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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность 
Успехи современной стоматологии в значительной степени определя-

ются решением задач по поиску и внедрению в медицинскую практику но-

вых лекарственных средств на основе природных соединений, обладающих 

выраженным преимуществом лечебного эффекта над нежелательными по-

бочными явлениями, по сравнению с известными средствами. 

Воспалительные заболевания, особенно инфекционной природы или 

сопровождающиеся вторичным инфицированием, до настоящего времени 

привлекают пристальное внимание многих исследователей ввиду недоста-

точной эффективности предлагаемых средств лечения, развития резистент-

ности микроорганизмов или других нежелательных последствий (раздража-

ющего и цитолитического действия, аллергических реакций и т.п.) [5, 67, 

144]. В связи с этим, в настоящее время крайне важен поиск новых средств, 

обладающих противовоспалительным и бактерицидным действием с мини-

мизированным риском побочных явлений.  

Особое значение такие исследования приобретают в пародонтологии, 

которая признает воздействие на этиологические и патогенетические факто-

ры (такие, как зубной камень, механически повреждающий мягкие ткани, и 

обсеменение раневой поверхности патогенными бактериями зубного налета) 

одним из важнейших и перспективных условий профилактики и лечения за-

болеваний пародонта [57, 120]. Исходя из этого, в обязательный алгоритм 

комплексного лечения пародонтита включена элиминация пародонтопато-

генной микрофлоры, которую рекомендуется удалять из всех пародонталь-

ных карманов и полости рта пациента в одно посещение [225].  

Достаточно эффективным является разрушение и устранение биоплен-

ки, основанное на физико-механическом воздействии на поверхность корней 

зубов [5]. Единовременная ликвидация всех возможных микроценозов паро-

донтопатогенной микрофлоры обеспечивает отсутствие инфекции в пародон-

тальных карманах и таким образом предупреждает реинфицирование [225].  
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Вместе с тем, по данным литературы, после разрушения биопленки, 

например, ультразвуковым воздействием, она вновь полностью восстанавли-

вается в течение непродолжительного периода времени, поэтому необходимо 

медикаментозное воздействие на пародонтальный микроценоз, которое мак-

симально предотвращает образование биопленки, но при этом оказывает 

наименьшее негативное влияние на окружающие ткани и сапрофитную мик-

рофлору [120]. В связи с этим, важным и актуальным аспектом проблемы 

становится выбор препаратов, обладающих фармакотерапевтическими эф-

фектами, направленными на максимальную локализацию лечебных воздей-

ствий и минимизацию их травматичности, сокращение вторичной альтерации 

тканей и продолжительности острого воспаления, создания позитивных 

условий для репаративных процессов. 

Степень разработанности темы исследования  

Теоретико-методологическую базу для проведенного исследования со-

ставили труды И. О. Убашеева (1998), О. О. Янушевича (2016), 

А. И. Грудянова (2013) о роли биологически активных веществ, которые, в 

силу высокой поверхностной активности и проникающей способности, могут 

эффективно воздействовать на обмен веществ в клетках, стимулируя регене-

рацию тканей при воспалительных заболеваниях пародонта [33, 86, 141]. В 

последнее десятилетие показаны преимущества фармако-

физиотерапевтических методов лечения болезней пародонта [26, 69, 258], со-

четающих медикаментозные средства лечения, включая препараты расти-

тельного происхождения, с физиотерапевтическими воздействиями [65, 117, 

234, 238], в том числе, с ультразвуком, обладающим противовоспалительным 

и регенерационным действием [46, 128, 160].  

Среди препаратов растительного происхождения большую группу 

составляют терпенсодержащие средства, проявляющие многогранность 

свойств. Выявлены их эффекты: обезболивающий, ранозаживляющий, про-

тивовоспалительный, противоопухолевый, мембраностабилизирующий, ан-
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тиэкссудативный, иммуномодулирующий, антимикробный, стимулирующий 

регенерацию тканей [47, 71, 78, 105, 150, 165]. Представленные данные лите-

ратуры раскрывают широкие горизонты использования монотерпеноидов для 

лечения воспалительных заболеваний пародонта. 

Все вышеизложенное дает основание считать своевременным и целесо-

образным изучение терапевтического действия терпенсодержащего средства, 

полученного из пихты сибирской, на динамику пародонтита, что и определи-

ло цель и задачи настоящего исследования.  

Цель исследования  

Повышение эффективности лечения пародонтита путем воздействия на 

воспалительный процесс терпенсодержащим растительным средством и вы-

явление механизмов противовоспалительного и заживляющего действия это-

го средства в эксперименте. 

Для реализации поставленной цели решались четыре задачи: 

1. Оценить антибактериальную активность терпенсодержащего баль-

зама в сравнении с раствором хлоргексидина. 

2. Изучить эффекты водных растворов терпенсодержащего бальзама и 

хлоргексидина на структуру тканей пародонта в острый период воспаления 

при экспериментальном пародонтите. 

3. Исследовать и оценить действия терпенсодержащего бальзама, в 

сравнении с хлоргексидинсодержащим гелем, на репаративные процессы в 

пародонте при одинаковых условиях течения острого периода эксперимен-

тального пародонтита. 

4. Проанализировать механизиы противовоспалительного и зажив-

ляющего действия комплекса монотерпеноидов, в сравнении с эффектами 

хлоргексидинсодержащих препаратов, применяемых на протяжении остро-

го и репаративного периодов воспаления при экспериментальном пародон-

тите. 
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Научная новизна 

Получены доказательства антибактериального, противовоспалительно-

го и регенеративного действия терпеноидсодержащего бальзама из пихты си-

бирской при экспериментальном пародонтите.  

Приоритетными являются данные об отсутствии раздражающего или 

повреждающего действия терпеноидсодержащего бальзама на воспаленные 

ткани пародонта. Выявлена его способность уменьшать экссудацию и воспа-

лительный отек, снижать лейкоцитарную инфильтрацию, ограничивать вто-

ричную альтерацию тканей, устранять нарушения гемодинамики, ускорять 

репаративные процессы и восстановление структуры тканей пародонта.  

В эксперименте доказаны лечебные свойства водного раствора бальза-

ма, содержащего комплекс монотерпеноидов, и преимущества его примене-

ния в терапии пародонтита, а также возможность его использования в соче-

тании с ультразвуковым воздействием и трансмембранным диализом.   

Теоретическая и практическая значимость работы 

Выявлен ряд лечебных эффектов бальзама, содержащего терпеноиды: 

антибактериальное действие, регресс лейкоцитарной инфильтрации, де-

струкции тканей и вторичной альтерации, стимуляция репаративных процес-

сов, что является доказательством его способности повысить эффективность 

и качество лечения воспалительных заболеваний пародонта. 

Впервые в эксперименте разработан алгоритм фармако-

физиотерапевтического способа лечения пародонтита с применением 

раствора бальзама, содержащего монотерпеноиды, в сочетании с 

ультразвуковым скейлингом и трансмембранным диализом (патент на 

изобретение № 2690433 от 06.04.2018 г. «Способ лечения пародонтита»).  

Разработаны научно-практические рекомендации по использованию 

раствора терпенсодержащего бальзама для коррекции воспалительного 

процесса в пародонте.  
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Методология и методы исследования 

Исследования выполнены в соответствии с принципами и правилами 

доказательной медицины. Объектом исследования являлись терапевтические 

эффекты бальзама, содержащего монотерпеноиды, при лечении пародонтита. 

