеризует высокую напряженность 

клеточного звена неспецифического иммунитета. 

 

3.5. Биохимические показатели ротовой жидкости у курильщиков   

 

При оценке функциональной активности слюнных желез по показателям 

нестимулированной саливации и рН ротовой жидкости не выявлено 

достоверных отличий между курящими и некурящими пациентами (табл. 3.11), 

отмечается лишь тенденция к снижению скорости саливации у курильщиков – 

больных ГП нач.-I, I степени. 
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Таблица 3.10 

Показатели интенсивности эмиграции лейкоцитов в полость рта у некурящих и курильщиков с заболеваниями 

пародонта (L в 1 мин) (М±m) 

Группы исследования Эмиграция 

интегральная (ЭИ) 

Эмиграция 

раздражения (ЭР) 

Эмиграция 

покоя(ЭП) 

Отношение 

ЭРср./ЭПср. 

ГП нач.-I, I ст., 

обостр. теч.     

(n = 23) 

некурящие (14) 113 392,9 ± 22 847,7 1138 608,9 ± 193 097,0 20 602,0 ± 8 077,7 99,1 ± 20,4 

курильщики (9) 125 315,6 ± 29 506,6 1122 222,2 ± 189 326,6 40 069,4 ± 17 542,1 54,0 ± 14,2 

ГП нач.-I, I ст., 

хрон. теч.         

(n = 15) 

некурящие (11) 55 320,2 ± 9 146,2 559 375,0 ± 96 673,2 9 346,6 ± 2 194,2 130,0 ± 46,5 

курильщики (4) 23 508,5 ± 4 867,5 223 437,5 ± 48 286,1 5 781,2 ± 2 354,1 54,9 ± 17,6 

ГП I-II, II ст., 

обостр. теч.     

(n = 12) 

некурящие (10) 134 642,8 ± 34 253,9 1115 937,5 ± 272 465,6 44 188,0 ± 13 982,5 60,1 ± 25,1 

курильщики (2) 140 198,9 ± 23 153,4 1317 187,5 ± 454 687,5 22 500,0 ± 20 000,0 36,4 ± 24,4 

ГП I-II, II ст., 

хрон. теч.         

(n = 11) 

некурящие (9) 42 203,3 ± 9 626,8 458 680,6 ± 101 922,1 9 305,6 ± 2 009,6 52,6 ± 10,5 

курильщики (2) 75 000,0 ± 10 227,3 710 937,5 ± 273 437,5 37 187,5 ± 9 687,5 18,5 ± 2,5 

р<0,05 

 

П р и м е ч а н и е.  Р - достоверность отличий по сравнению с показателями у некурящих в каждой группе по диагнозу. 
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Таблица 3.11 

Скорость слюноотделения и рН ротовой жидкости у некурящих 

и курильщиков с заболеваниями пародонта (М±m) 

Группы исследования V слюноотд., 

мл/мин 

рН ротовой 

жидкости, ед. 

ГП нач.-I, I ст. 

(n = 59) 

некурящие (35) 0,78 ± 0,12 6,90 ± 0,08 

курильщики (24) 0,58 ± 0,07 6,88 ± 0,06 

 

Результаты исследования биохимических показателей ротовой жидкости 

у курильщиков и некурящих пациентов представлены в таблице 3.12. 

Установлено, что у курильщиков по сравнению с некурящими больными 

ГП нач.-I, I степени отмечается достоверный рост содержания МДА в ротовой 

жидкости (р<0,05), что свидетельствует об интенсификации процессов 

перекисного окисления липидов. У этих же больных определяется тенденция к 

снижению активности каталазы, что указывает на истощение антиоксидантной 

защиты в ротовой полости. 

У курильщиков обнаружена выраженная тенденция к снижению ОПА и 

активности эластазы в ротовой жидкости по сравнению с некурящими 

больными, что характеризует менее выраженное воспаление в тканях 

пародонта и особенности функционирования протеазно-ингибиторной системы 

при табакокурении. 

У курильщиков и некурящих пациентов не выявлено существенных 

отличий по активности фермента уреазы, которая косвенно отражает уровень 

обсемененности и патогенность микрофлоры ротовой полости. У курящих 

пациентов с ГП нач.-I, I степени сохраняется достаточно высокая удельная 

активность лизоцима, что указывает на потенциал специфической гуморальной 

антимикробной защиты полости рта.  

Степень дисбиоза в полости рта практически одинакова у некурящих и 

курящих больных ГП нач.-I, I степени (табл. 3.12).  
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Таблица 3.12 

Биохимические показатели ротовой жидкости и степень дисбиоза в полости рта некурящих 

и курильщиков с заболеваниями пародонта (М±m) 

 
Группы исследования МДА, 

мкмоль/л 

Каталаза, 

мкат/л 

ОПА, 

мккат/л 

Эластаза, 

мкат/л 

Уреаза, 

мкат/л 

Лизоцим, 

ед/мл 

Степень 

дисбиоза 

 

ГП нач.-I, I ст. 

n = 59 

некурящие 

(35) 

0,26 ± 0,05 0,16 ± 0,02 14,4 ± 10,7 1,25 ± 0,30 0,37 ± 0,12 0,09 ± 0,02 6,66 ± 3,30 

курильщики 

(24) 

0,44 ± 0,07 

р<0,05 

0,14 ± 0,01 7,0 ± 3,2 0,60 ± 0,16 0,44 ± 0,16 0,10 ± 0,02 6,50 ± 4,69 

 

П р и м е ч а н и е. Р - достоверность отличий по сравнению с показателями у некурящих в каждой группе по диагнозу. 
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3.6. Состояние микробиоценоза полости рта у больных ГП нач.-I, I 

степени 

 

Бактериологические исследования проведены у 56 больных 

генерализованным пародонтитом начальной-I, I степени, среди которых: 41 чел. 

– с обострившимся течением и 15 – с хроническим течением ГП, 34 

курильщика и 22 пациента, которые не курят, в возрасте от 18 до 35 лет.  

Исследования показали, что микрофлора пародонтальных карманов у 

больных пародонтитом представлена ассоциациями разных микроорганизмов, в 

основном – бактерий (аэробов, факультативных и облигатных анаэробов) и 

дрожжевых грибов.  

Представленные в табл. 3.13 данные свидетельствуют, что среди 

бактерий, обсеменяющих пародонтальные карманы у больных ГП нач.-I, I 

степени, доминируют стрептококки (у 68,3% больных с обострившимся 

течением ГП и у 80,0% - с хроническим течением), стафилококки 

(соответственно, 73,2% и 53,3%), пептострептококки (58,5% и 46,7%), 

фузобактерии (43,9% и 53,3%), превотеллы (26,8% и 40,0%) и бактероиды 

(36,6% и 20,0%).  

С высокой частотой (у 46,3% больных с обострившимся течением 

генерализованного пародонтита и у 40,0% больных с хроническим течением) и 

высоким уровнем обсемененности определяются в пародонтальных карманах 

дрожжевые грибы рода Candida.  

У больных генерализованным пародонтитом в микробных ассоциациях 

пародонтальных карманов обязательно встречались 1-3 вида бактерий, 

отнесенных экспертами ВОЗ к пародонтопатогенам в связи с наличием у них 

вирулентных факторов, способных противостоять защитным механизмам 

пародонта, а именно представители рода Porphyromоnas, Prevotella, 

Fusobacterium, Bacteroides, Capnocytophaga [54, 271, 321]. 

 

 



 

Таблица 3.13 

Качественный и количественный состав микробных ассоциаций пародонтального кармана у больных с 

обострившимся и хроническим течением ГП нач.-I, I степени 

 

Микроорганизмы, выделенные 

из пародонтальных карманов 

(род, вид) 

ГП нач.-I, I ст.,  

обостр. течение  (n=41) 
ГП нач.-I, I ст.,  

хронич. течение  (n=15) 

Частота выделения Уровень 

обсеменен., 

КОЕ/мл 

Частота выделения Уровень 

обсеменен., 

КОЕ/мл 
абс. число 

больных 

% абс. число 

больных 

% 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Аэробные и 

факультативные 

грамположительные 

кокки 

 

Род Staphylococcus 

 

 

Staphylococcus spp. 30 73,2 103-108 8 53,3 103-108 

St. epidermidis 5 12,2 103-104 1 6,7 103 

St. auricularis 3 7,3 104-107    

St. capitis 2 4,9 103, 104 2 13,3 104, 107 

St. hominis 3 7,3 103-105 2 13,3 103, 104 

St. lentus 1 2,4 108
    

St. warneri 3 7,3 103-108    

St. haemolyticus 3 7,3 104-108 1 6,7 108 

St. aureus 13 31,7 103-108 5 33,3 103-108 

Аэробные и 

факультативные 

грамположительные 

кокки 

 

Род Streptococcus 

 

Streptococcus spp.   28 68,3 102-108 12 80,0 103-108 

Str. mutans 10 24,4 104-108 3 20,0 105-108 

Str. mitis 13 31,7 103-108 8 53,3 105-108 

Str. salivarius 10 24,4 103-108 2 13,3 108 

Str. oralis    1 6,7 106 

Str. bovis 2 4,9 103, 108 2 13,3 107, 108 

Str. intermedius    1 6,7 105 

Str.(Enteroc.) faecium 6 14,6 104-108 1 6,7 104 

Str. sanguis 1 2,4 107    

Str. agalactiae 2 4,9 107, 108 3 20,0 105-108 

Str. equisimilis 4 9,8 107- 108 4 26,7 106- 108 



 

Продолжение табл. 3.13 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Анаэробные 

грамположительные 

бактерии 

 

Peptostreptococcus 

spp.  

24 58,5 104-108 7 46,7 106-108 

P. anaerobius 19 46,3 104-108 7 46,7 106-108 

P. prevotii 2 4,9 108    

Факультативные 

грамотрицательные 

палочки семейства 

Enterobacteriaceae 

Escherichia coli 1 2,4 107 3 20,0 102-108 

Klebsiella pneumoniae  2 4,9 107    

Enterobacter spp.  3 7,3 103-108    

E. aerogenes 2 4,9 103, 108    

E. cloacae 1 2,4 104    

Факультативные 

грамотриц. палочки 
Capnocytophaga spp.  5 12,2 107-108    

Анаэробные 

грамотрицательные 

бактерии 

(облигатные 

анаэробы) 

 

Prevotella spp.  11 26,8 106-108 6 40,0 106-108 

P. melaninogenica 2 4,9 106, 107 1 6,7 106 

P. intermedia 2 4,9 107, 108 1 6,7 106 

P. oralis 7 17,1 106-108 4 26,7 108 

Porphyromonas spp. 5 12,2 106-108 3 20,0 106-108 

P. gingivalis 4 9,8 108 2 13,3 107, 108 

P. endodontalis 1 2,4 106 1 6,7 106 

Bacteroides spp. 15 36,6 103-108 3 20,0 107-108 

B. ovatus 11 26,8 103-108 2 13,3 107 

B. gracilis 3 7,3 105-108 2 13,3 108 

Fusobacterium spp.  18 43,9 103-108 8 53,3 106-108 

F. nucleatum 8 19,5 103-108 5 33,3 107-108 

F. necrophorum 4 9,8 106- 108 3 20,0 106- 108 

F. periodonticum 2 4,9 108    

Дрожжевые грибы Candida albicans 19 46,3 103-107 6 40,0 104-108 

Candida tropicalis 1 2,4 106    
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Также следует отметить, что в состав микробных ассоциаций 

пародонтальных карманов у больных ГП нач.-I, I степени входят как 

представители нормальной, резидентной микрофлоры полости рта (Str. mutans, 

Str. mitis, Str. salivarius, Str. oralis, St. epidermidis и др.), так и условно-

патогенные бактерии (St. haemolyticus, St. aureus, P. anaerobius, Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, E. aerogenes), строго патогенные бактерии (Str. pyogenes) 

и, как уже упоминалось, грибы рода Candida.  

Очевидно, что микрофлора пародонтальных карманов значительно отли-

чается у разных больных. Превалирование тех или иных условно-патогенных и 

патогенных микроорганизмов, по-видимому, и определяет характер течения и 

степень тяжести заболевания [17]. При этом важнейшее значение отводится 

неспецифической и иммунной резистентности – местному иммунитету полости 

рта, состояние которого во многом связано с количеством и функциями 

нормальной (индигенной) микрофлоры [152]. Нормальная микрофлора полости 

рта оказывает многоплановое влияние на защитные, адаптационные и обменно-

трофические механизмы для поддержания и сохранения постоянства 

внутренней среды [14, 25, 41, 90]. 

С целью определения содержания в полости рта наиболее важных пред-

ставителей нормальной микрофлоры – бифидо- и лактобактерий – у больных 

ГП брали мазки непосредственно с десны. Это связано с тем, что лактобактерии 

и бифидобактерии относятся к кислотоустойчивым (оптимум рН лактобактерий 

5,5) и не заселяют пародонтальные карманы, где рН равно 7,5-8,0 [117].  

Кроме бифидо- и лактобактерий, в клиническом материале с десны 

определяли бактерии рода Streptococcus, рода Staphylococcus, семейства 

Enterobacteriaceae и дрожжевые грибы рода Candida, что позволило оценить у 

лиц молодого возраста с ГП нач.-I, I степени наличие и выраженность 

дисбиотических нарушений в полости рта (табл. 3.14). 

Результаты бактериологических исследований указывают на то, что у 

всех обследованных больных ГП наблюдается дисбактериоз полости рта, более 

выраженный у больных с обострившимся течением пародонтита. 
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Таблица 3.14 

Степень дисбактериоза полости рта (по В.В. Хазановой, 1996) у больных с 

обострившимся и хроническим течением ГП нач.-I, I степени 

Степень 

дисбактериоза 

ГП нач.-I, I ст.,  

обостр. течение  (n=23) 

ГП нач.-I, I ст.,  

хронич. течение  (n=9) 

абс. число 

больных 

% абс. число 

больных 

% 

Дисбиотический 

сдвиг 

1 4,3 2 22,2 

Дисбактериоз I 

степени 

14 60,9 5 55,6 

Дисбактериоз II 

степени 

6 26,1 2 22,2 

Дисбактериоз III 

степени 

2 8,7 - - 

Дисбактериоз IV 

степени 

- - - - 

 

Так, только у одного больного с обострившимся течением ГП нач.-I, I 

степени (4,3% от общего числа обследованных) был выявлен дисбиотический 

сдвиг, который характеризовался нормальным содержанием в полости рта 

пробиотической микрофлоры (Bifidobacterium spp. – 106 КОЕ/мл, Lactobacillus 

spp. – 105 КОЕ/мл). Но при этом наряду со стрептококками – представителями 

нормальной микрофлоры (Str. mutans, Str. bovis, Str. salivarius) высевался 

золотистый стафилококк (St. aureus – 104 КОЕ/мл). 

У большинства больных с обострившимся течением ГП нач.-I, I степени 

(14 человек или 60,9%) определен дисбактериоз I степени, при котором 

отмечается некоторое снижение численности пробиотической микрофлоры 

(Bifidobacterium spp. – 104-105 КОЕ/мл, Lactobacillus spp. – 103-104 КОЕ/мл) с 

появлением или ростом уровня обсемененности 1-2-х представителей условно-

патогенной флоры. 

У 6 больных с обострившимся течением ГП нач.-I, I степени (26,1%) 

установлен дисбактериоз II степени, при котором также отмечено некоторое 

снижение численности пробиотической микрофлоры (Bifidobacterium spp. – 104 

КОЕ/мл, Lactobacillus spp. – 103 КОЕ/мл), но при этом выявлено 3 и более 
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представителей условно-патогенной флоры с высоким уровнем 

обсемененности. 

Наконец, дисбактериоз III степени определен у 2 больных с обострив-

шимся течением ГП нач.-I, I степени (8,7%), у которых отмечено значительное 

снижение числа пробиотической микрофлоры (Bifidobacterium spp. – 102-103 

КОЕ/мл, Lactobacillus spp. – 101-102 КОЕ/мл) и увеличение представителей 

условно-патогенной флоры, в том числе и грибов рода Candida с уровнем 

обсемененности более 103 КОЕ/мл.   

Среди пациентов с хроническим течением ГП нач.-I, I степени у 2 человек 

(22,2%) в полости рта выявлен дисбиотический сдвиг, у 5 (55,6%) – 

дисбактериоз I степени и у 2 (22,2%) – дисбактериоз II степени. 

Ни у одного больного ГП нач.-I, I степени в возрасте от 18 до 35 лет не 

обнаружен дисбактериоз полости рта IV степени. 

При бактериологическом исследовании не обнаружено значимых отличий 

в частоте выделения тех или иных патогенных и условно-патогенных бактерий 

и дрожжеподобных грибов рода Candida у курильщиков по сравнению с 

некурящими больными ГП нач.-I, I степени.  

Таким образом, выявленные изменения микробиоценоза полости рта у 

лиц молодого возраста с ГП нач.-I, I степени указывают на необходимость 

усовершенствования тактики лечения пародонтита. Наряду с обработкой 

пародонтальных карманов антимикробными препаратами широкого спектра 

действия для деконтаминации условно-патогенных и патогенных бактерий и 

дрожжевых грибов, обязательным является назначение препаратов пре- и 

пробиотиков для восстановления индигенной микрофлоры полости рта. 

 

 3.7.  Показатели цитограмм мазков-отпечатков с десны у курильщиков 

 

При исходном исследовании цитограмм мазков-отпечатков некурящих 

больных ГП нач.-I степени в сравнении с пациентами с интактным пародонтом 

(табл. 3.15) выявлены выраженные провоспалительные изменения, на что 
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указывает достоверное увеличение числа соединительнотканных клеток 

(р<0,005), лейкоцитов (р<0,05) и моноцитов (р<0,001). Это может быть 

следствием значительного бактериального контаминирования клеток. 