Предметом исследования являлась динамика экспериментального пародонтита 

у 168 белых крыс. Теоретико-методологическую основу исследования соста-

вили учение о воспалении и система теоретических концепций (подходов) к 

лечению воспалительных заболеваний пародонта. Рабочая гипотеза исследо-

вания базируется на современных представлениях о патогенезе пародонтита 

и предполагает поиск эффективного антимикробного и противовоспалитель-

ного средства и усовершенствование методик локального воздействия на 

очаг воспаления в тканях пародонта. В исследовании использованы совре-

менные методы: морфологические (обзорная и гистохимическая окраски, 

морфометрия), микробиологические (определение антимикробной активно-

сти испытуемых препаратов).  

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Терпенсодержащий бальзам, полученный из пихты сибирской, не 

оказывает, в отличие от хлоргексидина, раздражающего действия на воспа-

ленные ткани, обладает высокой антибактериальной активностью и быстрее 

купирует деструктивные процессы в пародонте при экспериментальном па-

родонтите. 

2. Использование бальзама, содержащего монотерпеноиды, в острый 

и репаративный период пародонтита снижает вторичную альтерацию тканей, 

лимитирует экссудацию и лейкоцитарную инфильтрацию, устраняет наруше-

ния гемодинамики и ускоряет репаративную регенерацию тканей пародонта.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Содержание проведенного исследования соответствует пункту 2 пас-

порта специальности 14.01.14 «Стоматология»:  
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п. 2 Изучение этиологии, патогенеза, эпидемиологии, методов профи-

лактики, диагностики и лечения заболеваний пародонта. 

Степень достоверности и апробация работы 

Достоверность полученных результатов подтверждается достаточным 
объемом экспериментального материала и использованием современных ме-
тодов исследования (морфологических, микробиологических), адекватных 
поставленным задачам. Статистическая обработка результатов исследования 
проведена в соответствии с принципами доказательной медицины. План ис-
следования одобрен Этическим комитетом ФГБОУ ВО ИГМУ Минздрава 
России (протокол от 27.11.2013 г.). 

Результаты диссертационного исследования представлены на научной 
конференции, посвященной 95-летию организации ИГМУ (Иркутск, 2014 г.), 
VII научно-практической конференции «Современная стоматология: акту-
альные вопросы и перспективы развития» (Иркутск, 2014 г.), научно-
практической конференции СтАР «Современная стоматология: актуальные 
вопросы и перспективы развития» (Иркутск, 2015 г.), VIII региональной 
научно-практической конференции «Теория и практика современной стома-
тологии» (Иркутск, 2017 г.), областной научно-практической конференции 
«Актуальные вопросы практической стоматологии» (Иркутск, 2018 г.).  

Апробация работы проведена на заседании кафедры терапевтической 
стоматологии (протокол № 9 от 22.03.2019 г.), совместном заседании про-
блемных комиссий ФГБОУ ВО ИГМУ Минздрава России «Общая патология, 
морфология, физиология, фармакология» и «Стоматология» (протокол № 3 
от 19.06.2019 г.).  

Внедрение результатов работы в практику 

Результаты диссертационного исследования включены в учебный про-

цесс кафедры терапевтической стоматологии ФГБОУ ВО «Иркутский госу-

дарственный медицинский университет» Минздрава России, кафедры тера-

певтической, хирургической, ортопедической стоматологии и стоматологии 

детского возраста ФГАОУ ВО «СВФУ имени М.К. Аммосова» Минобрнауки 
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России и кафедры хирургической стоматологии ФГБОУ ВО «Читинская госу-

дарственная медицинская академия» Минздрава России. 

Личный вклад автора 

Диссертантом проведен обзор современных научных литературных 

данных по теме исследования. Автором лично, в соответствии с дизайном 

диссертационного исследования, сформированы группы лабораторных жи-

вотных, выполнены экспериментальные исследования, проведена статисти-

ческая обработка результатов исследования, выполнено написание статей и 

тезисов докладов, диссертации и автореферата.  

Публикации  

По теме диссертации опубликовано 11 научных работ, из них 4 – в 

журналах, рекомендованных ВАК РФ. Получен патент на изобретение 

№ 2690433 от 06.04.2018 г. «Способ лечения пародонтита». 

Структура и объем диссертации 

Диссертационная работа изложена на 159 страницах машинописного 

текста, иллюстрирована 7 таблицами и 40 рисунками, состоит из введения, 

четырех глав (обзор литературы, материалы и методы исследования, резуль-

таты собственного исследования, обсуждение полученных результатов), вы-

водов, научно-практических рекомендаций, списка литературы, который со-

держит 272 источников, из них 161 на русском и 111 – на иностранных 

языках.
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ГЛАВА 1 
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Эффективность современных противовоспалительных методов 
лечения хронического пародонтита 

Лечение заболеваний пародонта, согласно современным стандартам, 

должно быть комплексным и максимально индивидуализированным. Диффе-

ренцированный подход обусловлен вариабельностью этиологии и патогенеза 

заболевания у каждого конкретного пациента, разной степенью выраженно-

сти воспалительных, деструктивных и дистрофических изменений в тканях. 

Таким образом, для каждого больного составляется персональный план ком-

плексной терапии, включающий местные лечебные мероприятия и общее 

воздействие на организм [11, 19, 103, 129, 131, 152, 155].  

Комплексная терапия призвана воздействовать на причину заболева-

ния, звенья патогенеза и симптоматические проявления, что подразумевает 

использование различных по назначению средств, их комбинаций и способов 

для достижения целей лечения [18, 34, 13, 30, 40, 49, 157, 170, 196, 242]. 

Традиционно комплексное лечение ХГП подразделяют на этиотропное, 

патогенетическое и поддерживающее – саногенетическое [30, 31, 33, 50, 136, 

200, 227, 246, 271]. Для каждого вида лечения имеются собственные методы 

(медикаментозные, хирургические, ортопедические, физиотерапевтические) 

которые являются взаимодополняющими компонентами комплексной тера-

пии [82, 118, 119].  

Хирургические методы лечения условно подразделяют на три группы: 

 – операции, направленные на ликвидацию пародонтального кармана; 

 – операции, устраняющие факторы, способствующие развитию патологии 

пародонта (пластика уздечек губ, коррекция мелкого преддверия и т.д.); 

 – операции, ликвидирующие отдельные симптомы заболевания (гингивото-

мия при пародонтальном абсцессе, гингивэктомия при гипертрофии деснево-

го края и т.д.) [4, 40, 126, 127, 135, 167, 190]. 
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Ортопедические методы лечения направлены на восстановление равно-

весия в физиологической системе: пародонт – окклюзионная поверхность – 

жевательные мышцы – височнонижнечелюстной сустав [39, 104, 131, 135, 

136, 237], что осуществляется путем устранения или ослабления функцио-

нальной перегрузки пародонта. 

Этиотропная терапия заболеваний пародонта нацелена на устранение 

причинных факторов. Она включает: мероприятия по устранению кумуля-

ционного фактора для патогенной флоры (удаление зубных отложений; 

устранение некачественных пломб и протезов, восстановление контактных 

пунктов, коррекция аномалий положения зубов и прикуса); мероприятия 

для ликвидации окклюзионной травмы и функциональной перегрузки от-

дельных групп зубов (рациональное протезирование, избирательное при-

шлифовывание, применение ортодонтических конструкций); мероприятия 

по уменьшению / устранению патогенного воздействия на пародонт обще-

соматических заболеваний органов и систем (лечение соответствующими 

специалистами, устранение вредных привычек) [19, 29, 40, 42, 68, 18, 192, 

201, 214, 257].  

Бактериальный компонент считается основным фактором в развитии 

воспалительных заболеваний пародонта, поэтому антимикробная терапия иг-

рает ведущую роль в лечении пародонтита [6, 14, 27, 30, 31, 33, 48, 49, 56, 64, 

131, 136, 153, 154, 168, 173, 228, 235, 240, 264, 271]. С целью воздействия на 

патогенную микрофлору в пародонтологии используются препараты разных 

групп: антисептики, антибиотики, сульфаниламиды, нитроимидазолы, бакте-

рицидные препараты растительного происхождения [87]. 

К антисептикам относится большое количество веществ разного 

строения: галогенсодержащие средства, окислители, красители, детерген-

ты, производные нитрофурана. Эти препараты обладают широким спек-

тром антибактериальной активности, для них не характерно избирательное 

действие. Антисептические средства нередко проявляют побочное дей-

ствие, являясь окислителями, детергентами, аллергенами, могут выступать 
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в роли дополнительного травмирующего фактора для воспаленных тканей. 

В пародонтологической практике широко используют хлоргексидина 

биглюконат [96, 99, 162, 176, 178, 180, 186, 191, 205, 272, 218, 261, 267, 

268], мирамистин, этакридина лактат, листерин, триклозан, калия перман-

ганат, перекись водорода [30, 36, 115, 145, 155, 183, 194, 238, 255, 264], 

препараты нитрофуранового ряда (фурацилин, фуразолидон, фурагин, 

«Нивуцин») [7, 30, 131, 212].  

Антибиотики (эритромицин, грамицидин, тетрациклин, линкомицин, 

доксициклин, цефалоспорин, рондомицин, азитромицин, амоксиклав и др.) 

давно и успешно применяют для устранения пародонтопатогенной микро-

флоры. Известно множество схем приема антибактериальных препаратов для 

лечения пародонтита, в том числе и в комбинации с другими средствами 

(НПВС, противопротозойные) [30, 59, 74, 102, 154, 228, 230]. Наряду с высо-

кой антибактериальной активностью, эти препараты обладают широким 

спектром побочных эффектов: дисбактериоз, грибковые поражения, аллерги-

ческие реакции, гемато-, нефро-, ототоксическое действие и др. Антибиотики 

должны использоваться с учетом чувствительности микрофлоры, с точным 

соблюдением дозировки, кратности приема и длительности курса, по строгим 

показаниям: гноетечение, абсцедирование, свищи, быстро прогрессирующая 

форма пародонтита, язвенно некротический гингивит, общая интоксикация 

организма, до и после хирургического вмешательства и др. [56, 74, 139, 152, 

158]. 

Сульфаниламиды (сульфацил-натрий, сульфален, ингалипт) проявляют 

бактериостатическое действие в отношении грамположительных, грамотри-

цательных микроорганизмов, хламидий, простейших. Побочное действие 

этих препаратов: аллергические реакции, лейкопения, нарушение функции 

почек, дерматиты. Сульфаниламиды показаны при язвенном гингивите, 

обострении хронического пародонтита, сопровождающемся гноетечением, до 

и после хирургических операций на пародонте [86, 91, 131]. 
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Противопротозойные препараты (метронидазол, трихопол, «Метра-

гил дента») производные 5-нитроимидазола проявляют антибактериальное 

действие в отношении простейших, усиливают поступление в воспали-

тельный очаг циркулирующих лейкоцитов, которые препятствуют при-

креплению к тканям повреждающих агентов [33, 83, 202]. Благодаря изби-

рательному подавлению анаэробной микрофлоры под действием противо-

протозойных средств, увеличивается популяция аэробов, поэтому приме-

нение этих препаратов целесообразно в комбинации с другими антибакте-

риальными препаратами (антисептиками, антибиотиками, сульфанилами-

дами). Известны такие побочные эффекты противопротозойных средств, 

как: диспепсия, дисбактериоз, лейкопения. Данные препараты назначаются 

при язвенно-некротических процессах в пародонте, гноетечении и абсце-

дировании. 

Большое значение в терапии болезней пародонта имеет не только вы-

бор лекарственного средства, но и способ местного введения препарата, что 

обосновано структурными особенностями органов полости рта [18, 31, 34, 

131, 135, 136]. Из данных литературы известно, что достаточно эффективным 

является способ введения препаратов в пародонтальные ткани путем транс-

мембранного диализа, который основан на процессах диффузии и конвекции 

веществ через полупроницаемую мембрану и применяется в стоматологии 

сравнительно недавно [53, 73, 89, 91, 140, 161].  

В научных исследованиях Б.С. Гракова [25], О.И. Тирской [138, 139], 

А. Н. Молчанова [91] показано, что введение антибиотика с помощью транс-

мембранного диализа позволяет создать его концентрацию в очаге воспале-

ния, превышающую таковую при капельном орошении раны или при обка-

лывании очага этим же препаратом. Другие авторы (Е. М. Казанкова [53], 

И. В. Томило [140]) доказали высокую эффективность терапии пародонтита 

при введении лекарственных средств (антибиотиков, глицина, витаминов) с 

помощью трансмембранного диализа. Однако при использовании этого спо-
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соба необходимо учитывать размер молекул действующего вещества и пор 

полупроницаемой мембраны [73]. 

Вместе с тем, огромным преимуществом трансмембранного способа 

введения препаратов является удаление из раневого очага продуктов метабо-

лизма, за счет обратного осмоса. Метаболиты затягивают течение воспали-

тельного процесса, приводят к его хронизации, за счет развития вторичной 

альтерации и подавления процессов восстановления [25, 89].  

Таким образом, трансмембранный диализ позволяет создать макси-

мально эффективную концентрацию лекарственных веществ в очаге воспа-

ления и одновременно удалять из воспалительного очага конечные продукты 

метаболизма, низко- и среднемолекулярные продукты распада тканей, сохра-

няя факторы регенерации и защиты организма от инфекции.  

Патогенетическая терапия осуществляет воздействие на патогенети-

ческие звенья воспалительно-деструктивного процесса в пародонте [28, 40, 

49, 74, 90, 18, 135, 136, 200, 233, 244, 265]. По мнению Л. М. Цепова, 

А. И. Николаева, Е. А. Михеевой: «…патогенетическая терапия может 

включать: ингибирование лизосомальных ферментов, снижение активно-

сти гистамина, кинина, простагландинов, уменьшение экссудации, отека, 

нормализацию сосудисто-тканевой проницаемости, воздействие на микро-

циркуляторное русло, улучшение обменных процессов, нормализацию 

функции фагоцитов, снижение гипоксии, уменьшение активности свобод-

но-радикального окисления, снижение ацидоза и интоксикации, деграда-

ции соединительной ткани. Элементом патогенетической терапии является 

метаболическая, а также воздействие на механизмы неспецифической про-

тивоинфекционной защиты» [155].  

В патогенетической терапии с целью устранения микроциркуляторных 

нарушений часто применяют гепарин – антикоагулянт прямого действия. Ге-

парин, воздействуя на адгезию и агрегацию тромбоцитов, уменьшает вяз-

кость крови, ускоряет ее ток, снижает активность гиалуронидазы, умеренно 

расширяет сосуды и уменьшает их проницаемость, стимулированную бради-
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кинином, гистамином и пр. [61, 83, 131, 253]. Являясь антикоагулянтом, ге-

парин может усиливать кровоточивость десен при заболеваниях пародонта, 

что является нежелательным эффектом, ограничивающим его применение. 