Таблица 3.15 

Показатели цитограмм отпечатков с десны у лиц с интактным пародонтом 

и больных генерализованным пародонтитом (M±m) 

Показатели Интактный 

пародонт, n=15 

(1) 

ГП нач.-I ст., 

некурящие, n=15 

(2) 

ГП нач. -І ст., 

курильщики, n=15 

(3) 

Эпителиальные клетки, 

кол-во 

133,3 ± 14,3 226,5 ± 41,6 
Р1-2 =0,053 

 

446,1 ± 41,3 
Р1-3 <0,001 
Р2-3 <0,001 

Базофилия 

цитоплазмы, % 

26,8 ± 4,2 45,9 ± 11,3 
Р1-2 =0,08 

 

242,1 ± 31,8 
Р1-3 <0,001 
Р2-3 <0,001 

Вакуолизация 

цитоплазмы, % 

14,3 ± 3,5 14,9 ± 3,6 39,8 ± 7,6 
Р1-3 <0,02 
Р2-3 <0,02 

Деструкция ядра, % 2,0 ± 0,7 1,5 ± 0,5 3,7 ± 1,0 

Индекс деструкции 19,7 ± 2,2 23,3 ± 6,2 25,6 ± 8,4 

Соединительнотканные 

клетки, кол-во  

156,3 ± 20,5 314,0 ± 42,2 
Р1-2 <0,005 

 

510,4 ± 33,7 
Р1-3 <0,001 
Р2-3 <0,001 

Лейкоциты, кол-во  134,3 ± 17,9 229,7 ± 37,2 
Р1-2 <0,05 

 

447,3 ± 37,0 
Р1-3 <0,001 
Р2-3 <0,001 

Моноциты, кол-во  16,3 ± 1,9 53,3 ± 6,8 
Р1-2 <0,001 

106,7 ± 25,2 
Р1-3 <0,01 

Моноциты 

голоядерные, кол-во  

4,5 ± 0,8 10,6 ± 2,6 
Р1-2 <0,05 

17,3 ± 3,3 
Р1-3 <0,005 

Воспалительно-

деструктивный индекс  

74,4 ± 47,9 259,8 ± 53,1 250,0 ± 28,9 

 

При сравнении цитограмм мазков-отпечатков больных ГП нач.-I степени 

– курильщиков с цитограммами пациентов с интактным пародонтом выявлены 

еще более выраженные изменения: достоверный рост количества 

эпителиальных клеток (р<0,001), процента клеток с цитопатологией – 

базофилией цитоплазмы (р<0,001) и вакуолизацией цитоплазмы (р<0,02), числа 
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соединительнотканных клеток (р<0,001), лейкоцитов (р<0,001), моноцитов 

(р<0,01) и голоядерных моноцитов (р<0,005).  

При анализе исходного состояния тканей пародонта у курильщиков и 

некурящих установлены достоверные различия на цитограммах в количестве 

эпителиальных клеток (р<0,001), в проценте клеток с базофилией цитоплазмы 

(р<0,001) и вакуолизацией цитоплазмы (р<0,02), в количестве соединительно-

тканных клеток (р<0,001) и лейкоцитов (р<0,001).  

Таким образом, представленные результаты (табл. 3.15) свидетельствуют 

о более выраженном воспалительном процессе в тканях пародонта 

курильщиков в сравнении с пациентами, которые не курят. 

Данные в табл. 3.15 указывают также на тенденцию к увеличению 

индекса деструкции и воспалительно-деструктивного индекса у больных ГП 

нач.-I степени по сравнению с лицами с интактным пародонтом, однако 

достоверные отличия отсутствуют, по-видимому, из-за молодого возраста 

пациентов и ранней стадии воспаления в тканях пародонта.  

   

3.8. Функциональное состояние микрокапиллярного русла и сосудов 

пародонта у курильщиков 

 

Спектроколориметрическая оценка цветовых параметров твердых тканей 

зубов курильщиков свидетельствует о достаточно высокой цветовой 

насыщенности поверхности эмали зубов, лежавшей в пределах 8 – 13, что 

существенно выше, чем у некурящих. В тоже время показатель белизны зубов в 

системе W_Lab лежал в пределах 50-55, а показатель желтизны – в пределах 85-

100, что также значительно хуже, чем у некурящих пациентов.  

На рис. 3.3 в качестве примера приведено характерное спектральное 

распределение коэффициента отражения света центральным резцом 

конкретного курящего пациента (кривая 1, цветовая насыщенность S = 11,707, 

показатель белизны W = 55,463, показатель желтизны G = 98,38). 
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Рис. 3.3. Спектральное распределение коэффициента отражения света R 

твердыми тканями зубов (1) и десной около переходной складки до и после 

жевательной загрузки  (2, 3). 

 

При спектроколориметрическом исследовании тканей пародонта 

пациентов-курильщиков в исходном состоянии наблюдалась в основном 

небольшая «негативная гиперемия» микрокапиллярного русла десны на регла-

ментированную жевательную нагрузку, что сопровождалось уменьшением 

кровотока в венозной и артериальной его части и, как следствие, уменьшением 

коэффициента отражения света десной и ее цветовых координат x, y, z, что 

свидетельствует о нарушении функциональных реакций, регулирующих 

кровоток в капиллярах. На рис. 3.3 (кривая 2, 3) приведено характерное 

спектральное распределение коэффициента отражения света десной по 

R, отн. ед. 

1 

2 

3 

λ, нм 
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переходной складке около зуба 4.1 конкретного пациента курильщика до и 

после регламентированной жевательной нагрузки на зубы. 

Кроме того, у большинства курильщиков в капиллярном кровотоке имело 

место снижение концентрации оксигемоглобина, о чем свидетельствовало 

отсутствие четкого основного минимума на 580 нм в спектральном 

распределении коэффициента отражения света слизистой. 

Состояние кровотока в сосудах пародонта оценивали методом 

ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) у 16 человек с интактным пародонтом 

и у 100 больных ГП нач.-I, I степени. 

Полученные количественные показатели кровотока по результатам УЗДГ 

свидетельствуют, что у курильщиков даже при отсутствии жалоб и клиничес-

ких проявлений заболеваний пародонта, то есть у лиц с интактным пародонтом, 

показатели кровотока уже указывают на наличие катарального воспаления в 

тканях пародонта. 

Приводим примеры допплерограмм пациентов с интактным пародонтом 

(рис. 3.4, 3.5). 
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Рис. 3.4. Фото допплерограммы пациентки Л., 1982 г.р., с интактным 

пародонтом. Курит. 

 

Рис. 3.5. Фото допплерограммы пациентки Т., 1988 г.р., с интактным 

пародонтом. Не курит. 

  

В группе курящих пациентов с хроническим течением ГП нач.-I,I степени 

(n=25) максимальная систолическая  скорость по кривой средней скорости Vas 

распределялась в достаточно большом диапазоне. Максимальный показатель 

Vas в этой группе пациентов составлял 2,481см/с, минимальный – 0,413 см/с.  

В норме этот показатель у здоровых людей молодого возраста составляет 

0,724 см/с. У 12  пациентов из 25 этот показатель был ниже нормы и находился 

в пределах 0,413 см/с – 0,658 см/с и у 13 пациентов этот показатель был выше 

нормы и составлял – от 0,741 см/с до 2,481 см/с. 

Показатель Qas (систолической объемной скорости по кривой средней 

скорости) только в одном наблюдении в этой группе пациентов был увеличен и 

составил 0,047мм/мин. У остальных 24 пациентов этот показатель был ниже и 

находился в пределах от 0,0107 мм/мин до 0,0272 мм/мин. 
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Показатель Vam (средняя линейная скорость кровотока по кривой средней 

скорости) у всех 25 пациентов был ниже нормы в среднем на 33 % и составлял 

– от 0,013 см/с до 0,241 см/с.  

Конечная диастолическая скорость по кривой средней скорости Vakd была 

резко снижена и находилась в пределах от 0,025 см/с до 0,265 см/с. 

Средняя объемная скорость по кривой средней скорости Qam у двух 

пациентов из 25 была выше нормы и составляла 0,071 мм/мин и 0,074 мм/мин. 

У остальных 23 пациентов она была значительно снижена и находилась в 

интервале от 0,0002 мм/мин до 0,012 мм/мин. 

Индекс пульсации PI у всех 25 пациентов был увеличен и находился в 

интервале от 2,15 до 3,87, в норме эта величина составляет 1,74. 

Индекс периферического сопротивления RI был снижен у 6 пациентов. 

Величина его у этих пациентов была от 0,64 до 0,72, в норме – 0,732. У 19 

пациентов данный показатель превышал норму и составлял от 0,84 до 1,0. 

Таким образом, установлено, что скорость кровотока в артериальной 

части микроциркуляторного русла снижена, особенно показатели объемной 

систолической скорости. Так же снижены показатели конечной диастолической 

скорости, что свидетельствует не только о нарушении притока крови, но и 

застое крови в венозном отделе микроциркуляторного русла. Индекс 

периферического сопротивления у большей части пациентов повышен, что 

является ответной реакцией на изменение сосудистой стенки 

микроциркуляторного русла десны у курильщиков. Индекс пульсации увеличен 

так же за счет изменения стенок сосудов, что выражается в вазодилятации. 

У всех курильщиков с обострившимся течением ГП нач.I, I степени 

(n=25) отмечалось увеличение показателя Vas в 1,5-2,0 раза, и он составлял от 

1,103 см/с до 1,240 см/с. Показатель Qas в этой группе пациентов так же был 

увеличен по сравнению с нормой в среднем в 1,5 раза и составлял – от 0,0562 

мм/мин до 0,2837 мм/мин. Скорость диастолическая Vakd была меньше нормы в 

среднем в 3 раза и составляла у отдельных пациентов от 0,106 см/с до 0,154 

см/с. Показатель Qam был снижен у 7 пациентов и составлял - от 0,0017 мм/мин 
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до 0,179 мм/мин, у 18 пациентов он был выше нормы и находился в пределах от 

0,0249 мм/мин до 0,1824 мм/мин. Индекс PI был снижен у одного пациента и 

составлял 1,42. У 24 пациентов он был выше нормы и находился в пределах от 

1,96 до 8,11. Индекс RI у 12 пациентов был снижен от 0,35 до 0,72. 

Подобная картина характерна для обострения воспалительного процесса 

и характеризуется большей скоростью кровотока в артериальном отделе микро-

циркуляторного русла и снижением показателей гемодинамики в венозном 

отделе микроциркуляторного русла, то есть имеет место усиление притока 

крови и затруднение ее оттока. Резкое увеличение индекса PI связано с 

подключением механизмов регуляции и компенсации тканевого кровотока, то 

есть происходит сброс крови и перераспределение ее в условиях обострения 

хронического воспаления в десне. Снижение показателей индекса RI у 12 

пациентов свидетельствует о расширении стенок артериол за счет снижения 

тонуса стенок сосудов. 

У некурящих пациентов с хроническим течением ГП нач.-I, I степени 

(n=25) отмечается увеличение показателя Vas в среднем на 27%. Этот показа-

тель не был достаточно однородным и составлял у разных пациентов от 0,728 

см/с до 1,929 см/с. Показатель Qas также был увеличен в этой группе пациентов 

и составлял от 0,0352 мм/мин до 0,0477 мм/мин. Показатель Vam был снижен у 

всех пациентов этой группы и находился в пределах от 0,011 см/с до 0,04 см/с  

при норме 0,435 см/с.  Показатель Vakd  был снижен у всех пациентов и 

находился в пределах от 0,078 см/с до 0,145 см/с. Показатель Qam также на 

порядок ниже был у всех 25 пациентов этой группы. Индекс пульсации в 2 раза 

превышал норму и был в пределах 3,07-3,45. Индекс периферического 

сопротивления у всех пациентов также был выше нормы и составлял 0,82-1,0. 

У некурящих пациентов с обострившимся течением ГП нач.-I, I степени 

(n=25) показатель Vas увеличивался по сравнению с нормой в 3 раза и составлял 

от 1,238 см/с до 2,432 см/с. Показатель объемной систолической скорости 

также был повышен на 30% в этой группе по сравнению с нормой. Средняя 

линейная скорость у 5 из 25 пациентов этой группы была ниже нормы и состав-
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ляла от 0,001 см/с до 0,379 см/с. У 20 пациентов этот показатель был выше 

нормы и находился в пределах – от 0,464 см/с до 1,008 см/с. Показатель конеч-

ной диастолической скорости был ниже нормы у 17 пациентов и находился в 

пределах от 0,131 см/с до 0,402 см/с, а у 8 пациентов из 25 он был выше нормы 

и составлял 0,408 см/с - 0,568 см/с. Средняя объемная скорость у 10 пациентов 

была выше нормы, а у 15 пациентов – ниже нормы. Индекс пульсации в этой 

группе пациентов был выше нормы, а индекс периферического сопротивления 

у 4-х пациентов был ниже нормы, а у 21 – выше нормы.  

Приводим примеры допплерограмм больных ГП I степени (рис. 3.6, 3.7). 

 

Рис. 3.6. Фото допплерограммы пациента К., 1979 г.р., с диагнозом: 

ГП, I степень. Курит. 

 

Таким образом, при сравнении показателей УЗДГ у курильщиков и 

некурящих больных ГП нач.-I, I степени установлены более выраженные нару-

шения микроциркуляции в тканях пародонта у курильщиков, что объясняется 

большей дилятацией сосудов и снижением тонуса сосудистой стенки. При 

обострившемся течении ГП состояние усугубляется, что подтверждается 
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ухудшением показателей микроциркуляции, индекса периферического 

сопротивления и индекса пульсации.  

 

Рис. 3.7. Фото допплерограммы пациентки С., 1982 г.р., с диагнозом: ГП, I 

степень. Не курит. 

РЕЗЮМЕ к разделу 3 

На основании проведенных клинических и социологических 

исследований определена распространенность, структура и особенности 

клинического течения заболеваний пародонта у курильщиков. Установлено, что 

у курильщиков по сравнению с некурящими отмечается ухудшение 

гигиенического состояния полости рта с наибольшим отложением зубного 

камня, менее выраженные воспалительные явления в десне (по индексу РМА) у 

больных ХКГ и ГП, большее количество зубов с рецессией десны, что 

указывает на превалирование деструктивных процессов в тканях пародонта (по 

индексам ПЭП и ПИ) над воспалительными и предопределяет низкую 

эффективность лечебных мероприятий у больных ГП и неблагоприятный 

прогноз заболевания. 
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Выявлены напряженность клеточного звена иммунитета в полости рта (по 

снижению показателя ЭР/ЭП лейкоцитов в ротовых смывах), нарушение 

ферментативной активности ротовой жидкости (достоверный рост МДА, 

снижение активности эластазы и ОПА), более выраженные провоспалительные 

изменения в цитограммах отпечатков с десны (достоверный рост числа 

эпителиальных клеток, процента клеток с цитопатологией, числа 

соединительнотканных клеток и лейкоцитов) у курильщиков по сравнению с 

некурящими больными ГП нач.-I, I степени. У всех больных ГП, независимо от 

статуса курения, определены дисбиотические нарушения в полости рта 

различной степени. 

По данным УЗДГ установлено, что у курильщиков как с интактным паро-

донтом, так и у больных ГП нач.-I, I степени, отмечается нарушение состояния 

кровотока в сосудах пародонта, о чем свидетельствует снижение показателей 

линейной (Vam, Vakd) и объемной (Qas, Qam) скорости кровотока, увеличение 

индекса пульсации Гослинга (PI), характеризующего упруго-эластичные 

свойства сосудов, и индекса периферического сопротивления кровотока (RI). 

Проведенные социологические, клинико-лабораторные и функциональ-

ные исследования позволили выделить особенности клинической картины, 

оценить состояние гомеостаза и микробиоценоза ротовой полости, фермента-

тивной активности ротовой жикости, состояние микроциркуляторного русла и 

сосудов пародонта у лиц с заболеваниями пародонта, которые курят. Это станет 

основой для разработки лечебно-профилактического комплекса у курильщиков. 

 

Представленные в данном разделе материалы изложены в следующих 

публикациях: 

1. Чумакова Ю. Г. Состояние микробиоценоза полости рта у лиц 

молодого возраста с воспалительными заболеваниями пародонта / Ю. Г. 

Чумакова, А. А. Вишневская, А. В. Островский // Вісник стоматології. – 2012. – 

№ 3. – С. 28-32. 
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2. Деньга О. В. Цитоморфометрическая оценка эффективности 

озонотерапии в комплексном лечении больных генерализованным 

пародонтитом / О. В. Деньга, Ю. Г. Чумакова, А. А. Вишневская // Вісник 

стоматології. – 2012. – № 4. – С. 37-41.  

3. Вишневська Г. О. Вплив паління на стан тканин пародонта у студентів / 

Г. О. Вишневська // Молодь – медицині майбутнього: Тези доповідей 

Міжнарод. студентської наук. конф. (26-27 квітня 2007 р.). – Одеса: Одеський 

медуніверситет, 2007. – С. 249. 

4. Вишневская А. А. Сравнительная оценка гигиенического состояния 

полости рта и тканей пародонта у курящих и некурящих студентов / А. А. 

Вишневская // Матеріали конференції (Одеса, 14-15 квітня 2009 р.): Наукові та 

практичні аспекти індивідуальної та професійної гігієни порожнини рота у 

дітей та дорослих. – Одеса, 2009. – С. 19-21. 

5. Косоверов Ю. Є. Тютюнопаління як фактор ризику захворювань 

пародонта і порушень стану кісткової тканини в осіб молодого віку / Ю. Є. 

Косоверов, Г. О. Вишневська // Остеологія в стоматології : тези 4-ої науково-

практичної школи-семінару «Остеологічні аспекти в імплантології» (м. Яремче, 

4-7 лют. 2010 р.) – Львів, 2010. – С. 10-11.  

6. Вишневская А. А. Состояние микроциркуляции тканей пародонта у 

курильщиков по данным ультразвуковой допплерографии / А. А. Вишневская // 

Современная стоматология. – 2010. - № 2. – С. 174 (Тезисы III Межд. конф. 

«Пародонтология вчера, сегодня, завтра», г. Киев, 12-13 марта 2010 г.). 

7. Чумакова Ю. Г. Стандартизация показателей состояния тканей 

пародонта с использованием диагностической компьютерной системы 

пародонтального зондирования «Флорида Проуб» / Ю. Г. Чумакова, А. А. 

Вишневская, А. В. Островский // Вісник стоматології. – 2011. - № 4. – С. 109-

110. (Тези наук.-практ. конф. з міжнарод. участю «Тенденції розвитку 

стоматологічної допомоги населенню України в світлі сучасних організаційних 

та технологічних стандартів», Одеса, 3-4 лист. 2011 р.) 
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РАЗДЕЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Экспериментальные исследования на белых крысах проведены с целью 

изучения механизмов влияния табачного дыма на ткани полости рта и организм 

в целом и для оценки пародонтопротекторных эффектов озонотерапии.   

 

4.1. Оценка влияния табачного дыма на ткани полости рта в условиях 

моделирования пародонтита у крыс 

 

Проведенный анализ отечественной и зарубежной литературы показал, 

что при наличии достаточного материала о влиянии курения на ткани 

пародонта имеются единичные данные об экспериментах на лабораторных 

животных по изучению непосредственного влияния табачного дыма на ткани 

ротовой полости и организм в целом [335]. 

Поэтому целью первого эксперимента стала разработка эксперимен-

тальной модели курения и исследование механизмов влияния табачного дыма 

на ткани пародонта и организм крыс в условиях моделирования пародонтита. 

Для воспроизведения модели курения использовали специально 

сконструированную пластиковую камеру с тремя разными отсеками, в которые 

помещали крыс, и под давлением, с помощью мотора, подавали табачный дым 

от 15 сигарет «Прима» на протяжении 30 минут, ежедневно, в течение 14 дней 

(рис. 4.1). 

Во время ингаляций табачного дыма оценивали поведенческие реакции 

животных. С первой минуты подачи дыма в камеру крысы были беспокойными, 

суетились, искали место для нормального дыхания, глотая воздух, а через 7-10 

мин успокаивались и «усыпали». Через 30 мин отключали мотор, открывали 

камеру, тем самым подавая доступ кислорода. Крысы начинали активно 

дышать и полностью восстанавливались через 5-10 мин. 
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Рис. 4.1. Камера для ингаляций табачного дыма. 

 

Моделирование пародонтита производили путем наложения лигатуры на 

центральный резец верхней челюсти, фиксируя кончики нити фотополимерным 

материалом (рис. 4.2). 

         

                          Рис. 4.2. Моделирование пародонтита у крыс. 

 

Необходимо отметить, что, несмотря на одинаковые условия нахождения 

крыс в виварии, одинаковый пищевой рацион и единую методику наложения 

лигатуры, были получены различные клинические варианты течения локализо-

ванного пародонтита в области центрального резца: а) с преобладанием 

воспаления и отека десневого края; б) с наличием выраженной рецессии и 

оголения корня зуба; в) с обильным отложением зубного камня (рис. 4.3 а, б, в).  
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а)        б) 

 в) 

Рис. 4.3 а, б, в. Варианты клинического течения лигатур-индуцированного 

пародонтита у крыс. 

 

Адекватность модели пародонтита была очевидна не только по 

клинической картине, но и подтверждена биохимическими исследованиями 

тканей десны и морфометрическим определением степени атрофии 

альвеолярного отростка нижней челюсти крыс. 

По окончании эксперимента, при анализе биохимических показателей 

установлено, что у крыс под воздействием табачного дыма (группа 2) 

отмечаются значительные изменения ферментативной активности в тканях 

полости рта – в биоптатах десны и щеки (табл. 4.1, 4.2). 
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Таблица 4.1 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов десны крыс 

(М±m) 

Исследуемые группы Эластаза, 

мккат/г 

Каталаза, 

мккат/г 

МДА, 

мкмоль/г 

1. Интактные крысы, 

    n = 8 
0,031  0,001 9,63  0,50 15,8  1,1 

2. Ингаляции табачного   

    дыма,  n = 8 
0,041  0,002 

Р1-2 < 0,001 

7,33  0,28 

Р1-2 < 0,01 

23,6  1,5 

Р1-2 < 0,001 

3. Модель пародонтита, 

    n = 8 
0,042  0,003 

Р1-3 < 0,005 

7,13  0,82 

Р1-3 < 0,05 

23,5  0,8 

Р1-3 < 0,001 

4. Модель пародонтита +    

    ингаляции табачного    

    дыма,  n = 8 

0,044  0,001 

Р1-4 < 0,001 

 

6,42  0,75 

Р1-4 < 0,01 

 

33,5  2,4 

Р1-4 < 0,001 

Р2-4 < 0,01 

Р3-4 < 0,005 

5. Через 1 мес. после 

   отмены курения, n = 8 
0,038  0,003 

Р1-5 = 0,063 

8,32  0,83 20,1  0,8 

Р1-5 < 0,02 

  

Таблица 4.2 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов щеки крыс 

(М±m) 

Исследуемые группы Эластаза, 

мккат/г 

Каталаза, 

мккат/г 

МДА, 

мкмоль/г 

1. Интактные крысы, 

    N = 8 
0,033  0,003 8,85  0,31 14,6  1,5 

2. Ингаляции табачного   

    дыма,  n = 8 
0,040  0,003 

 

7,48  0,63 

 

22,0  1,8 

Р1-2 < 0,001 

3. Модель пародонтита, 

    N = 8 
0,038  0,002 

Р1-3 < 0,05 

7,49  0,28 

Р1-3 < 0,01 

24,0  2,0 

Р1-3 < 0,005 

4. Модель пародонтита +    

    ингаляции табачного    

    дыма,  n = 8 

0,047  0,003 

Р1-4 < 0,02 

Р3-4 < 0,001 

 

5,62  0,44 

Р1-4 < 0,001 

Р2-4 < 0,05 

Р3-4 < 0,005 

22,5  2,1 

Р1-4 < 0,001 

 

5. Через 1 мес. после 

   отмены курения, n = 8 
0,031  0,003 

Р2-5 < 0,05 

8,00  0,41 20,3  3,9 

 

 

Так, происходит достоверное увеличение эластазной активности 

(р<0,001), что характеризует развитие воспаления в десне; отмечается досто-

верное снижение активности каталазы (р<0,01) и повышение содержания МДА 
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(р<0,001), что указывает на интенсификацию процесса перекисного окисления 

липидов при снижении активности антиоксидантной системы в тканях 

пародонта (табл. 4.1). Аналогичные изменения, но менее выраженные, 

определяются и в биоптатах щеки (табл. 4.2), то есть ткани пародонта у 

интактных животных более подвержены токсическому воздействию табачного 

дыма, чем слизистая оболочка щеки. 

Моделирование лигатур-индуцированного пародонтита уже на 3-и сутки 

вызывает появление выраженных клинических симптомов воспаления тканей 

пародонта, а именно, гиперемию, отечность, кровоточивость десны в области 

резцов. Еще через 3-5 дней видимое воспаление десны отмечается и в области 

моляров, то есть происходит генерализация воспалительно-дистрофического 

процесса в тканях пародонта. Адекватность воспроизводимой модели пародон-

тита подтверждена также значительными метаболическими нарушениями в 

тканях пародонта, о чем свидетельствуют биохимические показатели биоптатов 

десны крыс 3-ей группы по сравнению с интактными крысами 1-ой группы 

(табл. 4.1). Установлен достоверный рост эластазной активности (в 1,35 раза, 

р<0,005), что указывает на высокую активность нейтрофилов, которые в 

огромном количестве инфильтрируют ткани пародонта при развитии 

воспаления, достоверное увеличение концентрации МДА (в 1,5 раза, р<0,001) и 

снижение активности антиоксидантного фермента каталазы (р<0,05). 

При развитии экспериментального пародонтита у животных отмечается 

нарушение гомеостаза полости рта, что приводит к структурно-

функциональным изменениям и в слизистой оболочке щеки: достоверно 

повышены активность эластазы (р<0,05) и концентрация МДА (р<0,005), 

снижена активность каталазы (р<0,01) (табл. 4.2). 

Самые выраженные нарушения метаболизма в тканях полости рта 

определены у крыс 4-ой группы, которым на фоне развития пародонтита 

проводили ежедневные ингаляции табачного дыма, то есть произошло 

потенцирование эффектов двух повреждающих факторов, особенно в системе 

ПОЛ-АОС. В данной группе отмечены самые низкие показатели активности 
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каталазы в десне (6,420,75 мккат/г) и в слизистой оболочке щеки (5,620,44 

мккат/г) и самый высокий уровень МДА в десне (33,52,4 мкмоль/л), в 2 раза 

превышающий данный показатель у крыс 1-ой группы (р<0,001) и в 1,4 раза – у 

крыс 2-ой и 3-ей группы (соответственно р<0,01, р<0,005) (табл. 4.1, 4.2). 

При анализе биохимических показателей у крыс 5-ой группы выявлено, 

что через 1 месяц после прекращения курения определяется тенденция к их 

нормализации (особенно активности каталазы) в десне и в слизистой оболочке 

щеки, однако активность эластазы и содержание МДА в биоптатах десны 

остаются повышенными относительно показателей у интактных крыс, что 

требует специальной терапевтической коррекции (табл. 4.1, 4.2).    

Для оценки влияния ингаляций табачного дыма на весь организм 

анализировали биохимические показатели в сыворотке крови и биоптатах 

печени крыс (табл. 4.3, 4.4). 

Таблица 4.3 

Влияние курения на биохимические показатели сыворотки крови крыс 

(М±m) 

Исследуемые 

группы 

Эластаза, 

мккат/л 

Каталаза, 

мккат/л 

Фосфатаза 

рН 10,5, 

мкат/л 

МДА, 

мкмоль/л 

АлАТ, 

мкат/л 

1. Интактные 

крысы,  n = 8 
198,7  8,8 0,205  0,009 2,26  0,08 1,21  0,07 0,168  0,031 

2. Ингаляции 

табачного дыма, 

n = 8 

232,1  3,8 

Р1-2 < 0,001 

 

0,160  0,004 

Р1-2 < 0,001 

 

3,82  0,11 

Р1-2 < 0,001 

 

1,28  0,09 

 

 

0,217  0,022 

3. Модель  

пародонтита,  

n = 8 

232,2  6,1 

Р1-3 < 0,005 

0,148  0,007 

Р1-3 < 0,001 

3,85  0,33 

Р1-3 < 0,001 

1,26  0,05 0,440  0,052 

Р1-3 < 0,001 

4. Модель паро-

донтита + 

ингаляции 

табачного дыма,  

n = 8 

238,8  5,4 

Р1-4 < 0,001 

 

0,160  0,007 

Р1-4 < 0,001 

4,50  0,45 

Р1-4 < 0,001 

1,20  0,04 0,381  0,034 

Р1-4 < 0,001 

Р2-4 < 0,001 

5. Через 1 мес. 

после отмены 

курения,  n = 8 

214,1  6,4 

Р2-5 < 0,05 

0,162  0,017 

Р1-5 < 0,02 

3,16  0,31 

Р1-5 < 0,05 

Р2-5 = 0,064 

1,23  0,06 

 

0,267  0,037 
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Представленные в табл. 4.3 данные свидетельствуют о значительных 

нарушениях метаболизма в организме в целом под действием табачного дыма. 

Так, у крыс 2-ой группы в сыворотке крови достоверно увеличивается 

активность эластазы (р<0,001), ЩФ (р<0,001) и снижается активность каталазы 

(р<0,001).  

Моделирование пародонтита (группа 3) само по себе вызывает изменение 

биохимических показателей в сыворотке крови: повышается активность эласта-

зы (р<0,005), ЩФ (р<0,001) и АлАТ (в 2,6 раза, р<0,001), снижается активность 

каталазы (р<0,005) по сравнению с интактными животными (группа 1). 

У крыс 4-ой группы, которым моделировали пародонтит и проводили 

ежедневные ингаляции табачного дыма, отмечаются еще более высокие 

показатели эластазной активности и активности ЩФ – рост в 2 раза по 

сравнению с интактными животными (р<0,001) (табл. 4.3). 

Отмена курения (группа 5) приводит к некоторой нормализации 

биохимических показателей в сыворотке крови крыс (снижение активности 

эластазы, ЩФ, АлАТ), однако изучаемые показатели все равно остаются 

высокими (табл. 4.3). 

Таблица 4.4 

Влияние курения на биохимические показатели биоптатов печени крыс 

(М±m) 

Исследуемые группы Эластаза, 

мккат/г 

Каталаза, 

мккат/г 

МДА, 

мкмоль/г 

1. Интактные крысы,  

n = 8 
0,226  0,011 5,21  0,04 30,5  1,3 

2. Ингаляции 

табачного дыма, n = 8 
0,284  0,008 

Р1-2 < 0,001 

5,08  0,02 

Р1-2 < 0,05 

49,5  2,5 

Р1-2 < 0,001 

3. Модель 

пародонтита,  n = 8 
0,280  0,013 

Р1-3 < 0,02 

5,08  0,03 

Р1-3 < 0,02 

58,5  8,1 

Р1-3 = 0,065 

4. Модель пародонтита 

+ ингаляции табачного 

дыма,  n = 8 

0,315  0,021 

Р1-4 < 0,005 

 

4,96  0,04 

Р1-4 < 0,001 

Р2-4 < 0,05 

64,6  5,0 

Р1-4 < 0,001 

Р2-4 < 0,02 

5. Через 1 мес. после 

отмены курения,  n = 8 
0,277  0,008 

Р1-5 < 0,005 

5,10  0,01 

Р1-5 < 0,02 

54,3  4,9 

Р1-5 < 0,02 
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В тканях печени крыс и при ингаляциях табачного дыма (группа 2), и при 

моделировании пародонтита (группа 3) происходит достоверное увеличение 

активности эластазы, содержания МДА и снижение активности каталазы, но 

самые выраженные изменения происходят у крыс 4-ой группы при комплекс-

ном воздействии двух повреждающих факторов (табл. 4.4). Особенно необхо-

димо отметить рост уровня МДА: в 2,1 раза (р<0,001) по сравнению с интакт-

ными крысами и в 1,3 раза (р<0,02) по сравнению с крысами 2-ой группы.  

Через 1 мес. после отмены курения (группа 5) все изучаемые биохими-

ческие показатели по-прежнему достоверно отличаются от аналогичных 

показателей у интактных животных (табл. 4.4), что указывает на стойкие 

выраженные нарушения метаболизма в организме, что требует специальной 

медикаментозной коррекции. 

Таким образом, в эксперименте на белых крысах показано негативное 

влияние табакокурения на ткани пародонта и слизистую оболочку полости рта, 

что подтверждено изменениями биохимических показателей в биоптатах десны 

и щеки. Установлено также, что курение вызывает нарушение функции печени, 

на что указывают биохимические показатели в ткани печени крыс и маркеры 

печеночного метаболизма в сыворотке крови – активность ЩФ и АлАТ. 

Необходимо особо подчеркнуть негативный эффект табакокурения на 

состояние системы ПОЛ-АОС, что нашло отражение во всех изучаемых 

биологических объектах (кровь, печень, десна, щека). Это указывает на 

необходимость назначения антиоксидантных препаратов и гепатопротекторов 

всем лицам, которые курят, в том числе с целью профилактики и лечения 

заболеваний пародонта.   

 

4.2. Изучение пародонтопротекторных эффектов озонотерапии на модели 

пародонтита у крыс 

 

Целью второго эксперимента стало изучение дозо-зависимых эффектов 

озона, генерируемого с помощью прибора OzonyMed, на ткани пародонта в 
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условиях моделирования пародонтита у крыс.  

В результате проведенных исследований установлено, что моделирование 

лигатур-индуцированного пародонтита привело к значительным 

метаболическим нарушениям в тканях пародонта, о чем свидетельствуют 

биохимические показатели биоптатов десны крыс 2-ой группы (табл. 4.5), и 

прогрессирующей резорбции альвеолярной кости, которая установлена по 

показателю степени атрофии альвеолярного отростка (табл. 4.6). 

Таблица 4.5 

Влияние озонотерапии  на биохимические показатели биоптатов десны 

крыс (М±m) 

Исследуемые группы Эластаза, 

мккат/г 

Каталаза, 

мккат/г 

МДА, 

мкмоль/г 

1. Интактные крысы 

 
0,024  0,002 8,56  0,50 13,86  0,95 

2. Модель пародонтита 0,040  0,001 

Р1-2 <0,001 

7,00  0,36 

Р1-2 <0,05 

23,66  1,05 

Р1-2 <0,001 

3. Модель пародонтита +  

озонотерапия (3 процедуры) 
0,030  0,002 

Р2-3 <0,005 

8,13  0,29 

Р2-3 <0,05 

16,66  0,66 

Р1-3 <0,05 

Р2-3 <0,001 

4. Модель пародонтита +  

озонотерапия (5 процедур) 
0,028  0,002 

Р2-4 <0,001 

8,56  0,24 

Р2-4 <0,005 

15,43  0,55 

Р2-4 <0,001 

       

Так, моделирование пародонтита привело к достоверному росту эластаз-

ной активности (в 1,7 раза, р<0,001) в десне крыс 2-ой группы по сравнению с 

интактными животными (группа 1), что указывает на высокую активность 

нейтрофилов, которые в огромном количестве инфильтрируют ткани пародонта 

при развитии воспаления. Установлено также достоверное увеличение концент-

рации МДА (в 1,7 раза, р<0,001) и снижение активности антиоксидантного 

фермента каталазы (р<0,05), что характеризует интенсификацию процессов 

перекисного окисления липидов и угнетение функции антиоксидантной 

системы в тканях пародонта крыс с пародонтитом (табл. 4.5). 

Выявлена значительная убыль костной ткани альвеолярного отростка при 

моделировании пародонтита, определяемая по степени обнажения корней 
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моляров. Показатель степени атрофии альвеолярного отростка нижней челюсти 

у крыс 2-ой группы составил 30,7±1,1 % по сравнению с 23,5±0,6 % у крыс 

контрольной группы (р<0,001) (табл. 4.6). 

     Таблица 4.6 

Влияние озонотерапии на показатель степени атрофии альвеолярного 

отростка нижней челюсти крыс (М±m) 

Исследуемые группы Степень атрофии 

альвеолярного отростка (%) 

1. Интактные крысы 23,5  0,6 

2. Модель пародонтита 30,7  1,1 

Р1-2 <0,001 

3. Модель пародонтита + 

озонотерапия (3 процедуры) 
29,1  0,8 

Р1-3 <0,001 

4. Модель пародонтита +  

озонотерапия (5 процедур) 
27,3  0,2 

Р1-4 <0,001 

Р2-4 <0,05 

 

Проведенные исследования показали, что озонотерапия у крыс с пародон-

титом оказала выраженное коррегирующее действие на ткани пародонта, о чем 

свидетельствует нормализация биохимических показателей биоптатов десны 

крыс 3-4 групп, а именно, снижение эластазной активности, достоверное 

снижение содержания МДА, рост активности каталазы. При этом более 

выраженный противовоспалительный (по снижению активности эластазы, 

р<0,001) и антиоксидантный эффект (по повышению активности каталазы, 

р<0,0005 и снижению содержания МДА, р<0,001) достигнут у крыс 4-ой 

группы, где курс лечения составил 5 процедур (табл. 4.5). 

Выявленное антиоксидантное действие озона на ткани пародонта в еще 

большей степени проявляется при расчете интегрального показателя – индекса 

АПИ (рис. 4.4), который у крыс 3-ей группы составил 49,2±2,2 ед., а у крыс 4-

ой группы – 56,0±2,8 ед. по сравнению с 30,3±2,6 ед. у крыс с пародонтитом 2-

ой группы (соответственно р2-3 <0,001 и р2-4 <0,001). То есть после проведения 5 

процедур озонотерапии у крыс с пародонтитом индекс АПИ практически 

достиг уровня у интактных крыс (59,3±7,0 ед.).  
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Рис. 4.4.  Влияние озонотерапии на антиоксидантно-прооксидантный индекс 

(АПИ) в десне крыс (М±m) 

 

Результаты эксперимента свидетельствуют также о том, что озонотерапия 

тормозит деструктивные процессы в костной ткани альвеолярного отростка 

крыс (табл. 4.6). Обработка десны озоно-кислородной смесью у крыс 5-ой 

группы (5 процедур) привела к достоверному снижению степени атрофии 

альвеолярного отростка нижней челюсти по сравнению с крысами 2-ой группы 

(р<0,05). Данный факт можно объяснить опосредованным влиянием озона на 

альвеолярную кость через антимикробные и противовоспалительные эффекты. 