В лечении воспалительных заболеваний пародонта применяются сте-

роидные противовоспалительные средства – глюкокортикостероиды (гидро-

кортизон, преднизолон), которые, являясь синтетическими аналогами гормо-

нов коры надпочечников, оказывают действие на все фазы воспаления – аль-

терацию, экссудацию и пролиферацию. Эти препараты обладают противо-

воспалительным, антиаллергическим, десенсибилизирующим, иммуноде-

прессивным и антитоксическим действием, которое полностью сохраняется 

при местном применении на слизистые оболочки [56, 83, 131, 135, 136]. Ши-

рокое использование глюкокортикоидов ограничивается их побочными эф-

фектами: угнетающим действием на репаративные процессы, развитием 

атрофии слизистой оболочки и синдрома отмены при их длительном приме-

нении. Эти препараты целесообразно назначать при гипертрофическом гин-

гивите и при острых стадиях пародонтита [155]. 

Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) (бутадион, 

индометацин, димексид), оказывают противовоспалительное, болеутоляю-

щее, жаропонижающее действие, широко применяются для лечения гингиви-

тов и пародонтитов. Эти препараты оказывают влияние на фазы экссудации и 

пролиферации, нормализуя проницаемость капилляров и микроциркуляцию, 

уменьшая выработку медиаторов воспаления и стабилизируя лизосомальные 

мембраны. Вместе с тем, НПВС обладают цитотоксическим действием и мо-

гут вызывать аллергические реакции [56, 74, 83, 136, 155].  

Накоплен обширный опыт применения протеолитических ферментов 

(трипсина, химотрипсина, химопсина, лизоамидазы и др.) в комплексном ле-

чении язвенного гингивита и пародонтита, сопровождающегося гноетечени-

ем или абсцедированием. При местном применении эти препараты вызывают 

лизис пептидных связей в молекуле белка, разрушая некротически изменен-
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ные ткани и экссудат, тем самым оказывая противовоспалительное и проти-

воотечное действие [54, 131, 239, 254].  

Недостатком протеолитических ферментов является быстрая инактива-

ция их в присутствии биологических жидкостей: гноя, крови, помимо этого 

данные вещества не способны расщеплять коллаген, поэтому полностью очи-

стить воспалительный очаг этими средствами невозможно [56, 83, 131].  

Сорбенты (гелевин, дигиспон) выводят из очага воспаления патоген-

ную микрофлору, токсины, продукты распада тканей, обеспечивая противо-

отечное, дезинтоксикационное, антимикробное, антиоксидантное и противо-

воспалительное действие [83, 115]. Однако эти препараты быстро утрачива-

ют свои сорбционные свойства при наличии гнойного отделяемого, поэтому 

эффективнее их сочетать с антибактериальными средствами [155]. 

Саногенетическая терапия – использование средств, усиливающих за-

щитно-приспособительные механизмы пациента, стимуляцию регенерации: 

общеукрепляющее лечение (витамины и др.); стимуляция коллагеногенеза и 

остеогенеза; повышение реактивности организма; специфическая и неспеци-

фическая гипосенсибилизация; иммунокорректирующая терапия [56, 64, 94, 

18, 133, 174, 216, 220, 249, 252]. Согласно исследованиям Е.М. Казанковой, 

эффективное купирование острой фазы воспалительного процесса в пародон-

те обеспечивается совместным применением трансмембранного диализа 

комплекса витаминов и магнитотерапии [53]. 

В последние годы широко разрабатываются немедикаментозные мето-

ды лечения заболеваний пародонта, в связи с растущей устойчивостью мик-

роорганизмов к лекарственным препаратам и высокой частотой аллергиче-

ских реакций.  

Перспективным направлением в пародонтологической практике явля-

ется применение фагопрепаратов. Е. А. Бондаренко [15] показала эффектив-

ность лечения хронического пародонтита с использованием бактериофагов 

(вирусы бактерий). Бактериофаги с их высокой специфичностью к патоген-

ным и условно-патогенным микроорганизмам способны выборочно разру-
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шать только пародонтопатогенные бактерии, в отличие от антибактериаль-

ных средств, которые воздействуют и на нормальную микрофлору полости 

рта, нарушая ее естественный микробиоценоз. Кроме того, к бактериофагам 

не развивается резистентность микроорганизмов [15, 166, 226].  

Из литературных данных известно о применении озонотерапии для ле-

чения заболеваний пародонта. Медицинский озон обладает бактерицидным, 

противовоспалительным, иммуномодулирующим, противогипоксическим, 

детоксикационным и антиоксидантным свойствами. Вместе с тем, небольшое 

число побочных эффектов (аллергические реакции) и противопоказаний 

(кровотечения, заболевания крови, гипертиреоз) к озонотерапии открывает 

широкие перспективы применения данного средства в пародонтологии [12, 

20, 43, 62, 215].  

Из вышесказанного понятно, что постоянно увеличивается арсенал 

средств и способов терапии воспалительных заболеваний пародонта. Наряду 

с этим, большинство из известных препаратов, помимо клинических эффек-

тов, обладает отрицательными свойствами. Это аллергизирующее действие и 

образование устойчивых штаммов микроорганизмов – у антибиотиков [11, 

63, 131], возможное угнетающее действие на ткани пародонта и его защит-

ные механизмы – у антисептиков [56, 86, 131], угнетение барьерной функции 

фибробластов и отсутствие стимулирующего влияния на регенераторные 

процессы – у гормональных средств [81, 131, 152]. Применение данных пре-

паратов требует учета чувствительности микроорганизмов и переносимости 

их организмом.  

В связи с этим актуален поиск других средств (в том числе, раститель-

ных), обладающих сравнимой с антибиотиками антибактериальной активно-

стью, способных стимулировать (оптимизировать) репаративные процессы и 

поддерживать полученные терапевтические эффекты, продлевая период ре-

миссии. 

Для повышения эффективности комплексного лечения патологий па-

родонта широко применяются физиотерапевтические методы: вибромассаж, 
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вакуум-массаж, гидромассаж антисептиками, электрофорез, дарсонвализа-

ция, флюктуоризация, диадинамофорез, УФ-облучение, ультрафонофорез, 

ультразвуковая терапия, аэрозольтерапия, гелий-неоновый лазер, УВЧ-

терапия и др. [121, 132, 172]. В настоящее время получены отличные резуль-

таты при использовании диодных лазеров в терапии пародонтологических 

заболеваний (Twilite от BIOLASE Technology, SIRO Laser Advance, Picasso 

Lite). Лазерные аппараты позволяют провести деконтаминацию пародон-

тальных карманов, а также большинство малоинвазивных хирургических 

вмешательств на пародонте [44, 63, 70, 198, 235, 243]. Высокую степень эф-

фективности в этиопатогенетическом лечении заболеваний пародонта демон-

стрирует метод антибактериальной фотодинамической терапии [26, 45, 69, 

106, 114, 147, 164, 169, 175, 188, 207, 209, 211, 217, 221, 224, 229, 238, 247, 

250, 269]. 

Важнейшими и неотъемлемыми этапами лечебных мероприятий при 

ХГП является профессиональная гигиена и кюретаж пародонтальных карма-

нов [32, 40, 113, 122, 146]. Целью кюретажа является ликвидация пародон-

тальных карманов. Для этого производится удаление поддесневых зубных 

отложений, распавшихся тканей, грануляций, вегетирующего эпителия, по-

раженного цемента из пародонтальных карманов. Тем самым создаются 

условия для репаративной регенерации тканей пародонта [28, 34, 74, 131, 

167, 210, 214, 248, 234, 259, 260]. 

В стоматологической практике кюретажу пародонтальных карманов 

предшествует скейлинг – удаление над- и поддесневых отложений. Скейлинг 

осуществляется с применением ручных и электрических инструментов: зву-

ковых скейлеров и ультразвуковых аппаратов (магнитострикционные и пье-

зоэлектрические) [8, 31, 46, 74, 93, 103, 18, 122, 128, 135, 136, 163, 185, 187, 

191, 195, 197, 223, 236, 243, 262, 266].  