Таким образом, проведенные исследования подтвердили выраженное 

противовоспалительное и антиоксидантное действие озона на ткани пародонта, 

при этом стойкий пародонтопротекторный эффект установлен только в 4-й 

группе крыс, где курс озонотерапии составил 5 процедур.  

Известно, что развитие пародонтита сопровождается нарушением 

метаболизма не только в тканях пародонта, но и во всем организме в целом. 

Избранная нами «лигатурная» модель пародонтита также привела к изменению 

биохимических показателей в сыворотке крови крыс. Так, у крыс 2-ой группы 

по сравнению с интактными животными увеличилась эластазная активность 
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(р<0,001), снизилась активность каталазы (р<0,001), отмечена тенденция к 

росту уровня МДА (табл. 4.7).  

Таблица 4.7 

Влияние озонотерапии на биохимические показатели сыворотки крови 

крыс (М±m) 

Исследуемые группы Эластаза, 

мккат/л 

Каталаза, 

мккат/л 

МДА, 

мкмоль/л 

1. Интактные крысы 185,3  5,0 0,22  0,01 1,20  0,06 

2. Модель пародонтита 236,6  9,9 

Р1-2 <0,001 

0,14  0,009 

Р1-2 <0,001 

1,27  0,03 

3. Модель пародонтита + 

озонотерапия (3 процедуры)  
213,7  9,4 

Р1-3 <0,02 

Р2-3 <0,05 

0,20  0,005 

Р2-3<0,001 

1,14  0,06 

Р2-3<0,05 

4. Модель пародонтита +  

озонотерапия (5 процедур) 
188,7  8,3 

Р2-4 =0,005 

0,20  0,02 

Р2-4<0,005 

1,19  0,01 

Р2-4<0,02 

 

После 3-х и 5-ти процедур озонотерапии у крыс снизилась активность 

эластазы в сыворотке крови (соответственно, р<0,05, р<0,001), что указывает на 

выраженные противовоспалительные свойства озона и объясняется высокой 

проницаемостью слизистой оболочки полости рта для молекул озона. Также у 

крыс 3-ей и 4-ой групп по сравнению с животными 2-ой группы достоверно 

повысилась активность каталазы (р<0,001, р<0,005) и снизилось содержание 

МДА (р<0,05, р<0,02) в сыворотке крови, что указывает на способность озона 

нормализовать баланс прооксидантно-антиоксидантной системы организма. 

Лучшие биохимические показатели в сыворотке крови получены после 5 

процедур озонотерапии (табл. 4.7).    

Таким образом, в эксперименте, на модели пародонтита у крыс 

установлены выраженные противовоспалительные и антиоксидантные эффекты 

озона на ткани пародонта, что служит основанием для широкого внедрения 

озонотерапии у лиц с воспалительными и дистрофически-воспалительными 

заболеваниями пародонта. Выявленные в эксперименте некоторые отличия 

эффектов озонотерапии у крыс 3-й и 4-й групп позволили разработать 

рекомендации по схеме применения данной лечебной методики (доза-эффект).  
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РЕЗЮМЕ к разделу 4 

При изучении влияния табачного дыма на ткани полости рта и организм в 

целом в эксперименте на белых крысах выявлены метаболические нарушения в 

тканях пародонта, слизистой оболочке щеки и печени, которые характеризуют-

ся увеличением активности маркеров воспаления, интенсификацией процесса 

ПОЛ при снижении активности антиоксидантной системы. 

В эксперименте, на модели лигатур-индуцированного пародонтита у 

крыс, изучены дозозависимые эффекты озонотерапии на ткани пародонта. 

Установлено выраженное противовоспалительное, антиоксидантное и пародон-

топротекторное действие озона. 
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РАЗДЕЛ  5 

ОЦЕНКА  ЭФФЕКТИВНОСТИ  КОМПЛЕКСА  ЛЕЧЕБНО-

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ  МЕРОПРИЯТИЙ  У  БОЛЬНЫХ 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ  ПАРОДОНТИТОМ 

 

 

На основании проведенных клинико-лабораторных, функциональных 

(раздел 3) и экспериментальных (раздел 4) исследований разработан комплекс 

лечебно-профилактических мероприятий для курильщиков с генерализованным 

пародонтитом, который наряду с традиционной терапией включает 

озонотерапию пародонтальных карманов и пробиотик БиоГая. 

Оценка эффективности разработанного комплекса проведена у 131 

больного ГП нач.-I степени, которые обратились за лечебно-консультативной 

помощью в отделение заболеваний пародонта  ГУ «ИС НАМН», среди которых 

оказалось 65 пациентов-курильщиков и 66 человек, которые не курят. 

Курильщики и некурящие больные были распределены на подгруппы в 

зависимости от характера течения ГП (обострившееся и хроническое) и от 

проведенного лечения: основная группа (апробация разработанного комплекса) 

и группа сравнения (традиционная терапия). 

Эффективность предложенного лечебно-профилактического комплекса 

оценивали на основании клинических показателей непосредственно после 

лечения, через 6 и 12 месяцев после лечения, а также по результатам 

биохимических исследований ротовой жидкости и показателей УЗДГ 

непосредственно после курса лечения. 

Кроме того, отдельно проводили оценку эффективности озонотерапии по 

результатам цитоморфометрии мазков-отпечатков с десны и бактериоло-

гических исследований содержимого пародонтальных карманов, взятых до и 

после процедуры локального введения озона в пародонтальные карманы. 
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5.1. Эффективность комплекса лечебно-профилактических мероприятий у 

больных ГП нач.-I степени в ближайшие и отдаленные сроки наблюдения 

 

Клинические исследования показали высокую терапевтическую 

эффективность проведенного лечения во всех группах пациентов. 

Так, у курящих пациентов уже после 3-4 посещения происходила 

нормализация цвета, консистенции и конфигурации межзубных сосочков, 

устранение кровоточивости десен. Десна приобретала бледно-розовый цвет. 

Субъективные ощущения больных и данные клинического осмотра 

полости рта подтвердили результаты определения объективных 

пародонтальных индексов и проб (табл. 5.1).  

У курящих пациентов с обострившимся течением ГП нач.-I степени 

основной группы после лечения отмечается достоверное снижение всех 

пародонтальных индексов (р0,001). Такая же тенденция отмечается и у больных 

ГП группы сравнения после проведения только традиционной терапии (р0,001). 

Однако, при сравнении показателя степени кровоточивости после лечения в 

основной группе и в группе сравнения отмечается достоверное улучшение этого 

показателя в основной группе (р0,05), что указывает на позитивный эффект 

озонотерапии.  

При лечении больных-курильщиков с хроническим течением ГП нач.-I 

степени также отмечается улучшение всех пародонтальных индексов как в 

основной, так и в группе сравнения. Но при сопоставлении данных после лечения 

выявлена существенная разница в пользу показателей в основной группе 

пациентов: снижение индекса РМА ср. (р0,01), РМА %  (р0,05) и степени 

кровоточивости (р 0,001) (табл. 5.1). 

Результаты осмотра полости рта у некурящих пациентов после проведенного 

лечения ГП нач.-I степени также подтвердили высокую терапевтическую 

эффективность предложенной терапии (табл. 5.2).  
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Таблица 5.1 

Показатели состояния тканей пародонта у курящих больных ГП нач.- I, I 

степени до и после лечения (Mm) 
Группы исследования РМАср. РМА% 

(Parma) 

Степень 

кровоточивости 

ПИ 

(Рассела) 

Обострившееся течение 

о
сн

о
в
н

ая
 

 

1. До лечения, 

n=20 

2,28 ± 0,12 

 

76,19 ± 4,01 2,04 ± 0,19 3,12 ± 0,17 

2. После 

лечения, n=20 

0,94 ± 0,09 
Р1,2  0,001 

24,93 ± 1,04 
Р1,2  0,001 

0,58 ± 0,05 
Р1,2  0,001 

1,23 ± 0,03 
Р1,2  0,001 

3. Через 6 мес., 

n=19 

1,11 ± 0,46 
Р1,3  0,001 

Р2,3  0,05 

26,36 ± 1,08 
Р1,3  0,001 

0,68 ± 0,04 
Р1,3  0,001 

1,29 ± 0,04 
Р1,3  0,001 

4. Через 12 мес., 

n=19 

1,22 ± 0,09 
Р1,4  0,001 

Р2,4  0,05 

29,67 ± 1,73 
Р1,4  0,001 

Р2,4  0,05 

0,77 ± 0,06 
Р1,4  0,001 

Р2,4  0,05 

1,38 ± 0,05 
Р1,4  0,001 

Р2,4  0,05 

ср
ав

н
ен

и
я
 

5. До лечения, 

n=16 

2,25 ± 0,15 75,12 ± 5,10 1,87 ± 0,19 

 

3,01 ± 0,18 

6. После 

лечения, n=15 

 

1,14 ± 0,08 
Р5,6  0,001 

 

26,93 ± 0,87 
Р5,6  0,001 

 

0,71 ± 0,05 
Р5,6  0,001 

Р2,6  0,05 

1,32 ± 0,04 
Р5,6  0,001 

 

7. Через 6 мес., 

n=15 

1,32 ± 0,05 
Р5,7  0,001 

Р6,7  0,05 

29,43 ± 0,91 
Р5,7  0,001 

0,85 ± 0,04 
Р5,7  0,001 

Р6,7  0,05 

1,46 ± 0,05 
Р5,7  0,001 

8. Через 12 мес., 

n=13 

1,49 ± 0,14 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,05 

32,29 ± 0,98 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,05 

0,95 ± 0,05 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,01 

1,58 ± 0,07 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,01 

Хроническое течение 

о
сн

о
в
н

ая
 

  

9. До лечения, 

n=16 

1,57 ± 0,09 

 

52,24 ± 2,97 

 

1,13 ± 0,11 

 

2,79 ± 0,24 

10. После 

лечения, n=16 

0,86 ± 0,04 
Р9,10  0,001 

24,46 ± 0,83 
Р9,10  0,001 

0,56 ± 0,04 
Р9,10  0,001 

1,13 ± 0,05 
Р9,10  0,001 

11. Через 6 мес., 

n=15 

1,01 ± 0,11 
Р9,11  0,001 

24,60 ± 1,01 
Р9,11  0,001 

0,70 ± 0,06 
Р9,11  0,05 

1,14 ± 0,07 
Р9,10  0,001 

12. Через 12 

мес., n=15 

1,17 ± 0,09 
Р9,12  0,001 

Р10,12  0,05 

28,46 ± 1,47 
Р9,12  0,001 

Р10,12  0,05 

0,72 ± 0,08 
Р9,12  0,05 

1,26 ± 0,07 
Р9,12  0,001 

ср
ав

н
ен

и
я
 

13. До лечения, 

n=13 

1,53 ± 0,11 

 

50,93 ± 3,59 

 

1,12 ± 0,16 

 

2,89 ± 0,29 

14.  После 

лечения, n=13 

 

1,09 ± 0,05 
Р13,14 0,001 

Р10,14  0,01 

28,35 ± 0,81 
Р13,14  0,001 

Р10,14  0,05 

0,83 ± 0,04 
Р13,14  0,05 

Р10,14  0,001 

   1,15 ± 0,03 
Р13,14  0,001 

 

15. Через 6 мес., 

n=12 

1,24 ± 0,07 
Р13,15  0,001 

Р14,15  0,05 

30,06 ± 0,72 
Р13,15  0,001 

0,93 ± 0,05 
 

1,27 ± 0,05 
Р13,15  0,001 

16. Через 12 

мес., n=12 

1,37 ± 0,08 
Р14,16  0,01 

31,99 ± 0,89 
Р14,16  0,01 

1,03 ± 0,05 
Р14,16  0,01 

1,38 ± 0,07 
Р13,16  0,001 

Р14,16  0,01 
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Таблица 5.2 

Показатели состояния тканей пародонта у некурящих больных ГП нач.- I, I 

степени до и после лечения (Mm) 

Группы исследования РМАср. РМА% 

(Parma) 

Степень 

кровоточивости 

ПИ 

(Рассела) 

Обострившееся течение 

о
сн

о
в
н

ая
 

 

1. До лечения, 

n=20 

2,03 ± 0,11 

 

67,69 ± 3,77 2,32 ± 0,18 3,24 ± 0,19 

2. После 

лечения, n=20 

0,80 ± 0,09 
Р1,2  0,001 

23,14 ± 0,85 
Р1,2  0,001 

0,58 ± 0,05 
Р1,2  0,001 

1,17 ± 0,03 
Р1,2  0,001 

3. Через 6 мес., 

n=20 

0,86 ± 0,08 
Р1,3  0,001 

25,00 ± 1,25 
Р1,3  0,001 

0,64 ± 0,05 
Р1,3  0,001 

1,24 ± 0,04 
Р1,3  0,001 

4. Через 12 мес., 

n=18 

0,89 ± 0,08 
Р1,4  0,001 

27,79 ± 1,56 
Р1,4  0,001 

Р2,4  0,05 

0,68 ± 0,04 
Р1,4  0,001 

1,28 ± 0,05 
Р1,4  0,001 

ср
ав

н
ен

и
я
 

5. До лечения, 

n=17 

1,98 ± 0,12 65,99 ± 3,98 2,21 ± 0,19 

 

3,25 ± 0,21 

6. После 

лечения, n=15 

 

0,96 ± 0,08 
Р5,6  0,001 

 

25,78 ± 1,19 
Р5,6  0,001 

 

0,84 ± 0,05 
Р5,6  0,001 

Р2,6  0,05 

1,29 ± 0,05 
Р5,6  0,001 

 

7. Через 6 мес., 

n=15 

1,04 ± 0,07 
Р5,7  0,001 

27,07 ± 1,05 
Р5,7  0,001 

0,93 ± 0,04 
Р5,7  0,001 

1,34 ± 0,05 
Р5,7  0,001 

8. Через 12 мес., 

n=15 

1,21 ± 0,08 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,05 

30,71 ± 1,19 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,01 

1,03 ± 0,08 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,05 

1,45 ± 0,06 
Р5,8  0,001 

Р6,8  0,05 

Хроническое течение 

о
сн

о
в
н

ая
 

  

9. До лечения, 

n=15 

1,29 ± 0,09 

 

45,45 ± 4,17 

 

1,10 ± 0,11 

 

2,02 ± 0,22 

10. После 

лечения, n=15 

0,79 ± 0,08 
Р9,10  0,001 

20,79 ± 0,74 
Р9,10  0,001 

0,54 ± 0,05 
Р9,10  0,001 

1,06 ± 0,03 
Р9,10  0,001 

11. Через 6 мес., 

n=15 

0,82 ± 0,07 
Р9,11  0,001 

21,64 ± 1,03 
Р9,11  0,001 

0,59 ± 0,04 
Р9,11  0,001 

1,12 ± 0,05 
Р9,10  0,001 

12. Через 12 

мес., n=15 

0,89 ± 0,07 
Р9,12  0,05 

23,79 ± 1,48 
Р9,12  0,001 

0,66 ± 0,04 
Р9,12  0,05 

1,24 ± 0,07 
Р9,12  0,001 

Р10,12  0,05 

ср
ав

н
ен

и
я
 

13. До лечения, 

n=14 

1,41 ± 0,04 

 

47,18 ± 4,79 

 

1,19 ± 0,16 

 

2,27 ± 0,27 

14.  После 

лечения, n=12 

 

0,98 ± 0,06 
Р13,14 0,001 

Р10,14  0,05 

25,00 ± 1,28 
Р13,14  0,001 

Р10,14  0,05 

0,70 ± 0,06 
Р13,14  0,05 

Р10,14  0,05 

1,21 ± 0,04 
Р13,14  0,001 

Р10,14  0,01 

15. Через 6 мес., 

n=12 

1,09 ± 0,07 
Р13,15  0,001 

27,41 ± 1,37 
Р13,15  0,001 

0,81 ± 0,07 
Р13,15  0,001 

1,27 ± 0,04 
Р13,15  0,001 

16. Через 12 

мес., n=10 

1,28 ± 0,08 
Р13,16  0,01 

Р14,16  0,01 

30,53 ± 1,13 
Р13,16  0,001 

Р14,16  0,01 

0,93 ± 0,07 
Р13,16  0,001 

Р14,16  0,05 

1,35 ± 0,06 
Р13,16  0,001 

Р14,16  0,05 
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У некурящих больных с обострившимся течением ГП нач.-I степени 

основной группы и группы сравнения после лечения отмечается достоверное 

снижение всех пародонтальных индексов (р0,001). Только при сравнении 

показателя степени кровоточивости после лечения у больных основной группы и 

группы сравнения определяется достоверное улучшение этого показателя в 

основной группе (р 0,05).  

У больных с хроническим течением ГП нач.-I степени после лечения также 

отмечается улучшение всех пародонтальных индексов как в основной (р0,001), 

так и в группе сравнения (р0,001), кроме показателя степени кровоточивости, где 

р0,05. Сопоставив данные после лечения в основной группе и в группе 

сравнения, отмечаются достоверно лучшие показатели пародонтальных индексов 

в основной группе пациентов, которым проводилась озонотерапия (табл. 5.2).  

При анализе пародонтальных индексов через 6 месяцев после лечения в 

основной группе пациентов отмечается отсутствие достоверных изменений в 

сравнении с результатами сразу после лечения, кроме индекса РМА ср., который 

повысился (р0,05). При сравнении результатов через 12 месяцев с результатами 

непосредственно после лечения отмечается достоверное ухудшение всех 

изучаемых пародонтальных индексов (р0,05).  

При этом отдаленные результаты лечения (через 6 месяцев) в группе 

сравнения значительно хуже: отмечается достоверное повышение всех 

пародонтальных индексов (р0,05). Такая же тенденция сохраняется и через 12 

месяцев после лечения. 

Таким образом, полученные результаты позволяют сделать вывод об 

эффективности предложенного лечебно-профилактического комплекса, 

включающего озонотерапию пародонтальных карманов, у больных с 

обострившимся и хроническим течением ГП. 

В качестве примера приводим Выписки из историй болезни пациентов, 

которые прошли курс лечения ГП с применением озонотерапии. 
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Выписка из истории болезни № 84825 

Больная К., 33 лет, женского пола, обратилась с жалобами на кровоточивость 

десен при чистке зубов, боль в десне и неприятный запах изо рта.  

Больная не курит. 

Объективно: десневые сосочки, десневой край гиперемированы, отечны. 

Вершины межзубных сосочков сглажены. При зондировании десна кровоточит. 

Наличие зубных отложений. Значения пародонтальных индексов: РМА ср. – 0,56 

балла; РМА Parma – 22,8 %; степень кровоточивости – 1,0 балл. Заполнена карта 

пародонтологического обследования. 

Проведено рентгенологическое исследование. На рентгенограмме: резорбция 

вершин межзубных перегородок (рис. 5.1.1). 

Диагноз: Генерализованный пародонтит, начальная-I степень, обострившееся 

течение. 

 

Рис. 5.1.1. Результаты рентгенологического обследования больной К. 

 

Лечение: профессиональная гигиена полости рта (2 посещения), санация 

полости рта; обучение правилам гигиены полости рта. Со 2-го посещения локаль-

ное введение озона в пародонтальные карманы (зонд № 1, аппарат OzonyMed), 

мощность 3-6, время воздействия в области одного зуба – 1 мин. Повторные 

процедуры через 2-3 дня. Курс лечения – 5 посещений. 
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Рис. 5.1.2.  Карта пародонтологического обследования Флорида Проуб пациентки 

К., до лечения. 
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Рис. 5.1.3.  Карта пародонтологического обследования Флорида Проуб пациентки 

К., после лечения. 
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Назначения домой: 1) 0,2% раствор хлоргексидина биглюконата в виде 

ротовых ванночек с экспозицией по 30 секунд, 3 раза в день, 7 дней; 2) раствор 

Тантум Верде в виде полосканий полости рта, по 15 мл 2 раза в день, 7 дней; 3) 

после курса озонотерапии БиоГая – по 1 табл. разжевывать в полости рта, 14 

дней. 

Через 12 мес. повторное обследование. Жалоб пациентка не предъявляет. 

Объективно: десна плотная, бледно-розового цвета. Кровоточивость, 

болезненность и неприятный запах изо рта отсутствуют. 

Приводим Карты пародонтологического обследования до и после лечения 

(рис. 5.1.2, 5.1.3). 

 

Выписка из истории болезни № 89950 

Больной С., 21 год, мужского пола, обратился  с жалобами на периодическую 

кровоточивость десен при чистке зубов, наличие налета курильщика.  

Больной курит. 

Объективно: десневые сосочки, десневой край незначительно 

гиперемированы, наличие пигментации от курения на десне нижней челюсти с 

вестибулярной стороны. Вершины межзубных сосочков сглажены. При 

зондировании кровоточивость десен не отмечается. Наличие зубных отложений. 

Значения пародонтальных индексов: РМА ср. – 0,37 балла; РМА Parma – 14,5 %; 

степень кровоточивости – 0,1 балл. Скученность зубов на верхней и нижней 

челюсти. Заполнена карта пародонтологического обследования. 

Проведено рентгенологическое исследование. На рентгенограмме: резорбция 

вершин межзубных перегородок (рис. 5.2.1). 

Диагноз: Генерализованный пародонтит, начальная-I степень, хроническое 

течение.  

Лечение: профессиональная гигиена полости рта (2 посещения), санация 

полости рта; обучение правилам гигиены полости рта. Со 2-го посещения 

локальное введение озона в пародонтальные карманы (зонд № 1, аппарат 
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OzonyMed), мощность - 3-6, время воздействия в области одного зуба – 1 мин. 

Повторные процедуры через 2-3 дня. Курс лечения – 4 посещения. 

 

  

Рис. 5.2.1.  Результаты рентгенологического обследования больного С. 

 

Назначения домой: 1) 0,05% раствор хлоргексидина биглюконата в виде 

ротовых ванночек с экспозицией по 30 секунд, 3 раза в день, 7 дней; 2) после 

курса озонотерапии Био Гая – по 1 табл. разжевывать в полости рта, 14 дней. 

Через 12 мес. повторное обследование. Жалоб пациент не предъявляет. 

Объективно: десна плотная, бледно-розового цвета. Кровоточивость 

отсутствует, наличие налета курильщика. 

Приводим Карты пародонтологического обследования до и после лечения 

(рис. 5.2.2, 5.2.3). 
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Рис. 5.2.2.  Карта пародонтологического обследования Флорида Проуб пациента С., 

до лечения. 
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Рис. 5.2.3.  Карта пародонтологического обследования Флорида Проуб пациента С., 

после лечения. 
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5.2. Эффективность комплекса лечебно-профилактических мероприятий у 

больных ГП нач.-I степени по результатам биохимических исследований 

ротовой жидкости 

 

Биохимические исследования ротовой жидкости до и после окончания 

лечения проведены у 47 больных ГП  нач.-I степени. Основную группу, в 

которой проводилась озонотерапия, составили 24 пациента, 12 курящих и 12 

некурящих, группу сравнения – 23 пациента, 11 курящих  и 12 некурящих. 

Результаты биохимических исследований у курильщиков (табл. 5.3) 

свидетельствуют о том, что после проведенного лечения происходит 

нормализация показателей ротовой жидкости в системе ПОЛ-АОС, достоверно 

повышается активность антиоксидантного фермента каталазы (р0,05) при 

снижении содержания МДА, наиболее выраженного в основной группе 

больных, у которых проводили озонотерапию (р0,01). При этом практически 

не изменяется активность эластазы нейтрофилов (р>0,05), которая находится на 

достаточно низком уровне у курильщиков.   

 Таблица 5.3 

Динамика биохимических показателей у курящих больных ГП нач.-I 

степени (Mm) 

Группы исследования Эластаза,  

мккат/л 

Каталаза,  

мккат/л 

МДА,  

мкмоль/л 

о
сн

о
в
н

ая
 

 

1. До лечения, 

n=12 

0,64 ± 0,11 

 

0,13 ± 0,01 0,46 ± 0,05 

2. После лечения, 

n=10 

0,55 ± 0,08 

 

0,17 ± 0,01 

Р1,2  0,05 

0,33 ± 0,02 

Р1,2  0,01 

ср
ав

н
ен

и
я
 

3. До лечения, 

n=11 

0,62 ± 0,07 0,12 ± 0,01 0,45 ± 0,05 

 

4. После лечения, 

n=10 

0,58 ± 0,09 0,16 ± 0,01 

Р3,4  0,05 

0,39 ± 0,02 

Р2,4  0,05 

 

После проведенного лечения у некурящих только в основной группе 

отмечается достоверное повышение уровня каталазы (р0,05) и более выраженная 

тенденция к снижению уровня МДА, что указывает на антиоксидантный эффект 
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озонотерапии. В группе сравнения у некурящих данные показатели до и после 

лечения не имеют достоверных отличий. 

Таблица 5.4 

Динамика биохимических показателей у некурящих больных ГП 

начальной – I степени в исследуемых лечебных группах (Mm) 

 
Группы исследования Эластаза, 

мккат/л 

Каталаза, 

мккат/л 

МДА, 

 мкмоль/л 

о
сн

о
в
н

ая
 

 

1.   До лечения, 

n=12 

1,12 ± 0,17 

 

0,14 ± 0,02 0,27 ± 0,05 

2. После лечения, 

n=11 

0,87± 0,07 

 

0,20± 0,02 

Р1,2  0,05 

0,16 ± 0,04 

 

ср
ав

н
ен

и
я
 

3. До лечения, 

n=12 

1,16 ± 0,19 0,16 ± 0,02 0,28 ± 0,05 

 

4. После лечения, 

n=11 

0,99 ± 0,06 0,19 ± 0,02 0,21 ± 0,03 

 

 

У некурящих пациентов и в основной группе, и в группе сравнения 

отмечается тенденция к снижению активности эластазы в ротовой жидкости, 

которая изначально была повышена по сравнению с курильщиками. 

Результаты данного подраздела работы подтвердили наличие у озона 

выраженных антиоксидантных свойств.  

 

5.3. Эффективность комплекса лечебно-профилактических мероприятий у 

больных ГП нач.-I степени по результатам УЗДГ 

 

Повторная ультразвуковая допплерография пародонта во всех группах 

больных ГП проводилась через 1 неделю после окончания курса лечения.  

В основной группе курящих пациентов с обострившимся течением ГП 

нач.-I степени (табл. 5.5) после лечения показатель Vas составил 0,726-0,948 

см/с. До лечения этот показатель равнялся 1,103-1,240 см/с. В норме этот 

показатель равен 0,724 см/с. Показатель объемной систолической скорости до 

лечения составлял 0,0562-0,5195 мм/мин при норме 0,034 мм/мин. После 

лечения в этой подгруппе он улучшился и составил 0,030-0,069 мм/мин. 



120 

Показатель Vam в норме равен 0,435 см/с. До лечения он был в пределах 0,111-

0,387 см/с. После лечения он приблизился к норме и составил 0,371-0,428 см/с. 

Показатель Vakd до лечения находился в интервале 0,106-0,168 см/с. После 

лечения он приблизился к норме (0,405 см/с) и стал равен 0,377-0,401 см/с. 

Улучшился показатель Qam , который после проведенного лечения стал равен 

0,016-0,023 мм/мин. В норме – 0,020 мм/мин. До лечения этот показатель 

находился в пределах 0,017-0,094 мм\мин. Индексы PI и RI также после 

проведенного лечения приблизились к норме (1,740 и 0,732) и находятся в 

пределах 1,73-1,98 и 0,735-0,94 соответственно. До лечения их значения были 

1,42-8,11 (PI) и 0,35-1,0 (RI). 

Таблица 5.5 

Показатели оценки кровотока у курящих больных с обострившимся 

течением ГП нач.-I степени в основной группе после лечения 

 

 

  

В группе сравнения у курящих пациентов (табл. 5.6) показатель Vas до 

лечения был в пределах 1,103-1,240 см/с, после лечения этот показатель 

составил 0,757-0,941см/с при норме 0,724 см/с. Показатель Qas до лечения в 

несколько раз превышал норму и составлял 0,562-0,595 мм/мин (норма 0,034 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,948 0,040 0,390 0,389 0,018 1,85 0,72 

2 0,853 0,037 0,382 0,392 0,023 1,97 0,94 

3 0,767 0,043 0,379 0,384 0,016 1,76 0,68 

4 0,743 0,058 0,402 0,396 0,0159 1,78 0,82 

5 0,746 0,044 0,371 0,390 0,021 1,83 0,76 

6 0,732 0,035 0,408 0,388 0,0138 1,95 0,8 

7 0,728 0,033 0,420 0,384 0,0176 1,77 0,75 

8 0,781 0,069 0,398 0,395 0,0163 1,8 0,739 

9 0,730 0,030 0,381 0,400 0,0184 1,84 0,741 

10 0,726 0,034 0,410 0,399 0,0197 1,98 0,731 

11 0,757 0,051 0,412 0,387 0,0184 1,78 0,64 

12 0,821 0,055 0,418 0,383 0,0188 1,87 0,752 

13 0,795 0,049 0,395 0,394 0,019 1,91 0,749 

14 0,729 0,036 0,423 0,401 0,027 1,73 0,735 

15 0,733 0,041 0,428 0,377 0,0185 1,74 0,781 

норма 0,724 0,034 0,435 0,405 0,020 1,740 0,732 
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мм/мин). После проведенного лечения показатель Qas улучшился и находился в 

пределах от 0,038 мм\мин до 0,061 мм/мин. Также изменился и показатель Vam, 

который до лечения составлял 0,111–0,387 см/с и был в несколько раз ниже 

нормы, которая составляет 0,435 см/с. После проведенного лечения этот 

показатель приблизился к норме и составил 0,276-0,340 см/с. Показатель 

конечной диастолической скорости Vakd также улучшился и приблизился к 

норме (0,405 см/с) после лечения и составил 0,286-0,372 см/с. До лечения этот 

показатель был низким и составлял 0,106-0,168 см/с. Показатель средней 

объемной скорости до лечения составлял от 0,0017 мм/мин до 0,0942 мм/мин 

при норме 0,0200 мм/мин. После проведенного лечения этот показатель 

улучшился и составил 0,0094-0,0180 мм/мин. Улучшились так же и индексы PI 

и RI, которые до лечения находились в пределах 1,42-8,11 и 0,35-1,00 

соответственно. В норме эти показатели равны 1,74 (PI) и 0,732 (RI). После 

проведенного лечения данные показатели улучшились и составили от 1,76 до 

2,1 (PI) и от 0,753 до 0,97 (RI) (табл. 5.6). 

Таблица 5.6 

Показатели оценки кровотока у курящих больных с обострившимся 

течением ГП нач.-I степени в группе сравнения после лечения 

 

В основной группе курящих пациентов с хроническим течением ГП нач.- 

I степени (табл. 5.7) показатель максимальной систолической скорости после  

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,941 0,056 0,290 0,286 0,017 1,94 0,753 

2 0,853 0,047 0,276 0,293 0,011 2,1 0,761 

3 0,846 0,041 0,284 0,324 0,014 1,83 0,789 

4 0,839 0,061 0,289 0,347 0,010 1,76 0,763 

5 0,834 0,043 0,296 0,340 0,015 1,91 0,812 

6 0,795 0,052 0,316 0,295 0,0099 1,98 0,778 

7 0,786 0,049 0,325 0,368 0,018 1,78 0,737 

8 0,777 0,055 0,340 0,372 0,0094 2,12 0,81 

9 0,768 0,038 0,302 0,354 0,0192 2,03 0,86 

10 0,757 0,04 0,310 0,339 0,0101 1,99 0,97 
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лечения составлял 0,764-0,941см/с. До лечения данный показатель был от 0,413 

см/с до 2,481 см/с при норме - 0,724 см/с.  

Таблица 5.7 

Показатели оценки кровотока у курящих больных с хроническим 

течением ГП нач.-I степени в основной группе после лечения 

 

Показатель Qas в этой группе до лечения находился в пределах 0,010-

0,027 мм/мин. Нормальный показатель объемной систолической скорости у 

здоровых людей составляет 0,034 мм/мин. После лечения показатель прибли-

зился к норме и составил от 0,036 мм/мин до 0,071 мм/мин. 

Показатель Vam до лечения находился в пределах 0,011-0,241см/с при 

норме - 0,435 см/с. После лечения данный показатель также приблизился к 

норме и составил от 0,361 см/с до 0,413см/с. Показатель средней объемной 

скорости в норме равен 0,020 мм/мин. До лечения он находился в пределах от 

0,0002 мм/мин до 0,0074 мм/мин. После проведенного лечения он улучшился и 

занимает диапазон 0,0095-0,021 мм/мин. Средняя диастолическая скорость в 

норме равна 0,405 см/с. До лечения этот показатель был снижен и составлял от 

0,011см/с до 0,241см/с. После проведенного лечения этот показатель стал 

лучше у всех пациентов этой группы и находится в пределах от 0,376 см/с до 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,854 0,045 0,388 0,384 0,016 1,83 0,74 

2 0,837 0,039 0,379 0,397 0,021 1,79 0,91 

3 0,794 0,047 0,361 0,379 0,012 1,75 0,69 

4 0,783 0,053 0,399 0,391 0,019 1,81 0,87 

5 0,941 0,040 0,401 0,386 0,0099 1,85 0,83 

6 0,756 0,037 0,406 0,388 0,0087 1,96 0,98 

7 0,794 0,036 0,413 0,385 0,015 1,91 0,78 

8 0,786 0,071 0,396 0,392 0,0095 1,98 0,77 

9 0,773 0,039 0,383 0,376 0,0103 1,76 0,85 

10 0,764 0,041 0,375 0,389 0,0107 1,75 0,93 

11 0,769 0,044 0,403 0,40 0,0135 1,76 0,71 

12 0,758 0,056 0,408 0,398 0,0168 1,8 0,79 

13 0,867 0,051 0,371 0,383 0,0151 1,92 0,88 

14 0,802 0,043 0,384 0,380 0,0133 2,01 0,75 
15 0,789 0,048 0,393 0,390 0,0167 1,78 0,88 
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0,400 см/с. Индекс пульсации был 2,15-3,87, после лечения находится в 

пределах 1,75-2,01 при норме 1,74. Индекс периферического сопротивления 

после лечения находится в пределах от 0,69 до 0,98. До лечения RI  составлял 

от 0,55 до 0,815 при норме 0,732. Из этих данных мы видим, что все показатели 

улучшились после проведенного курса терапии в группе курящих больных с 

хроническим течением ГП по сравнению с их исходным состоянием и 

приблизились к таковым показателям у здоровых людей.  

В группе сравнения у курящих пациентов с хроническим течением ГП 

нач.-I степени (табл. 5.8) после лечения показатель Vas составил от 0,735 см/с до 

0,878 см/с при норме 0,724 см/с. До лечения показатель в этой группе был от 

0,413 см/с до 2,481 см/с.  

Таблица 5.8 

Показатели оценки кровотока у курящих больных с хроническим 

течением ГП нач.-I степени в группе сравнения после лечения 

 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,863 0,045 0,387 0,390 0,015 1,83 0,74 

2 0,799 0,039 0,384 0,387 0,019 1,95 0,752 

3 0,766 0,041 0,376 0,383 0,016 1,77 0,76 

4 0,851 0,052 0,404 0,376 0,0093 1,81 0,82 

5 0,832 0,036 0,410 0,369 0,0101 1,84 0,75 

6 0,878 0,039 0,401 0,381 0,0174 1,93 0,71 

7 0,735 0,047 0,398 0,397 0,0196 1,79 0,55 

8 0,742 0,056 0,392 0,394 0,0187 1,95 0,65 

9 0,785 0,035 0,389 0,40 0,0121 1,74 0,815 

10 0,802 0,049 0,394 0,391 0,0156 1,79 0,80 

Показатель Qas при норме 0,034 мм/мин после лечения составил 0,035-

0,056 мм/мин. До лечения показатель был в пределах 0,0107-0,0272 мм/мин. 

Показатель средней линейной скорости до лечения составлял 0,011-0,241 см/с 

при норме 0,435 см/с. После лечения показатель улучшился и стал в диапазоне 

0,384-0,410 см/с. Конечная диастолическая скорость Vakd после лечения 

достигла уровня 0,369-0,400 см/с при норме 0,405 см/с. До лечения данный 

показатель колебался в пределах от 0,011 см/с до 0,241 см/с. Qam у пациентов 

этой группы до лечения составлял от 0,0002 мм/мин до 0,74 мм/мин при норме 
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0,020 мм/мин. После лечения Qam приблизился к нормальным показателям и 

составил от 0,0101 мм/мин до 0,0196 мм/мин. Изменились также индекс 

пульсации  PI  и индекс периферического сопротивления  RI. До лечения их 

показатели были в пределах 2,15-3,87 и 0,64-1,0 соответственно. После лечения 

их значения занимали диапазон 1,74-1,95 и 0,55-0,815 соответственно. Норма 

для этой группы пациентов составляет 1,74 (PI) и 0,732 (RI). По данным 

наблюдениям можно сделать заключение, что в этой группе курящих пациентов 

улучшились показатели гемодинамики, как в артериальном, так и в венозном 

отделе микроциркуляторного русла (табл.5.8). 

При анализе допплерограмм в основной группе некурящих пациентов с 

обострившимся течением ГП (табл. 5.9) установлено, что показатель Vas после 

лечения был в пределах 0,725-0,783 см/с и приближался к норме (0,724 см/с), а 

также резко отличался от показателя до лечения, который составлял 0,827-2,481 

см/с. Qas до лечения составлял 0,0354-0,1114 мм/мин, после лечения улучшился 

и составил 0,036-0,058 мм/мин, приближаясь к значению этого показателя у 

здоровых людей (0,034 м/мин).  