В настоящее время ультразвук (УЗ), благодаря своему многосторонне-

му действию, нашел широкое применение в разных областях медицины, в 

том числе и в стоматологии [49, 63, 113, 142, 160, 203]. Современные ультра-
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звуковые аппараты, не имея повреждающего действия, обладают рядом по-

ложительных эффектов на биологические ткани:  

– дегазирующий эффект – способность изменять рН в сторону алкало-

за. Ультразвук повышает в клетках уровень поглощения кислорода, а угле-

кислоты – снижает, предупреждает образование азотистой кислоты, которая 

образуется в результате белкового обмена и способна воздействовать на ге-

нетический код клетки, тем самым вызвать мутацию [131, 160, 187]; 

– деконгестивный (противоотечный) эффект – увеличение проницаемо-

сти клеточных мембран, восстановление тканевых дренажных систем, обра-

тимая деполимеризация гиалуроновой кислоты и других гликозаминоглика-

нов [31, 40, 18, 177];  

– изменяется биоструктура белка, упорядочивается система водород-

ных связей, освобождаются высокоактивные радикалы, ионы, гормоны био-

логически активные вещества [160]; 

– изменяется скорость диффузии разнообразных веществ [160]; 

– влияет на состояние ферментативных систем и др. [46, 131, 192, 242]. 

В многочисленных исследованиях показаны противовоспалительный, 

обезболивающий, бактерицидный, бактериостатический, стерилизующий, 

противовирусный эффекты низкочастотного ультразвукового воздействия 

[31, 142, 152]. Известно положительное влияние ультразвука на регенератор-

ные процессы в эпителии, а также иммунологические процессы в тканях. В 

ранние сроки после озвучивания увеличивается содержание В-лимфоцитов, 

перестраивается клеточное звено иммунной системы, сопровождаясь увели-

чением количества Т-лимфоцитов и миграцией лейкоцитов. Таким образом, 

ультразвук оказывает выраженное иммуномодулирующее действие [46, 142, 

160].  

Благодаря большому арсеналу положительного воздействия на орга-

низм, ультразвук применяется в разных областях медицины. По данным 

С.С. Казанкова [64, 92, 107], сочетанное применение ультразвукового воз-

действия и терпенсодержащего препарата для терапии длительно незажи-
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вающих ран ускоряет купирование экссудативно-деструктивных процессов 

и стимулирует эпителизацию, за счет быстрой и полной элиминации бак-

терий из глубоких участков тканей на раневую поверхность и потенциро-

вания ранозаживляющего действия препарата с помощью ультразвуковой 

кавитации.  

Ультразвук нашел широкое применение в стоматологической прак-

тике [122, 135, 136, 256]. УЗ-аппараты в комплексе с противовоспалитель-

ными средствами применяют для физиотерапевтического лечения при па-

тологиях мягких тканей, после удаления зубов или имплантации. Таким 

способом удается сократить период реабилитации, быстро справиться с 

воспалительным процессом, болью, предотвратить осложнения, местно 

улучшить кровоснабжение [13, 128, 126, 146]. Необходимо отметить, что 

наиболее часто в стоматологии ультразвук применяется для удаления 

наддесневых и поддесневых зубных отложений. 

Удаление зубных отложений ультразвуковым способом (ультразву-

ковой скейлинг) является максимально щадящим по отношению к твердым 

тканям зуба и пародонту. Вместе с тем, этот метод менее трудоемкий и 

энергозатратный, чем механический ручной способ, с использованием кю-

рет и скейлеров.  

В настоящее время большой популярностью среди стоматологов поль-

зуются пьезоэлектрические ультразвуковые (УЗ) аппараты, принцип воспро-

изведения вибраций в которых основан на растяжении кристаллов кварца в 

поле переменного электрического тока. Все УЗ аппараты оснащены системой 

подачи воды, рабочим наконечником и набором насадок разной формы и 

размеров. Движение рабочей части насадки линейное или возвратно-

поступательное, что делает активным обе ее боковые стороны, обеспечивая 

атравматичность манипуляции [122, 160, 199, 241].  

Ультразвукой скейлинг осуществляется за счет механизмов механиче-

ской обработки, ирригации, кавитации и акустической турбуленции, которые 

позволяют удалять отложения как в зоне контакта с наконечником, так и на 
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небольшом расстоянии от него [26, 40, 46, 18, 146, 152, 160, 171, 189]. Кроме 

того, вышеперечисленные механизмы обеспечивают ряд терапевтических 

эффектов, которые оказывают лечебное воздействие на ткани пародонта и 

проявляются в виде местных и общих реакций тканей и организма в целом 

[96, 122, 146, 160, 204]. 

Ультразвук обладает бактерицидным, противовоспалительным, проти-

воотечным, метаболическим, анальгетическим и спазмолитическим действи-

ем. Под действием ультразвуковых колебаний усиливается обмен веществ, 

активируются ферментные системы, увеличивается проницаемость клеточ-

ной мембраны, освобождаются биологически активные вещества, происхо-

дит своего рода «клеточный микромассаж» [146, 160]. Кроме того, ультра-

звуковое воздействие активно стимулирует кровоток, что обеспечивает кис-

лородное насыщение и обогащение питательными веществами «озвучивае-

мых» тканей и способствует увеличению скорости окислительно-

восстановительных реакций и обменных процессов в целом [92]. 

Благодаря огромному числу биологических и терапевтических эффек-

тов ультразвука открываются широкие возможности его применения в про-

цессе ультразвукового скейлинга в синергизме с лечебным веществом, кото-

рое поступает из резервуара аппарата, как для охлаждения, так и для усиле-

ния бактерицидного действия ультразвуковой обработки, и под влиянием 

ультразвуковых колебаний не разрушается. 

Действие дистиллированной воды, применяемой наиболее часто с 

этой целью, ограничено лишь охлаждением тканей. В ультразвуковых ап-

паратах для орошения обрабатываемых тканей часто применяют растворы 

антисептиков (хлоргексидин, перекись водорода), которые, как обсужда-

лось выше, обладают хорошим антибактериальным действием, но имеют 

побочные эффекты. Становится очевидным, что не все возможности этих 

аппаратов использованы, так как в качестве орошающей жидкости пред-

ставляется весьма перспективным применение растворов веществ, облада-
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ющих не только антибактериальными свойствами, но и другими лечебны-

ми эффектами. 

С учетом вышеизложенного, актуализируется поиск лекарственных 

веществ, которые, во-первых, способны оказывать бактерицидное, проти-

вовоспалительное, протекторное, ангиостимулирующее и регенеративное 

действие, во-вторых, не имеют побочных эффектов, в-третьих, пригодны 

для их применения в качестве орошающей жидкости в ультразвуковых ап-

паратах. 

1.2 Противовоспалительные свойства биологически активных  
веществ высших растений, применяемых в комплексном  
лечении хронического пародонтита 

Ведущая роль в комплексной терапии воспалительных заболеваний па-

родонта принадлежит эффективной фармакотерапии, при этом следует учи-

тывать, что лекарственные препараты, полученных химическим путем, часто 

обладают побочными нежелательными действиями, могут вызывать аллерги-

ческие реакции, кроме того, большинство известных средств достаточно 

быстро инактивируются в условиях влажной, биологически активной среды 

ротовой полости. Поэтому актуальной задачей современной пародонтологии 

является поиск новых лекарственных средств, повышающих эффективность 

местного противовоспалительного лечения пародонтита.  

Широкий интерес для исследований представляют средства природно-

го происхождения [116, 159], благодаря разнообразию своих фармакологиче-

ских эффектов: противовоспалительный, обезболивающий, антимикробный, 

антиоксидантный, десенсибилизирующий, ранозаживляющий, кровоостанав-

ливающий и др. Наряду с этим лекарственные препараты растительного про-

исхождения менее токсичны, хорошо переносятся пациентами различного 

возраста, редко вызывают нежелательные побочные реакции со стороны ор-

ганизма [116, 131, 143]. 
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Растительные средства в своем составе содержат широкий спектр био-

генных веществ, витаминов, микроэлементов, эфирных масел, за счет чего 

обладают выраженным терапевтическим эффектом и более «мягким» физио-

логическим действием на ткани [116]. Высокая терапевтическая эффектив-

ность, отсутствие токсичности препаратов растительного происхождения 

позволяют широко применять их в стоматологической практике. 

Стоматология имеет длительный опыт местного применения отваров и 

настоев отдельных растений (ромашки, коры дуба, шалфея, зверобоя, крапи-

вы, мать-и-мачехи, тысячелистника, календулы и др.), а также готовых фито-

препаратов «Стоматофит», «Хлорофиллипт», «Сангвинарин», «Ромазулан», 

«Ротокан», «Мараславин», «Инсадол», «Кератопластические пластины ЦМ» 

и др. [65, 74, 116, 123, 131, 135, 145]. 

Интерес для многих исследователей представляет антиоксидантный 

эффект ряда растений. Антиоксиданты проявляют иммуностимулирующие 

свойства за счет способности предупреждать или замедлять скорость акти-

вации индуцированных свободнорадикальных реакций, а также частично 

устранять повреждения, вызванные избытком свободных радикалов [63, 

251].  

Известно много работ, в которых авторы обосновывают патогенетиче-

скую целесообразность применения антиоксидантов растительного проис-

хождения в комплексном лечении воспалительных заболеваний пародонта 

[40, 60, 74, 124, 131, 136, 222, 263, 270]. Это дает основание включать препа-

раты шиповника, «Траумель-С», элеутерококка и других растительных 

средств с антиоксидантным эффектом в схему комплексной терапии заболе-

ваний пародонта [44, 85, 131].  

Следует учитывать, что при длительном и многократном приеме эндо-

генных антиоксидантов ослабляется собственная антиоксидантная защита 

организма, так как клеткам нет необходимости ее усиливать. Вместе с тем, 

нерациональный прием этих препаратов может снижать лабильность клеточ-

ных мембран, негативно отражаясь на основных клеточных функциях – пе-
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редвижения, фагоцитоза, синтеза компонентов, восстанавливающих структу-

ру поврежденных молекул. Доказано, что кратковременное применение ан-

тиоксидантов растительного происхождения достаточно эффективно для ле-

чения заболевания, а также не нарушает работу собственной антиоксидант-

ной защиты организма и не ослабляет выполнение клеточных функций [74, 

123, 131].  

В настоящее время общеизвестно об антибактериальной активности 

природных фитонцидов, терпеноидов, алкалоидов, фенольных соединений. 

[159, 177, 180]. Лекарственные средства растительного происхождения 

нашли широкое применение в стоматологии, тем не менее, до сих пор идет 

постоянный поиск новых соединений, оригинальных по составу и фармако-

терапевтическому эффекту [3, 4, 124]. 

Растительные препараты воздействуют и на грамположительные, и 

на грамотрицательные микроорганизмы, проявляя тем самым широкий 

спектр антибактериальной активности. Биологически активные вещества 

(БАВ) растений устойчивы и незначительно теряют свою активность в 

биологических средах организма, не вызывают резистентности к ним па-

тогенной микрофлоры [58, 84, 85, 88]. Доказано, что БАВ высших расте-

ний отличаются многообразием биологического действия, за счет много-

компонентного состава и комбинаций действующих веществ [80, 111]. 

Множество растительных средств, оказывающих противовоспалительное 

действие, часто обладают антибактериальной, десенсибилизирующей и 

иммуномодулирующей активностью, что обеспечивает купирование ин-

фекционных воспалительных процессов, без дополнительного воздей-

ствия антисептиков и/или антибиотиков. Во всем мире проводятся ком-

плексные исследования, как индивидуальных БАВ, так и многокомпо-

нентных препаратов, идет целенаправленный поиск эффективных проти-

вовоспалительных средств среди лекарственных растений [61, 75, 141, 

171, 179, 181, 182, 193]. 
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БАВ растений разнообразны по своей химической структуре и 

разделены на несколько групп: алкалоиды, гликозиды, сапонины, танниды, 

терпеноиды, фенольные соединения, эфирные масла и др. Растения получают 

название в зависимости от преимущественного содержания тех или иных 

соединений, алкалоидоносных, флавоноид-содержащих и т.п. [23]. 

Противовоспалительные эффекты алкалоидов как правило обусловле-

ны стимуляцией коры надпочечников, некоторые алкалоиды по своей 

активности в 2–3 раза превышают амидопирин [24]. 

Флавоноиды являются самой многочисленной группой фенольных 

соединений, которые оказывают антибактериальное и противовоспалитель-

ное действие. Эти вещества не токсичны, обладают разнообразными 

биологическими свойствами. Флавоноиды способны снижать проницаемость 

и хрупкость кровеносных капилляров, благодаря одниму из главных своих 

эффектов – Р-витаминной активности [23, 60, 159]. 

Терпеноиды – это углеводороды и их производные, они представляют 

многочисленную группу БАВ растений с огромным арсеналом терапевтиче-

ских эффектов. Основу химической формулы терпеноидов составляют 

изопреновые группы (С5Н8), в зависимости от количества групп выделяют 

моно- (С10Н16), ди-, сексви-, три-, тетра- и политерпеноиды, которые могут 

иметь циклическое и ациклическое строение [98]. 

Лечебные свойства природных терпеноидов, синтезируемые различ-

ными растениями, достаточно широко известны. Терпеноиды по своим био-

логическим эффектам превосходят все известные классы природных соеди-

нений с установленной химической структурой. Все основные типы моно-

терпеноидов в большом количестве содержатся в смоле хвойных растений 

[137]. Смола и эфирные масла, полученные из хвойных растений (пихта си-

бирская, сосна, кедр и др.), являются важным источником синтеза БАВ, бла-

годаря высокому содержанию в них соединений из группы терпеноидов [97, 

98, 137, 245]. Огромное число исследователей занимается изучением анти-

бактериальной активности терпенов [181, 182, 193, 206, 231]. 
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По данным О.Н. Немировского [97] соединения терпеноидов обладают 

такими биологическими эффектами, как: антивирусный, антимикробный, 

антигельминтозный, антисептический, противоопухолевый, гипотензивный, 

диуретический, обезболивающий, противовоспалительный, раздражающий. 

Потенциал биологического влияния данных веществ распространяется 

равномерно и не имеет узкоспецифического действия.  

Из литературных данных известно, что противовоспалительными 

свойствами обладают как индивидуальные терпеноиды, так и комплексы 

терпеновых соединений. Показано выраженное противовоспалительное дей-

ствие эфирного масла лаванды, равное по активности смеси витамина В и 

гидрокортизона, далее по убывающей располагаются: хвойное масло, ажгон, 

лавровое масло, масло монады, изоэвгенол, масло базилика [98, 171, 179]. 

Кроме того, эфирные масла лаванды и монады проявляют активный 

противовоспалительный эффект при воспалении, вызванном инфекционными 

агентами [97, 98]. В процессе исследования действия терпеноидов в очаге 

воспаления установлено, что, эвкалиптовое, бархатцевое, фенхелевое и 

гераниевое эфирные масла, увеличивают проницаемость воспалительного 

барьера до 30 %.  