Таблица 5.9 

Показатели оценки кровотока у некурящих больных с обострившимся 

течением ГП нач.-I степени в основной группе после лечения 
№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,781 0,049 0,380 0,386 0,017 1,85 0,81 

2 0,764 0,045 0,387 0,381 0,018 1,79 0,77 

3 0,793 0,051 0,394 0,380 0,011 1,91 0,74 

4 0,758 0,036 0,378 0,391 0,013 1,83 0,78 

5 0,746 0,044 0,375 0,389 0,0125 1,87 0,98 

6 0,751 0,056 0,391 0,376 0,0176 1,94 0,87 

7 0,743 0,048 0,376 0,372 0,0164 1,76 0,76 

8 0,739 0,039 0,385 0,396 0,0158 1,92 0,84 

9 0,729 0,052 0,372 0,399 0,0153 1,97 0,97 

10 0,731 0,041 0,402 0,385 0,0173 1,76 0,89 

11 0,736 0,049 0,381 0,387 0,0186 1,78 0,91 

12 0,741 0,055 0,389 0,397 0,018 1,96 0,79 

13 0,733 0,058 0,398 0,378 0,0176 1,84 0,75 

14 0,728 0,061 0,371 0,384 0,0154 1,82 0,94 

15 0,725 0,042 0,401 0,393 0,0151 1,93 0,87 
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Показатель Vam также изменился в лучшую сторону. До лечения он 

составлял 0,010-1,008 см/с при норме 0,435 см/с. После лечения этот показатель 

стал 0,371-0,402 см/с. Vakd от 0,112-0,568 см/с до лечения при норме 0,405 см/с 

после проведенного лечения улучшился и составил 0,372-0,397 см/с. 

Показатель средней объемной скорости с 0,0001-0,0283 мм/мин улучшился до 

0,0110-0,0186 мм/мин, приближаясь к нормальному показателю 0,020 мм/мин. 

Отметим улучшение показателя PI – с 1,65-3,17 до лечения до 1,76-1,93 – после 

лечения при норме 1,74 и показателя индекса RI – с 0,67-1,0 до лечения до 0,74-

0,98 после лечения при норме 0,732 (табл.5.9). 

В группе сравнения некурящих пациентов с обострившимся течением ГП 

нач.-I степени (табл. 5.10) показатель Vas до лечения был в пределах 0,827-2,981 

см/с (норма 0,724 см/с). После лечения этот показатель составил 0,742-0,795 

см/с. Qas при норме 0,034 мм/мин после лечения находился в пределах 0,037- 

0,057 мм/мин. До лечения этот показатель был в пределах 0,0354-0,1114 

мм/мин.  

Таблица 5.10 

Показатели оценки кровотока у некурящих больных с обострившимся 

течением ГП нач.-I степени в группе сравнения после лечения 

  

 Показатель Vam до лечения составлял 0,001-1,008 см/с. После лечения в 

данной подгруппе пациентов он составил 0,375-0,397 см/с. Vakd после лечения 

регистрируется в интервале 0,379-0,400 см/с. До лечения этот показатель был 

равен 0,112-0,568 см/с при норме 0,405 см/с. Необходимо отметить также 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,795 0,041 0,381 0,387 0,017 1,79 0,747 

2 0,753 0,037 0,375 0,390 0,019 1,76 0,741 

3 0,768 0,051 0,397 0,395 0,012 1,77 0,756 

4 0,785 0,047 0,392 0,398 0,014 1,81 0,779 

5 0,747 0,042 0,395 0,396 0,016 1,93 0,749 

6 0,761 0,048 0,387 0,388 0,0197 1,84 0,753 

7 0,759 0,058 0,394 0,379 0,0164 1,78 0,776 

8 0,749 0,057 0,386 0,392 0,015 1,88 0,746 

9 0,742 0,038 0,391 0,389 0,0188 1,90 0,739 

10 0,755 0,043 0,388 0,400 0,0181 1,77 0,781 



126 

улучшение показателя средней объемной скорости после проведенного 

лечения: 0,012-0,0188 мм/мин. До лечения этот показатель был 0,0001-0,0297 

мм/мин при норме 0,020 мм/мин. Индекс PI  улучшился до 1,76-1,90 по 

сравнению с аналогичным показателем до лечения 1,63-3,17 и приблизился к 

значению у здоровых людей (1,74). Изменился так же и индекс 

периферического сопротивления: от 0,67-1,0 до лечения до 0,739-0,781 после 

лечения при норме 0,732. 

В основной группе некурящих пациентов с хроническим течением ГП 

нач.-I степени (табл. 5.11) показатель Vas составлял до лечения 0,675-1,929 см/с, 

после лечения улучшился до 0,78-0,749 см/с при норме 0,724 см/с. Показатель 

Qas до лечения был 0,0352-0,0477 мм/мин при норме 0,034 мм/мин. После 

лечения в этой подгруппе пациентов он улучшился до 0,034-0,042 мм/мин.  

Таблица 5.11 

Показатели оценки кровотока у некурящих больных с хроническим 

течением ГП нач.-I степени в основной группе после лечения 

 

 

Показатель средней линейной скорости кровотока до лечения был 0,0111-

0,387 см/с, после лечения он составил 0,389-0,434 см/с при норме 0,435 см/с. 

Показатель Vakd до лечения составлял 0,106-0,168 см/с, после проведенного 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,735 0,036 0,392 0,395 0,018 1,72 0,748 

2 0,738 0,039 0,394 0,397 0,019 1,75 0,754 

3 0,741 0,042 0,397 0,401 0,017 1,84 0,768 

4 0,749 0,038 0,389 0,400 0,0187 1,83 0,777 

5 0,736 0,041 0,415 0,404 0,0184 1,749 0,791 

6 0,739 0,037 0,431 0,391 0,0189 1,780 0,791 

7 0,742 0,035 0,408 0,402 0,0191 1,778 0,765 

8 0,744 0,040 0,427 0,404 0,0179 1,745 0,756 

9 0,741 0,041 0,399 0,391 0,0197 1,743 0,779 

10 0,737 0,039 0,425 0,393 0,0198 1,749 0,795 

11 0,736 0,037 0,432 0,395 0,0194 1,756 0,793 

12 0,734 0,035 0,434 0,389 0,0187 1,758 0,748 

13 0,743 0,034 0,418 0,398 0,0195 1,744 0,761 

14 0,745 0,042 0,427 0,403 0,0188 1,752 0,738 

15 0,728 0,038 0,429 0,397 0,095 1,749 0,735 
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лечения он стал 0,389-0,404см/с при норме у здоровых людей - 0,405 см/с. Qam  в 

этой подгруппе пациентов после лечения составила 0,0095-0,0198 мм/мин при 

норме – 0,020 мм/мин. До лечения данный показатель составлял 0,0001-0,0283 

мм/мин. Улучшились так же показатели индекса пульсации (PI) до 1,72-1,84. До 

лечения индекс PI имел значения 3,07-3,45 при норме 1,74. Индекс 

периферического сопротивления в норме имеет значение 0,732. До лечения RI у 

некурящих пациентов с хроническим течением ГП составлял 0,82-1,0, после 

лечения он изменился до 0,735- 0,791 (табл. 5.11). 

У некурящих пациентов с хроническим течением ГП нач.-I степени в 

группе сравнения (табл. 5.12) до лечения показатель Vas составлял 0,675-1,929 

см/с при норме 0,724 см/с. После лечения показатель улучшился и составил 

0,726-0,736 см/с. Показатель Qas до лечения в этой группе пациентов составлял 

0,0352-0,0477 мм/мин при норме 0,034 мм/мин. В этой подгруппе пациентов 

после лечения он стал равен 0,033-0,040 мм/мин.  

Таблица 5.12 

Показатели оценки кровотока у некурящих больных с хроническим 

течением ГП нач.-I степени в группе сравнения после лечения 

 

Средняя линейная скорость в норме равна 0,435 см/с. До лечения в этой 

группе пациентов данный показатель составлял 0,0111-0,387 см/с. После лече-

ния показатель Vam нормализовался и стал равен 0,410-0,431 см/с. Показатель 

Vakd до лечения составлял 0,106-0,168 см/с. После лечения показатель 

№ 

пациента 

Vas 

см/с 

Qas 

мм/мин 

Vam 

см/с 

Vakd 

см/с 

Qan 

мм/мин 

PI RI 

1 0,729 0,039 0,410 0,401 0,0197 1,743 0,738 

2 0,731 0,037 0,419 0,398 0,0191 1,744 0,737 

3 0,735 0,035 0,428 0,392 0,0189 1,752 0,751 

4 0,726 0,038 0,425 0,399 0,017 1,749 0,755 

5 0,732 0,036 0,417 0,402 0,018 1,741 0,760 

6 0,727 0,039 0,427 0,404 0,0195 1,778 0,736 

7 0,728 0,034 0,431 0,389 0,0187 1,77 0,754 

8 0,736 0,040 0,429 0,393 0,0194 1,78 0,740 

9 0,730 0,035 0,432 0,396 0,020 1,74 0,735 

10 0,735 0,033 0,419 0,395 0,0185 1,75 0,739 
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улучшился (0,389-0,404 см/с) и приблизился к норме (0,405 см/с). Показатель 

Qam  до лечения составлял 0,005-0,009 мм/мин, после лечения – 0,017-0,020 мм/ 

мин при норме 0,020 мм/мин. Индекс PI до лечения составлял 3,07-3,45 (норма 

1,74), после лечения – 1,740-1,780. Индекс RI после лечения находился в преде-

лах 0,736-0,760 при норме 0,732, до лечения он был от 0,82 до 1,0 (табл. 5.12).  

Анализ приведенных данных позволяет сделать вывод о том, что 

включение в схему лечения больных с обострившимся и хроническим течением 

ГП нач.-I степени озонотерапии независимо от курения способствовало 

нормализации показателей микроциркуляции в тканях пародонта по сравнению 

с показателями до лечения. 

Однако наиболее выраженная нормализация показателей гемодинамики 

происходит у некурящих пациентов, особенно с обострившимся течением ГП. 

При этом отмечается улучшение показателей, характеризующих и 

артериальный, и венозный отдел микроциркуляторного русла. 

Менее выраженное улучшение показателей микроциркуляции в тканях 

пародонта у курящих больных ГП можно связать с изменениями, которые 

происходят в стенках сосудов (уменьшение эластичности, снижение тонуса 

стенок сосудов). 

 

5.4. Цитоморфометрическая оценка эффективности озонотерапии при 

лечении больных ГП нач.-I степени  

 

Для данного исследования проводили забор мазков-отпечатков с десны в 

области прикрепления ее к зубу в тех участках, где проводилось локальное 

введение озона, тем самым оценивали эффективность озонотерапии.  

При оценке эффективности лечения ГП по данным цитоморфометрии 

отпечатков с десны у некурящих пациентов установлено значительное 

улучшение показателей как в группе сравнения, так и в основной группе, 

больным которой проводили озонотерапию (табл. 5.13). 
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Таблица 5.13 

Показатели цитограмм отпечатков с десны у больных ГП нач.-I степени  (M±m) 

 

                 

Группы пациентов Эпителиальные 

клетки 

Соединительно-

тканные клетки 

Лейкоциты Моноциты Моноциты 

голоядерные 

Некурящие 

пациенты 

1. До лечения, n=30 226,5 ± 33,7 314,0 ± 34,1 229,7 ± 30,0 53,3 ± 5,4 10,6 ± 2,1 

2. Группа 

сравнения после 

лечения, n=15 

161,8 ± 16,2 188,2 ± 13,8 
Р1-2 <0,005 

129,4 ± 7,3 
Р1-2 <0,005 

36,7 ± 5,4 

Р1-2 <0,05 

2,0 ± 0,9 

Р1-2 <0,001 

3. Основная группа 

после лечения, 

n=15 

103,8 ± 13,3 
Р1-3 <0,005 

Р2-3 <0,05 

135,1 ± 15,1 
Р1-3 <0,001 

Р2-3 <0,02 

86,3 ± 9,9 
Р1-3 <0,001 

Р2-3 <0,001 

30,6 ± 4,6 
Р1-3 <0,005 

 

1,4 ± 0,6 
Р1-3 <0,001 

 

Курильщики 4. До лечения, n=30 446,1 ± 41,2 
Р1-4 <0,001 

510,4 ± 33,7 
Р1-4 <0,001 

447,3 ± 36,9 
Р1-4 <0,001 

106,6 ± 25,1 17,3 ± 3,3 

5. Группа 

сравнения после 

лечения, n=15 

181,5 ± 21,8 
Р4-5 <0,001 

252,5 ± 23,2 
Р4-5 <0,001 

175,2 ± 20,8 
Р4-5 <0,001 

77,3 ± 8,3 15,0 ± 2,9 

6. Основная группа 

после лечения, 

n=15 

164,6 ± 24,8 
Р4-6 <0,001  

230,6 ± 26,2 
Р4-6 <0,001 

Р3-6 <0,02 

172,7 ± 24,1 
Р4-6 <0,001 

Р3-6 <0,01 

69,1 ± 7,9 
Р3-6 <0,005 

10,0 ± 2,9 
Р3-6 <0,02 
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Так, в группе сравнения в цитограммах достоверно уменьшилось 

количество соединительнотканных клеток (р<0,002), лейкоцитов (р<0,005), 

моноцитов (р<0,05) и голоядерных моноцитов (р<0,001). В основной группе 

достоверно снизились все маркеры воспаления: количество эпителиальных 

клеток (р<0,005), соединительнотканных клеток (р<0,001), лейкоцитов 

(р<0,001), моноцитов (р<0,005) и голоядерных моноцитов (р<0,001). 

Сопоставив данные цитоморфометрии у некурящих больных после 

лечения в группе сравнения и в основной группе, можно сделать вывод об 

эффективности озонотерапии в комплексном лечении ГП, что подтверждается 

более выраженным снижением количества эпителиальных клеток (р<0,05), 

соединительнотканных клеток (р<0,02) и лейкоцитов (р<0,001). 

При оценке результатов лечения у курящих больных ГП нач.-I степени в 

основной группе и группе сравнения отмечается улучшение показателей 

цитограмм в обеих группах: достоверно уменьшилось количество 

эпителиальных клеток (р<0,001), соединительнотканных клеток (р<0,001) и 

лейкоцитов (р<0,001). Однако не установлено выраженных изменений в 

цитограммах отпечатков с десны после лечения у больных ГП группы 

сравнения и основной группы (в отличие от некурящих), то есть курение 

снижает эффективность озонотерапии. 

По данным цитоморфометрического метода после проведенного лечения  

отмечается тенденция к увеличению целостности клеток (рис. 5.3, 5.4), что, в 

свою очередь, также характеризует снижение интенсивности воспалительного 

процесса и индукцию регенерации тканей пародонта.  

Таким образом, установлено, что локальное введение озона в 

пародонтальные карманы при лечении больных ГП оказывает выраженный 

противовоспалительный эффект и повышает эффективность лечения, особенно 

у некурящих пациентов.   
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Рис. 5.3. Цитограмма отпечатка с десны больного ГП нач.-I ст. до лечения. В 

поле зрения большое количество кокковой флоры.    

 

 

Рис. 5.4. Цитограмма отпечатка с десны больного ГП нач.-I ст. после 

лечения. В поле зрения эпителиальные клетки. 

     

5.4. Микробиологическая оценка эффективности озонотерапии при 

лечении больных ГП нач.-I степени  

 

С целью оценки антимикробного действия озона было проведено 

сравнительное изучение результатов бактериологического исследования 

содержимого пародонтальных карманов, взятого до лечения и непосредственно 

после последней процедуры введения озона у 22 больных ГП нач.-I степени. 

Также брали посев с десны вокруг зуба, где проводилась озонотерапия.   
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Проведенные исследования показали, что после проведения процедур 

озонотерапии в пародонтальных карманах значительно меняется видовой и 

количественный состав микрофлоры. У всех, без исключения больных, 

снизилось число выделенных патогенных и условно-патогенных бактерий и 

уровень их обсемененности. У некоторых больных в пародонтальных карманах 

достигнута полная элиминация патогенных бактерий.  

Кроме того, у пациентов изменилось соотношение нормальной и 

патогенной микрофлоры, повысилась частота выделения индигенной флоры в 

посевах с десны, что свидетельствует о нормализации микробиоценоза полости 

рта. Так, после озонотерапии повысился уровень обсемененности 

бифидобактерий и лактобактерий в среднем с 101 - 103 КОЕ/мл до 104 -105 

КОЕ/мл. 

При анализе результатов бактериологического исследования установлено, 

что из 22 обследованных больных ГП нач.-I степени после проведенного курса 

озонотерапии у 16 человек (72,7 %) получены значительные изменения: 

снизилось число или исчезли штаммы патогенной микрофлоры (Streptococcus 

pyogenes, Peptostreptococcus anaerobius, Fusobacterium nucleatum и др.), а также 

грибы Candida albicans, увеличилось количество бифидобактерий и 

лактобактерий с 102-103 до 105-106. У 4 больных (18,2 %) количество 

бифидобактерий и лактобактерий, а также грибов Candida albicans не 

изменилось, и  у 2 пациентов (9,1 %) пациентов произошло снижение 

бифидобактерий и лактобактерий. 

Приводим примеры результатов микробиологического исследования 

содержимого пародонтальных карманов у больных ГП нач.-I степени до и 

после курса локального введения озона в пародонтальные карманы (табл. 5.14). 

Полученные результаты позволяют сделать вывод об эффективности 

озонотерапии пародонтальных карманов при лечении больных ГП, которая 

может применяться как альтернатива традиционной местной антимикробной 

терапии с использованием концентрированных антисептиков и антибиотиков 

для местного применения. Кроме того, подтверждено антимикробное действие 
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Таблица 5.14 

Спектр микрофлоры и уровень обсемененности пародонтальных карманов у больных ГП  нач.-I степени после 

озонотерапии 

Обследованные 

больные, 

диагноз 

№ истории 

Болезни 

До лечения После лечения 

Выделенные 

микроорганизмы 

Уровень 

обсеменен. 

(КОЕ/мл) 

Выделенные 

микрорганизмы 

Уровень 

обсеменен. 

(КОЕ/мл) 

1 2 3 4 5 

  Б-ой Г. 

  ГП нач.-I ст.,  

  хрон. теч. 

  ИБ № 88.742 

 

 

 

 

 

 

 Streptococcus salivarius 

 Streptococcus eguisimilis 

 Streptococcus pyogenes 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 Bacteroides gracilis 

 Prevotella oralis 

 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

 Candida albicans 

108 

108 

107 

108 

108 

108 

 

103 

103 

103 

 Streptococcus mutans 

 Streptococcus anginosus 

 Staphylococcus epidermidis 

 Peptostreptococcus anaerobius 

  

 

 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

 

105 

103 

Менее 103 

102 

 

 

 

105 

105 

 

  Б-ой К. 