Терпеновые фракции и эфирные масла полыни и тысячелистника 

обладают высокой противовоспалительной активностью, оказывают 

выраженное антиэкссудативное действие, снижающие проницаемость 

капилляров и противоотечный эффект [80, 97, 171, 208, 219, 245]. 

В работах многих исследователей показано влияние препаратов, полу-

ченных из игл пихты сибирской, на проницаемость клеток кожи, 

кровеносных капилляров, фагоцитарную активность [35, 58, 75, 88]. Доказан 

антиэкссудативный, противовоспалительный эффект терпеноида – α-пинена, 

являющегося основным компонентом эфирного масла хвойных растений [35, 

58, 78, 100, 105, 137, 165, 222, 231].  

По мнению ряда авторов, за счет активации лейкоцитов и фагоцитоза 

реализуется противовоспалительный эффект терпеноидов, кроме того, этот 
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эффект обеспечивается антагонизмом терпеновых соединений к гистамину и 

серотонину, стабилизацией клеточных мембран, ингибированием синтеза 

лейкотриена В4 и липооксигеназы, регулированием транспорта Са2, влияю-

щего на внутриклеточный уровнь ц-АМФ [75, 80, 98, 103, 215].  

По результатам многих исследований сделан вывод о том, что 

терпеновые соединения редко вызывают индивидуальную непереносимость в 

виде аллергических реакций и являются мало- или умеренно токсичными 

соединениями [75, 97, 134].  

Повышенный интерес к природным терпеноидам хвойных деревьев вы-

звал появление в последнее десятилетие новых препаратов на их основе в 

списке лекарственных веществ. В частности, в Государственный реестр ле-

карственных средств включены:  

– «Биопин» – 5–10%-я мазь на основе живицы сосновой, проявляет ан-

тимикробный, противовоспалительный некролитический, ранозаживляющий 

и умеренно противогрибковый эффекты, показана при лечении длительно не 

заживающих ран и гнойно-воспалительных заболеваний кожи и подкожно-

жировой клетчатки [110].  

– «Абисил» – масляный раствор экстракта сибирской пихты, содержа-

щий монотерпеноиды (борнилацетат 10%-й, а-пинен, камфен, лимонне и др.), 

микроэлементы, витамины, фитонциды, биофлавоноиды [76], обладает анти-

бактериальным, противовоспалительным, обезболивающим, ранозаживляю-

щим, антиэкссудативным, иммуномодулирующим, противоопухолевым, 

мембраностабилизирующим действием [79, 111].  

Согласно прилагаемой к Абисил инструкции [1], в стоматологии пока-

занием к применению препарата Абисил является лечение пародонтита, гин-

гивита, стоматита, альвеолита. Препарат применяют местно: при лечении 

слизистой оболочки полости рта – в виде аппликаций на пораженный участок 

(2–3 процедуры), послеоперационных ран после вскрытия и хирургической 

обработки абсцессов и флегмон – на пропитанных препаратом тампонах, а 

также при лечении пародонтита – на турундах в пародонтальные карманы (5–
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7 процедур). При этом снимается отек, воспаление и значительно быстрее 

эпителизируется поврежденная поверхность слизистой оболочки полости рта 

[112, 259]. 

Вместе с тем, при лечении пародонтита, несмотря на достаточную ле-

чебную эффективность раствора Абисил, его масляная основа существенно 

ограничивает диапазон лечебных методик местного воздействия на пародон-

тальные ткани, предполагающих использование аппаратов или устройств, 

усиливающих терапевтический эффект медикаментозного средства (кавита-

ция, глубина проникновения в ткани и т.п.). Как правило, такие сочетанные 

фармако-физиотерапевтические методы лечения болезней пародонта требуют 

водорастворимых форм препаратов. Для получения водорастворимых форм 

целесообразно сочетание терпеноидов с полимерами, которые не только 

являются поверхностно активными веществами, но и, обладая высокой 

молекулярной массой, обусловливают дегидратирующую способность 

композиционных препаратов [109].  

В связи с потребностью пародонтологии в препаратах, обладающих 

высокой терапевтической эффективностью, низкой токсичностью и, одно-

временно, водорастворимостью, наше внимание привлекло запатентованное 

средство для лечения ран, предложенное Ю. А. Полтавченко, Н. П. Рютиным, 

В. И. Гармашовым и соавт. [109]. Это средство получено, как и масляный 

раствор Абисил, из пихты сибирской и включает бальзамическое вещество, 

гелеобразующую основу и воду. Его отличительным признаком является ис-

пользование в качестве бальзамического вещества борнил- или изоборнил-

ацетата и бензилового спирта, а в качестве основы – блоксополимера полиок-

сиэтилена и полиоксипропилена со средней молярной массой 2500–3500, при 

следующем соотношении компонентов (мас. %): борнил / изоборнилацетат 

(10,0–15,0 %), бензиловый спирт (3,0–4,0 %), блоксополимер (28,0–30,0 %), 

остальное – дистиллированная вода.  

Данный состав получил международное непатентованное наиме-

нование «Бальзам Антиран» и, согласно свидетельству 
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RU.38.ИЦ.06.001.Е.000003.08.10 от 19.08.2010, рассматривается как космети-

ческое средство для кожи лица и тела [9, 10]. Вместе с тем, на сегодняшний 

день имеются данные о высокой эффективности бальзама Антиран в лечении 

длительно незаживающих инфицированных кожных ран [37, 38, 92, 112], при 

этом его противовоспалительное и бактерицидное действие оказалось более 

выраженным, по сравнению с масляным раствором Абисил, что авторы свя-

зывают со способностью бальзама Антиран проникать в ткани на большую 

глубину вследствие его водорастворимости. Благодаря своим свойствам 

бальзам Антиран заслуживает внимания исследователей и представляется 

весьма перспективным средством для разработки новых фармако-

физиотерапевтических методов в пародонтологии.  

Проведенный анализ литературы убеждает в том, что до настоящего 

времени задачей, актуальной для многих отраслей медицины, включая сто-

матологию, является поиск новых, менее токсичных, противовоспалительных 

и высокоэффективных средств, обладающих антибактериальными, 

репаративными и обезболивающими свойствами, и одновременно, водорас-

творимых. В этом аспекте представляется перспективным исследование 

некоторых БАВ веществ высших растений, основу которых составляют 

терпеноиды, в частности, борнилацетат и его полусинтетический 

стереоизомер – изоборнилацетат. Получение водорастворимых форм таких 

веществ дает возможность расширения диапазона их применения в сочета-

нии с физиотерапевтическими методами, в том числе, для лечения болезней 

пародонта – в виде растворов для полоскания, ротовых ванночек, 

трансмембранного диализа, в качестве орошающей жидкости при 

ультразвуковом скейлинге.  

В соответствии с данными литературы, приведенными в обзоре, для 

выявления возможности и целесообразности применения монотерпеноидов в 

пародонтологии, можно обозначить ряд вопросов, требующих решения:  

1. Выяснить возможность и эффективность трансмембранного диали-

за терпенсодержащих веществ для лечения пародонтита. 
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2. Апробировать раствор растительного средства, содержащего моно-

терпеноиды, в качестве орошающей жидкости для ультразвукового скейлин-

га пародонтальных карманов и оценить эффективность этого метода. 