  ГП нач.-I ст.,   

  обостр. теч. 

  ИБ №88.546 

 

 

 

 

 

 

 Streptococcus pyogenes 

 Streptococcus egut 

 Streptococcus mitis 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 Bacteroides gracilis 

 Fusobacterium nucleatum 

 

 Candida albicans 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

108 

108 

108 

108 

108 

107 

 

Менее 103 

103 

102 

 Streptococcus mitis 

 

 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 

 

 

 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

104 

 

 

Менее 103 

 

 

 

 

106 

104 
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Продолжение табл. 5.14 

1 2 3 4 5 

 Б-ой Б. 

 ГП нач.-I ст., 

 хрон. теч. 

 ИБ № 88.358 

 

 

 

 

 Streptococcus mitis 

 Streptococcus mutans 

 Staphylococcus epidermidis 

 Streptococcus pyogenes 

 

 Candida albicans 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

108 

107 

104 

108 

 

103 

103 

103 

 Streptococcus mitis 

 Streptococcus eguisimilis 

 Streptococcus anginosus 

 Streptococcus pyogenes 

 

 Candida albicans 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

105 

106 

105 

103 

 

103 

105 

104 

 Б-ая П. 

 ГП нач.-I ст., 

 обостр. теч. 

 ИБ № 88.154 

 

 

 

 

 

 Streptococcus salivarius 

 Streptococcus mutans 

 Streptococcus eguisimilis 

 Bacteroides ovatus 

 Prevotella intermedia 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

 

103 

102 

 Streptococcus salivarius 

 Streptococcus mutans 

 Enterobacter aerogenes 

 Bacteroides ovatus 

 Prevotella intermedia 

 Peptostreptococcus anaerobius 

  

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

104 

104 

105 

105 

104 

104 

   

104 

103 

 Б-аяХ. 

 ГП нач.-Iст., 

 обостр. теч. 

 ИБ № 82.457 

 

 

 

 

 

 

 

 Streptococcus mitis 

 Streptococcus pyogenes 
 Streptococcus salivarius 

 Staphylococcus hominis 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 Prevotella oralis 

 Bacteroides ovatus 

  

Candida albicans 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

108 

107 

107 

103 

108 

107 

105 

 

103 

103 

103 

 Streptococcus egut 

 Staphylococcus aureus 

 

 

 Peptostreptococcus anaerobius 

 

 

 

 

 Бифидобактерии 

 Лактобактерии 

Менее 103 

Менее 103 

 

 

103 

 

 

 
 

105 

105 
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озона, и показана возможность нормализации микробиоценоза ротовой 

полости, по-видимому, за счет угнетения роста патогенной и условно-

патогенной флоры и иммуномодулирующих свойств.   

РЕЗЮМЕ к разделу 5 

Разработан и апробирован комплекс лечебно-профилактических 

мероприятий у курильщиков – больных ГП, который наряду с традиционной 

терапией включает озонотерапию пародонтальных карманов и пробиотик 

БиоГая. 

Установлено, что разработанный комплекс у больных с обострившимся и 

хроническим течением ГП нач.-I степени, независимо от статуса курения, 

способствует ликвидации воспаления в тканях пародонта, нормализации 

микробиоценоза полости рта и ферментативной активности ротовой жидкости, 

улучшению микроциркуляции, что приводит к длительной стабилизации 

дистрофически-воспалительного процесса в пародонте. Этот факт 

подтверждается позитивной динамикой клинических показателей в ближайшие 

и отдаленные (через 6 и 12 месяцев) сроки наблюдений, биохимических, 

микробиологических, цитологических и функциональных показателей 

непосредственно после курса лечения, что позволяет рекомендовать его для 

внедрения в стоматологическую практику. 

Эффективность метода озонотерапии пародонтальных карманов 

подтверждена результатами сравнительной оценки цитограмм отпечатков с 

десны и бактериологического исследования содержимого пародонтальных 

карманов до и после процедур озонотерапии. 

 

Результаты научных исследований по данному разделу изложены в 

следующих публикациях: 

1. Деньга О. В. Цитоморфометрическая оценка эффективности 

озонотерапии в комплексном лечении больных генерализованным 
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пародонтитом / О.В. Деньга, Ю. Г. Чумакова, А. А. Вишневская // Вісник 

стоматології. – 2012. – № 4. – С. 37-41.  

2. Вишневская А. А. Применение озоногенератора в комплексном 

лечении больных генерализованным пародонтитом / А. А. Вишневская, А. И. 

Перова // Укр. стоматологічний альманах. – 2010. - № 2, том 2 (Тези наук.-

практ. конф. «Сучасні методи діагностики, лікування та профілактики в 

терапевтичній стоматології» (Полтава, 25-26 бер. 2010 р.)). – С. 70-71.  

3. Чумакова Ю. Г. Стандартизация показателей состояния тканей 

пародонта с использованием диагностической компьютерной системы 

пародонтального зондирования «Флорида Проуб» / Ю. Г. Чумакова, А. А. 

Вишневская, А. В. Островский // Вісник стоматології. – 2011. - № 4. – С. 109-

110. (Тези наук.-практ. конф. з міжнарод. участю «Тенденції розвитку 

стоматологічної допомоги населенню України в світлі сучасних організаційних 

та технологічних стандартів», Одеса, 3-4 лист. 2011 р.)  

4. Вишневская А. А. Оценка эффективности озонотерапии в комплексном 

лечении больных с воспалительными заболеваниями пародонта по данным 

программы «Флорида Проуб» и ультразвуковой допплерографии / А. А. 

Вишневская // Вісник стоматології. – 2011. - № 4. – С. 98. (Тези наук.-практ. 

конф. з міжнарод. участю «Тенденції розвитку стоматологічної допомоги 

населенню України в світлі сучасних організаційних та технологічних 

стандартів», Одеса, 3-4 лист. 2011 р.). 

5. Вишневская А. А. Цитоморфометрическая оценка эффективности 

озонотерапии в комплексном лечении больных генерализованным пародонти-

том / А. А. Вишневская // Современная стоматология. – 2012. - № 1. – С. 152-

153. (Матер. Ювілейної IV Міжнарод. конф. країн СНД «Стоматологічне 

здоров’я і загальносоматичний статус людини», Київ, 10-12 лист. 2011 р.) 

6. Вишневская А. А. Цитоморфометрическая оценка эффективности 

комплексного лечения больных генерализованным пародонтитом с 

применением озонотерапии / А. А. Вишневская // Вісник стоматології. – 2012. - 

№ 1. – С. 93-94. 
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АНАЛИЗ И ОБОБЩЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Обзор литературы свидетельствует о том, что заболевания пародонта 

являются важной и актуальной проблемой в стоматологии. 

Около 90 % населения страдает заболеваниями пародонта. В общей 

структуре болезней пародонта ведущее место занимает генерализованный паро-

донтит. Генерализованный пародонтит это патология тканей пародонта, кото-

рая характеризуется массовой распространенностью у населения, возникнове-

нием очага хронической инфекции в организме, необратимостью развития, 

прогрессирующим течением, что приводит, в конечном итоге, к утрате значи-

тельного количества зубов и нарушению функции зубочелюстной системы. 

Табакокурение также является одной из актуальных социальных и 

медицинских проблем современности, причиной многих тяжелых заболеваний.  

Несмотря на существующие публикации о вредном действии 

табакокурения на ткани полости рта, вопросы его влияния на формирование 

зубной бляшки, на функциональные свойства ротовой жидкости, гомеостаз и 

микробиоценоз ротовой полости, структурно-функциональное состояние 

тканей пародонта в зависимости от возраста, пола, стажа курения, выяснены 

недостаточно. Продолжаются дискуссии относительно особенностей клини-

ческой картины и характера течения заболеваний пародонта у курильщиков. 

Вышеизложенное определяет актуальность исследования, направленного 

на разработку новых, патогенетически обоснованных, схем лечения 

генерализованного пародонтита с учетом фактора курения. 

Это определило цель настоящего исследования, которая заключается в  

повышении эффективности лечения генерализованного пародонтита у куриль-

щиков путем разработки и обоснования комплекса лечебно-профилактических 

мероприятий для нейтрализации вредного влияния табакокурения на ткани 

пародонта. 

Исследование выполнялось в 3 этапа. 

I этап включал: 
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- определение распространенности, структуры и особенностей 

клинического течения заболеваний пародонта у курильщиков; 

- изучение гомеостаза и микробиоценоза ротовой полости, показателей 

неспецифической резистентности, состояния микроциркуляции и сосудов 

пародонта в сравнительном аспекте у курильщиков и у лиц, которые не курят. 

Для выполнения данного этапа работы проведено анонимное 

анкетирование 513 человек, комплексное клиническое обследование 332 

человек в возрасте 18-65 лет и лечение 131 больного генерализованным 

пародонтитом начальной-I степени. 

Среди обследованных было 111 студентов ОНМедУ и Одесского 

национального политехнического университета ОНПУ в возрасте 17-25 лет и 

221 больной в возрасте 20-65 лет, которые обратились за лечебно-

консультативной помощью в отделение заболеваний пародонта ГУ «Институт 

стоматологии НАМН Украины». Среди обследованных выявлено 26 человек с 

интактным пародонтом, 69 больных хроническим катаральным гингивитом 

(ХКГ), 4 больных гипертрофическим гингивитом (ГГ), 224 больных генерали-

зованным пародонтитом (ГП) разной степени с хроническим и обострившимся 

течением и 9 больных пародонтозом.  

Комплексное обследование включало: 

- клиническое обследование с определением объективных гигиенических 

и пародонтальных индексов и проб и с использованием компьютерной системы 

пародонтального зондирования «Флорида Проуб»; 

- определение интенсивности эмиграции лейкоцитов в полость рта; 

- оценка функциональной активности слюнных желез по показателям 

нестимулированной саливации и рН ротовой жидкости; 

- изучение биохимических показателей ротовой жидкости; 

- бактериологические исследования десневого налета и содержимого 

пародонтальных карманов; 

- оценка цитограмм мазков-отпечатков с десны в области ее 

прикрепления к зубу; 
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- изучение функционального состояния микрокапиллярного русла и 

сосудов пародонта методом спектроколориметрии пародонта и ультразвуковой 

допплерографии.  

В результате проведенного анкетирования студентов выявили высокую 

распространенность курения среди студентов одесских вузов. Курят 42 % 

опрошенных студентов ОГМУ и 29 % - ОНПУ. При этом соотношение 

курильщиков мужчины-женщины составило в ОГМУ – 1,17 : 1, а в ОНПУ – 

4,83 : 1, то есть в медицинском университете девушки, которые курят, 

встречаются в 2,7 раза чаще, чем в политехническом университете. Стаж 

курения, по результатам анкетирования, также значительно выше у студентов 

ОГМУ – в среднем 3-5 лет у девушек и от 3 до 12 лет  - у юношей. 

Определяется тенденция к большему образованию твердых зубных 

отложений у курильщиков (индекс зубного камня у некурящих - 0,550,05 

баллов, у курильщиков -  0,600,08 баллов). 

У студентов-курильщиков с ГП нач.-I, I степени  выражено ухудшается 

гигиена полости рта (р = 0,057) с ростом показателей мягкого зубного налета и 

зубного камня, а также определяется тенденция к снижению степени 

кровоточивости десны. 

Анализ анкет и результаты клинико-рентгенологического обследования 

показали, что из 332 человек оказалось 194 некурящих (58,4 %) и 138 человек, 

которые курят (41,6 %). Практически с одинаковой частотой в группе 

некурящих и курящих пациентов встречаются больные гипертрофическим 

гингивитом (по 2 человека) и пародонтозом (2,6% и 2,9%, соответственно). 

Среди некурящих выявлен больший процент больных хроническим 

катаральным гингивитом (23,2% против 17,4%), а среди курильщиков – чуть 

больше больных генерализованным пародонтитом (68,1% против 67,0 %).  

Нами выделены основные особенности клинической картины ГП при 

табакокурении, среди которых: присутствие большого количества твердых 

зубных отложений и специфического «налета курильщика» на зубах; типичное 

окрашивание, «пигментация» десны; менее выраженное воспаление тканей 
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пародонта при усиленной деструкции пародонтальной связки (рецессия 

десны) и альвеолярной кости. 

При обработке 187 карт пародонтологического обследования «Флорида 

Проуб» установлено, что у курильщиков с большей частотой развивается 

рецессия десны (в среднем 49,0% пораженных зубов) по сравнению с 

некурящими пациентами (44,8%). Также необходимо отметить, что курение 

способствует развитию рецессий на верхней челюсти, где определяется 

большее количество точек (сайтов) с рецессией у курильщиков по сравнению с 

некурящими. 

Для уточнения взаимосвязи между курением и состоянием тканей 

пародонта был проведен многофакторный корреляционный анализ данных. 

Наиболее значимыми и зависимыми от курения оказались уровень гигиены 

полости рта, отложения зубного камня и показатели, характеризующие степень 

деструкции тканей пародонта – показатель ПЭП, ПИ Рассела, подвижность 

зубов. Так, умеренная, прямая, значимая корреляционная связь установлена 

между ГИ Грин-Вермильона и курением – r = 0,429 при р<0,001; между 

компонентом зубного камня и курением (r = 0,469), показателем ПЭП и 

курением (r = 0,400), ПИ Рассела и курением (r = 0,366), степенью подвижности 

зубов и курением (r = 0,388) при р<0,001. 

При оценке активности клеточного звена неспецифического иммунитета 

у больных ГП установлено, что количество лейкоцитов в ротовых смывах у 

больных с обострившимся течением заболевания значительно превосходит 

количество лейкоцитов при хроническом течении. У курильщиков с ГП 

определяются низкие показатели ЭРср./ЭПср., что объясняет превалирование 

деструктивных процессов в тканях пародонта над воспалительными и 

практически полное отсутствие клинических признаков воспаления. 

При оценке функциональной активности слюнных желез по показателям 

нестимулированной саливации и рН ротовой жидкости не выявлено 

достоверных отличий между курящими и некурящими пациентами, отмечена 
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лишь тенденция к снижению скорости саливации у курильщиков – больных 

ГП нач.-I, I степени. 

При анализе биохимических показателей ротовой жидкости установлено, 

что у курильщиков по сравнению с некурящими больными ГП нач.-I, I степени 

отмечается достоверный рост содержания МДА в ротовой жидкости (р<0,05), 

что свидетельствует об интенсификации процессов перекисного окисления 

липидов. У этих же больных определяется тенденция к снижению активности 

каталазы, что указывает на истощение антиоксидантной защиты в ротовой 

полости. У курильщиков обнаружена также выраженная тенденция к снижению 

ОПА и активности эластазы в ротовой жидкости по сравнению с некурящими 

больными, что характеризует менее выраженное воспаление в тканях 

пародонта и особенности функционирования протеазно-ингибиторной системы 

при табакокурении. 

Степень дисбиоза в полости рта, которую определяли ферментативным 

методом, оказалась практически одинаковой у некурящих и курящих больных 

ГП нач.-I, I степени.  

Данные микробиологических исследований показали, что у всех обследо-

ванных, независимо от статуса курения, выделены микробные ассоциации 

бактерий и грибов, характерные для воспалительных и дистрофически-

воспалительных заболеваний пародонта. При этом у всех больных ГП 

наблюдается дисбактериоз полости рта, более выраженный у больных с 

обострившимся течением пародонтита.  

Выявленные изменения микробиоценоза полости рта у лиц молодого 

возраста с ГП нач.-I, I степени указывают на необходимость усовершен-

ствования тактики лечения пародонтита. Наряду с обработкой пародонтальных 

карманов антимикробными препаратами широкого спектра действия для 

деконтаминации условно-патогенных и патогенных бактерий и дрожжевых 

грибов, обязательным является назначение препаратов пре- и пробиотиков для 

восстановления индигенной микрофлоры полости рта. Это послужило 
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обоснованием для введения в комплекс лечебно-профилактических 

мероприятий пробиотика БиоГая. 

При цитоморфометрической оценке мазков-отпечатков с десны у 

курильщиков и некурящих больных ГП установлены достоверные различия на 

цитограммах в количестве эпителиальных клеток (р<0,001), в проценте клеток с 

базофилией цитоплазмы (р<0,001) и вакуолизацией цитоплазмы (р<0,02), в 

количестве соединительнотканных клеток (р<0,001) и лейкоцитов (р<0,001), 

что свидетельствуют о более выраженном воспалительном процессе в тканях 

пародонта курильщиков в сравнении с пациентами, которые не курят. 

Анализ состояния кровеносного русла показал, что у курящих пациентов 

с хроническим течением ГП скорость кровотока в артериальной части 

микроциркуляторного  русла была снижена, особенно показатели объемной 

систолической скорости, что свидетельствует не только о нарушении притока 

крови, но и застое крови в венозном отделе микроциркуляторного русла.  

У курящих пациентов с обострившимся течением ГП определено 

снижение показателей гемодинамики в венозном отделе микроциркуляторного 

русла, что подтверждает патофизиологические процессы, которые имеют место 

при обострении хронического воспалительного процесса, то есть имеет место 

усиление притока крови и затруднение ее оттока. Резкое увеличение индекса PI 

связано с подключением механизмов регуляции и компенсации тканевого 

кровотока, сброса крови и перераспределения ее в условиях обострения 

хронического воспаления  в тканях десны. Снижение показателей индекса RI 

свидетельствует о расширении стенок артериол за счет снижения тонуса стенок 

сосудов.  

У некурящих пациентов с хроническим течением ГП отмечается 

увеличение показателя Vas в среднем на 27%. Индекс пульсации в два раза 

превышал норму и был в пределах 3,07-3,45. Индекс периферического 

сопротивления у всех пациентов в этой группе также был выше нормы и 

составлял 0,82-1,0, то есть также отмечаются изменения микроциркуляции в 
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артериальном и венозном отделах. У некурящих пациентов с ГП также 

присутствовали  нарушения кровотока на уровне микроциркуляции. 

При сравнении допплерограмм в группах курящих и некурящих 

пациентов выявлено, что наибольшие изменения микроциркуляции выражены у 

курильщиков, что объясняется большей дилятацией сосудов и снижением 

тонуса сосудистой стенки.  

Таким образом, проведенные клинико-лабораторные и функциональные 

исследования на данном этапе работы подтвердили непосредственное влияние 

курения на ткани пародонта, позволили выявить некоторые механизмы и 

определить пути коррекции выявленных нарушений, что, в свою очередь легло 

в основу комплекса лечебно-профилактических мероприятий. 

II этапом работы была экспериментальная оценка влияния табакокурения 

на ткани полости рта в условиях моделирования пародонтита у крыс и оценка 

пародонтопротекторных эффектов озонотерапии. 

В первом эксперименте была отработана модель курения у крыс и 

изучены механизмы влияния табачного дыма на ткани пародонта и организм 

крыс в целом в условиях моделирования пародонтита. 

Экспериментальные исследования показали, что у крыс под воздействием 

табачного дыма отмечаются значительные изменения ферментативной 

активности в тканях полости рта – в биоптатах десны и щеки. Происходит 

достоверное увеличение эластазной активности (р<0,001), что указывает на 

развитие воспаления; отмечается достоверное снижение активности каталазы 

(р<0,01) и повышение содержания МДА (р<0,001), что свидетельствует об 

интенсификации процесса ПОЛ при снижении активности антиоксидантной 

системы. Установлено, что более выраженные изменения происходят в десне, 

чем в щеке, то есть ткани пародонта более подвержены токсическому 

воздействию табачного дыма, чем слизистая оболочка щеки. 

Наиболее выраженные нарушения метаболизма в тканях полости рта 

определены у животных, которым на фоне развития пародонтита проводили 

ежедневные ингаляции табачного дыма, то есть произошло потенцирование 
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эффектов двух повреждающих факторов. Отмечены самые низкие 

показатели активности каталазы в десне и в слизистой оболочке щеки и самый 

высокий уровень МДА в десне, в 2 раза превышающий данный показатель у 

крыс  интактной группы (р<0,001) и в 1,4 раза – у крыс, которые получали либо 

только ингаляции табачного дыма или были с моделью пародонтита 

(соответственно р<0,01, р<0,005). 

У животных через 1 месяц после прекращения курения определяется 

тенденция к нормализации биохимических показателей (особенно активности 

каталазы) в десне и в слизистой оболочке щеки, однако активность эластазы и 

содержание МДА в биоптатах десны остаются повышенными относительно 

показателей у интактных крыс, что требует специальной терапевтической 

коррекции. 

В тканях печени крыс и при ингаляциях табачного дыма, и при моделиро-

вании пародонтита происходит достоверное увеличение активности эластазы, 

содержания МДА и снижение активности каталазы, но самые выраженные 

изменения происходят у крыс при комплексном воздействии двух повреж-

дающих факторов. Очевидно, что курение вызывает также нарушение функции 

печени, на что указывают биохимические показатели в ткани печени и маркеры 

печеночного метаболизма в сыворотке крови (активность ЩФ и АлАТ). 

Необходимо особо подчеркнуть негативный эффект табакокурения на 

состояние системы ПОЛ-АОС, что нашло отражение во всех изучаемых 

биологических объектах (кровь, печень, десна, щека). Это указывает на 

необходимость назначения антиоксидантных препаратов и гепатопротекторов 

всем лицам, которые курят, в том числе с целью профилактики и лечения 

заболеваний пародонта.   

Целью второго эксперимента стало изучение дозо-зависимых эффектов 

озона, генерируемого с помощью прибора OzonyMed, на ткани пародонта в 

условиях моделирования пародонтита у крыс.  

В результате проведенных исследований установлено, что моделирование 

лигатур-индуцированного пародонтита привело к значительным 
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метаболическим нарушениям в тканях пародонта, о чем свидетельствуют 

биохимические показатели биоптатов десны, и прогрессирующей резорбции 

альвеолярной кости, которая установлена по показателю степени атрофии 

альвеолярного отростка. 

Озонотерапия у крыс с пародонтитом оказала выраженное корреги-

рующее действие на ткани пародонта, что подтверждают биохимические 

показатели биоптатов десны, а именно снижение эластазной активности, 

достоверное снижение содержания МДА и рост активности каталазы. При этом 

более выраженный противовоспалительный (по снижению активности 

эластазы, р<0,001) и антиоксидантный эффект (по повышению активности 

каталазы, р<0,0005 и снижению содержания МДА, р<0,001) достигнут у крыс, у 

которых курс лечения составил 5 процедур. 

В эксперименте также показано, что озонотерапия тормозит 

деструктивные процессы в костной ткани альвеолярного отростка. Обработка 

десны озоно-кислородной смесью у крыс привела к достоверному снижению 

степени атрофии альвеолярного отростка нижней челюсти (р<0,05). Данный 

факт можно объяснить опосредованным влиянием озона на альвеолярную кость 

через антимикробные и противовоспалительные эффекты. 

Таким образом, проведенные исследования подтвердили выраженное 

противовоспалительное и антиоксидантное действие озона на ткани пародонта, 

при этом стойкий пародонтопротекторный эффект установлен только в группе 

крыс, где курс озонотерапии составил 5 процедур.  

III этапом работы стала разработка и оценка комплекса лечебно-

профилактических мероприятий у курильщиков – больных ГП. 

На основании проведенных клинико-лабораторных, функциональных и 

экспериментальных исследований теоретически обоснован и разработан 

комплекс лечебно-профилактических мероприятий для курильщиков с 

генерализованным пародонтитом для нейтрализации негативных последствий 

курения (рис. 1). 
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Рис. 1. Схема патогенетической коррекции выявленных нарушений у 

курильщиков. 

 

Разработанный комплекс наряду с традиционной терапией ГП включает 

озонотерапию пародонтальных карманов и пробиотик БиоГая. 

Оценка эффективности разработанного комплекса проведена у 131 

больного ГП нач.-I степени, которые обратились за лечебно-консультативной 

помощью в отделение заболеваний пародонта  ГУ «ИС НАМН», среди которых 

оказалось 65 пациентов-курильщиков и 66 человек, которые не курят. 

Курильщики и некурящие больные были распределены на подгруппы в 

зависимости от характера течения ГП (обострившееся и хроническое) и от 

проведенного лечения: основная группа (апробация разработанного комплекса) 

и группа сравнения (традиционная терапия). 

Эффективность предложенного лечебно-профилактического комплекса 

оценивали на основании клинических показателей непосредственно после 

лечения, через 6 и 12 месяцев после лечения, а также по результатам 

биохимических исследований ротовой жидкости и показателей УЗДГ 

непосредственно после курса лечения. 

Кроме того, отдельно проводили оценку эффективности озонотерапии по 

результатам цитоморфометрии мазков-отпечатков с десны и бактериоло-
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гических исследований содержимого пародонтальных карманов, взятых до 

и после процедуры локального введения озона в пародонтальные карманы. 

Всех пациентов обучали гигиене полости рта и проводили 

индивидуальный подбор рациональных средств гигиены.  

Клинические исследования показали высокую терапевтическую 

эффективность проведенного лечения во всех группах пациентов. 

У курящих пациентов с обострившимся течением ГП нач.-I степени 

основной группы после лечения отмечается достоверное снижение всех паро-

донтальных индексов (р0,001). Такая же тенденция отмечается и у больных ГП 

группы сравнения после проведения только традиционной терапии (р0,001). 

Однако, при сравнении показателя степени кровоточивости после лечения в 

основной группе и в группе сравнения отмечается достоверное улучшение этого 

показателя в основной группе (р0,05), что указывает на позитивный эффект 

озонотерапии.  

При лечении больных-курильщиков с хроническим течением ГП нач.-I 

степени также отмечается улучшение всех пародонтальных индексов как в 

основной, так и в группе сравнения. Но при сопоставлении данных после лечения 

выявлена существенная разница в пользу показателей в основной группе 

пациентов: снижение индекса РМА ср. (р0,01), РМА %  (р0,05) и степени 

кровоточивости (р 0,001). 

У некурящих больных с обострившимся течением ГП нач.-I степени 

основной группы и группы сравнения после лечения отмечается достоверное 

снижение всех пародонтальных индексов (р0,001). Только при сравнении 

показателя степени кровоточивости после лечения у больных основной группы и 

группы сравнения определяется достоверное улучшение этого показателя в 

основной группе (р 0,05).  

У больных с хроническим течением ГП нач.-I степени после лечения также 

отмечается улучшение всех пародонтальных индексов как в основной (р0,001), 

так и в группе сравнения (р0,001), кроме показателя степени кровоточивости, где 
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р0,05. Сопоставив данные после лечения в основной группе и в группе 

сравнения, отмечаются достоверно лучшие показатели пародонтальных индексов 

в основной группе пациентов, которым проводилась озонотерапия.  

При анализе пародонтальных индексов через 6 месяцев после лечения в 

основной группе пациентов отмечается отсутствие достоверных изменений в 

сравнении с результатами сразу после лечения, кроме индекса РМА ср., который 

повысился (р0,05). При сравнении результатов через 12 месяцев с результатами 

непосредственно после лечения отмечается достоверное ухудшение всех 

изучаемых пародонтальных индексов (р0,05).  

При этом отдаленные результаты лечения (через 6 месяцев) в группе 

сравнения значительно хуже: отмечается достоверное повышение всех 

пародонтальных индексов (р0,05). Такая же тенденция сохраняется и через 12 

месяцев после лечения. 

Таким образом, полученные результаты позволяют сделать вывод об 

эффективности предложенного лечебно-профилактического комплекса, 

включающего озонотерапию пародонтальных карманов, у больных с 

обострившимся и хроническим течением ГП. 

Результаты биохимических исследований у курильщиков показали, что 

после проведенного лечения происходит нормализация показателей ротовой 

жидкости в системе ПОЛ-АОС, а именно достоверно повышается активность 

каталазы (р0,05) при снижении содержания МДА, что наиболее выражено в 

основной группе больных, у которых проводили озонотерапию (р0,01). При 

этом практически не изменяется активность эластазы нейтрофилов (р>0,05), 

которая находится на достаточно низком уровне у курильщиков.   

После проведенного лечения у некурящих только в основной группе 

отмечается достоверное повышение уровня каталазы (р0,05) и более выраженная 

тенденция к снижению уровня МДА, что указывает на антиоксидантный эффект 

озонотерапии. Сравнительный анализ допплерограмм пародонта до и после 

лечения 
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 показал, что включение в схему лечения больных с обострившимся и 

хроническим течением ГП нач.-I степени озонотерапии независимо от курения 

способствует нормализации показателей микроциркуляции в тканях пародонта. 

Наиболее выраженная нормализация показателей гемодинамики 

происходит у некурящих пациентов, особенно с обострившимся течением ГП. 

При этом отмечается улучшение показателей, характеризующих и 

артериальный, и венозный отдел микроциркуляторного русла. 

Менее выраженное улучшение показателей микроциркуляции в тканях 

пародонта у курящих больных ГП можно связать с изменениями, которые 

происходят в стенках сосудов (уменьшение эластичности, снижение тонуса 

стенок сосудов). 

При оценке эффективности лечения ГП по данным цитоморфометрии 

отпечатков с десны у некурящих пациентов установлено значительное 

улучшение показателей как в группе сравнения, так и в основной группе, 

больным которой проводили озонотерапию. Однако, сопоставив данные 

цитоморфометрии после лечения в группе сравнения и в основной группе, 

можно сделать вывод об эффективности озонотерапии в комплексном лечении 

ГП, что подтверждается более выраженным снижением количества эпителиаль-

ных клеток (р<0,05), соединительнотканных клеток (р<0,02) и лейкоцитов 

(р<0,001). 

При оценке результатов лечения у курящих больных ГП нач.-I степени в 

основной группе и группе сравнения отмечается улучшение показателей 

цитограмм в обеих группах. Однако не установлено выраженных изменений в 

цитограммах отпечатков с десны после лечения у больных ГП группы 

сравнения и основной группы (в отличие от некурящих), то есть курение 

снижает эффективность озонотерапии. 

Таким образом, установлено, что локальное введение озона в 

пародонтальные карманы при лечении больных ГП оказывает выраженный 

противовоспалительный эффект и повышает эффективность лечения, особенно 

у некурящих пациентов.  
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Проведенные исследования показали, что после проведения процедур 

озонотерапии в пародонтальных карманах значительно меняется видовой и 

количественный состав микрофлоры. У всех, без исключения больных, 

снизилось число выделенных патогенных и условно-патогенных бактерий и 

уровень их обсемененности. У некоторых больных в пародонтальных карманах 

достигнута полная элиминация патогенных бактерий.  

Кроме того, у пациентов изменилось соотношение нормальной и 

патогенной микрофлоры, повысилась частота выделения индигенной флоры в 

посевах с десны, что свидетельствует о нормализации микробиоценоза полости 

рта. Так, после озонотерапии повысился уровень обсемененности бифидо-

бактерий и лактобактерий в среднем с 101 - 103 КОЕ/мл до 104 -105 КОЕ/мл. 

Полученные результаты позволяют сделать вывод об эффективности 

озонотерапии пародонтальных карманов при лечении больных ГП, которая 

может применяться как альтернатива традиционной местной антимикробной 

терапии. Кроме того, подтверждено антимикробное действие 

Таким образом, установлено, что разработанный комплекс у больных с 

обострившимся и хроническим течением ГП нач.-I степени, независимо от 

статуса курения, способствует ликвидации воспаления в тканях пародонта, 

нормализации микробиоценоза полости рта и ферментативной активности 

ротовой жидкости, улучшению микроциркуляции, что приводит к длительной 

стабилизации дистрофически-воспалительного процесса в пародонте. Этот 

факт подтверждается позитивной динамикой клинических показателей в 

ближайшие и отдаленные (через 6 и 12 месяцев) сроки наблюдений, 

биохимических, микробиологических, цитологических и функциональных 

показателей непосредственно после курса лечения, что позволяет 

рекомендовать его для внедрения в стоматологическую практику. 
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ВЫВОДЫ 

 

В диссертации представлено теоретическое обобщение и новое решение 

актуальной научной задачи, связанной с разработкой и экспериментально-

клиническим обоснованием комплекса лечебно-профилактических мероприятий 

у больных генерализованным пародонтитом, которые курят. 

1.  У студентов-курильщиков по сравнению с лицами, которые не курят, 

выявлен более высокий уровень заболеваемости ХКГ (42,4% против 39,8%) и ГП 

(15,2% против 12,8%). Установлена статистически значимая (р<0,001) прямая 

корреляционная связь между курением и: индексом гигиены Грина-Вермильона 

(r=0,429), компонентом зубного камня ГИ (r=0,469), показателем ПЭП (r=0,400) 

и ПИ Рассела (r=0,366). 

2.  Выявлены напряженность клеточного звена иммунитета в полости рта 

(по снижению показателя ЭР/ЭП лейкоцитов в ротовых смывах), нарушение 

ферментативной активности ротовой жидкости (достоверный рост МДА, сниже-

ние активности эластазы и ОПА), более выраженные провоспалительные 

изменения в цитограммах отпечатков с десны (достоверный рост числа эпите-

лиальных клеток, процента клеток с цитопатологией, числа соединительноткан-

ных клеток и лейкоцитов) у курильщиков по сравнению с некурящими больны-

ми ГП нач.-I, I степени. У всех больных ГП, независимо от статуса курения, 

определены дисбиотические нарушения в полости рта различной степени. 

3.  По данным УЗДГ установлено, что у курильщиков как с интактным 

пародонтом, так и у больных ГП нач.-I, I степени, отмечается нарушение состоя-

ния кровотока в сосудах пародонта, о чем свидетельствует снижение показателей 

линейной (Vam, Vakd) и объемной (Qas, Qam) скорости кровотока, увеличение 

индекса пульсации Гослинга (PI), характеризующего упруго-эластичные 

свойства сосудов, и индекса периферического сопротивления кровотока (RI). 

4. В эксперименте показано, что у крыс под воздействием табачного дыма 

возникают метаболические нарушения во всех биологических объектах (десна, 

щека, кровь, печень). Отмечается достоверное повышение активности эластазы, 
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содержания МДА при снижении активности каталазы. Наиболее выраженные 

нарушения в тканях, особенно в системе ПОЛ-АОС, определены у крыс, 

которым моделировали пародонтит и проводили ингаляции табачного дыма, то 

есть происходит потенцирование эффектов двух повреждающих факторов. 

5. В эксперименте, на модели лигатур-индуцированного пародонтита у 

крыс, изучены дозозависимые эффекты озонотерапии на ткани пародонта. Уста-

новлено выраженное противовоспалительное (по снижению активности эластазы 

в десне и сыворотке крови), антиоксидантное (по росту активности каталазы при 

снижении содержания МДА) и пародонтопротекторное (по снижению степени 

атрофии альвеолярного отростка, р<0,05) действие озона. 

6. Отработаны режимы озонотерапии с использованием озоногенератора 

OzonyMed в зависимости от степени и характера течения ГП. Эффективность 

метода озонотерапии пародонтальных карманов подтверждена результатами 

сравнительной оценки цитограмм отпечатков с десны и бактериологического 

исследования содержимого пародонтальных карманов до и после процедур 

озонотерапии. 

7. Показано, что лечебно-профилактический комплекс, который 

дополнительно к традиционной терапии включает озонотерапию 

пародонтальных карманов и пробиотик БиоГая у больных с обострившимся и 

хроническим течением ГП нач.-I, I степени, независимо от статуса курения, 

способствует ликвидации воспаления в тканях пародонта, нормализации 

микробиоценоза полости рта и ферментативной активности ротовой жидкости, 

улучшению микроциркуляции, что приводит к длительной стабилизации 

дистрофически-воспалительного процесса в пародонте. Этот факт 

подтверждается положительной динамикой клинических, рентгенологических, 

биохимических, микробиологических, цитологических и функциональных 

показателей в ближайшие и отдаленные (через 6 и 12 месяцев) сроки 

наблюдений, что позволяет рекомендовать этот комплекс для внедрения в 

стоматологическую практику. 



 153 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. С целью повышения эффективности лечения воспалительных и 

дистрофически-воспалительных заболеваний пародонта у лиц, которые курят, 

рекомендован разработанный лечебно-профилактический комплекс. 

2. Больным ГП, которые курят, рекомендовано: профессиональная 

гигиена полости рта, скейлинг, кюретаж пародонтальных карманов, ротовые 

ванночки 0,2% раствором хлоргексидина биглюконата 3 раза в день, в течение 

7 дней при обострившемся течении и 0,05% раствором – при хроническом 

течении ГП. 

С второго посещения предлагается локальное введение озона 

непосредственно в пародонтальные карманы (зонд № 1, аппарат OzonyMed, 

Apoza Enterprise Co., Taiwan). Уровень мощности в зависимости от номера 

посещения увеличивают с 3 до 6. Экспозиция в области одного зуба – 1 минута. 

Интервал между процедурами – 2-3 дня. Курс лечения – 5 процедур. 

Для пациентов, которые не курят, рекомендуется аналогичная схема 

лечения, но при обострившемся течении ГП к комплексу необходимо добавить 

противовоспалительную терапию – полоскание ротовой полости 2 раза в день 

раствором Тантум Верде в течение 7 дней.  

После окончания лечения всем больным рекомендуется пробиотик 

БиоГая, по 1 табл. в день, в течение 14 дней, рассасывать в полости рта. 

3. Для индивидуальной гигиены полости рта курильщикам 

рекомендуются зубные пасты с содержанием пирофосфатов («Бленд-а-мед» 

Здоровая белизна», «Бленд-а-мед комплит», «Колгейт Вайтенинг», «Лакалут 

вайт») и ополаскиватели без содержания алкоголя («Colgate Plax»). 
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