Решение этих вопросов может оказаться полезным для разработки ме-

тода выбора лечения пародонтита. 
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ГЛАВА 2 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Характеристика веществ и их растворов, используемых  
в исследовании 

Водный раствор бальзама Антиран  
Бальзам Антиран (БСТ) является производным противомикробного 

препарата Абисил (№ Р N00333902, 2008-10-17) [1], cодержащего природные 

компоненты пихтового масла, его действующее вещество – пихты сибирской 

терпены. Состав БСТ отличается от состава препарата Абисил отсутствием 

масляной основы, очисткой действующего вещества от примесей и введени-

ем стабилизаторов, позволяющих получать водный раствор бальзама, что 

существенно расширяет возможности использования этого растительного 

средства. Отдельные эффекты БСТ выявлены и исследованы в диссертацион-

ной работе С.С. Казанкова «Лечение длительно незаживающих ран терпен-

содержащим препаратом Антиран в сочетании с ультразвуковой кавитацией» 

(Иркутск, 2011) [52]. 

БСТ – растительное средство, представляющее собой связнодисперс-

ную систему, содержит терпеноиды – изоборнилацетат (не менее 10 %), кам-

фору, терпениол; эфирные масла хвойных растений, а также гелеобразую-

щую основу, воду и стабилизаторы – бензиловый спирт и блоксополимер [9]. 

Терпеноиды изоборнилацетат и терпениол обладают антибактериальным, 

антиэкссудативным и противовоспалительным действием (по мнению ряда ав-

торов [76, 79], за счет активации лейкоцитов и фагоцитоза). Камфора оказывает 

местное раздражающее, анальгезирующее, антисептическое и противовоспали-

тельное действие, возбуждает нервные окончания кожи, расширяет кровенос-

ные сосуды и улучшает трофику тканей [97, 98]. Эфирное масло сибирской 

пихты снижает проницаемость цитоплазматической мембраны микроорганиз-

мов, уменьшает их метаболизм, обеспечивая тем самым бактерицидный эф-

фект. Кроме того, при локальном введении, эфирное масло обеспечивает луч-

шее проникновение других веществ в ткани [97]. БСТ, благодаря совокупности 
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составляющих его компонентов, обладает противовоспалительным, антибакте-

риальным, ранозаживляющим, обезболивающим действием.  

Наличие стабилизаторов в составе БСТ позволило получить водную 

композицию, обладающую необходимыми реологическими свойствами для 

прохождения по системе ультразвукового аппарата (при ультразвуковом 

скейлинге) и через поры купрофановой мембраны диализатора при его вве-

дении в ткани путем трансмембранного диализа.  

Раствор терпенсодержащего бальзама готовится на стерильной дистил-

лированной воде (1 : 3), хранится при температуре 1–25 °С 7 дней.  

Полученный раствор имеет плотность (р = 1,001), приближенную к 

плотности 0,06%-го раствора хлоргексидина (р = 0,997), который, наряду с 

дистиллированной водой (р = 0,998), рекомендуется использовать в автоном-

ном ультразвуковом аппарате UDS-L (Woodpecker).  

Диффузия предложенного водного раствора бальзама через поры куп-

рофановой мембраны диализатора обусловлена тем, что диаметр поры мем-

браны = 10 нм, а диаметр молекулы изоборнилацетата = 0,86 нм.  

Полученный раствор бальзама, содержащего терпеноиды (БСТ), обла-

дает приемлемыми органолептическими свойствами (представляет собой 

прозрачную, бесцветную жидкость с характерным хвойным запахом и слегка 

горьковатым вкусом).  

Водный раствор хлоргексидина биглюконата  
Хлоргексидина биглюконат является антисептическим и дезинфицирую-

щим средством, оказывающим бактерицидное или бактериостатическое дей-

ствие в отношении грамотрицательных и грамположительных бактерий. Бакте-

риостатический эффект раствора проявляется в концентрации 0,01 % и менее, 

бактерицидный – в концентрации более 0,01 %, фунгицидный – при концентра-

ции 0,05 %. Хлоргексидина биглюконат не действует на споры, но сохраняет 

активность, хотя и несколько сниженную, в присутствии гноя, крови, секретов, 

различных органических веществ. Раствор хлоргексидина имеет низкое систем-
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ное всасывание (менее 1 %) при накожном использовании на неповрежденную 

кожу и слизистые оболочки, однако нарушение целостности рогового слоя мо-

жет увеличить системное всасывание до 100 раз. Показанием к применению 

раствора хлоргексидина в стоматологии является стоматит, гингивит, афты, 

альвеолит, пародонтит [151]. Его используют в виде полосканий и ротовых 

ванночек в концентрациях от 0,01 до 0,2 %, наиболее часто применяется 0,05% 

и 0,06%-й водный раствор хлоргексидина [99]. В проведенном исследовании 

применялся 0,06%-й раствор хлоргексидина биглюконата. 

Гель «Гиалудент № 1» 
«Гиалудент № 1» обладает высокой текучестью, содержит хлоргексидин 

и гиалуроновую кислоту, оказывает эффективное противомикробное действие. 

Механизм действия заключается в связывании гиалуроновой кислотой большо-

го количества хлоргексидина и транспортировке его в ткани с последующим 

пролонгированным высвобождением действующего вещества. При высоких 

концентрациях хлоргексидина цитоплазматическое содержимое бактериальной 

клетки осаждается, что ведет в конечном итоге к гибели бактерий.  

Показания: антисептическая обработка пародонтального кармана после 

местной противовоспалительной терапии или кюретажа для более эффектив-

ного восстановления тканей; профилактическая обработка послеоперацион-

ного поля для эффективного восстановления тканей; средство для улучшения 

микроциркуляции и обмена веществ в тканях пародонта. Гель с избытком 

наносится на предварительно изолированный от слюны обрабатываемый 

участок, заполняя пародонтальный карман или иной обрабатываемый уча-

сток, и оставляется до полного всасывания [22]. В представленном исследо-

вании гель «Гиалудент № 1» применялся после УЗ-скейлинга в виде еже-

дневных десневых аппликаций. 

2.2 Экспериментальное исследование 

Экспериментальные исследования проведены на базе кафедры гистоло-

гии, эмбриологии, цитологии и кафедры микробиологии, вирусологии и им-
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мунологии ФГБОУ ВО ИГМУ. Эксперимент проведен согласно правилам 

лабораторной практики при проведении доклинических исследований в РФ 

(ГОСТ З 51000.3-96 и 51000.4-96) [41].  

2.2.1 Микробиологические методы 
Для исследования использован биоматериал пародонтальных карманов 

от 6 пациентов с ХГП средней степени тяжести. Испытывали антимикробную 

активность 0,06%-го раствора хлоргексидина, раствора терпенсодержащего 

бальзама (1 : 3) и физиологического раствора (контроль). Определение анти-

микробной активности проводили методом диффузии испытуемых растворов 

в плотную питательную среду – мясопептонный агар [108] (для каждого рас-

твора – по 12 проб от 6 пациентов). 

Биоматериал (содержимое зубодесневых карманов) забирался стериль-

ными бумажными штифтами, которые сразу помещались, с соблюдением 

асептики, во флаконы с транспортной питательной средой (мясопептонный 

бульон), запечатывались в крафт-пакеты и доставлялись в лабораторию в те-

чение 30 минут, где биоматериал высеивался на питательный агар в 

36 стеклянных чашек Петри (по 6 чашек от биоматериала каждого пациента).  

Исследуемый материал (0,2 мл) засеивался в расплавленную стериль-

ную агаровую среду (45 мл) при t среды = 49 ± 1 °С и помещался в чашку 

Петри вторым слоем на поверхность стерильной агаровой незасеянной среды 

(45 мл). После застывания питательных сред, в толще агара с помощью сте-

рильного сверла в центре каждой чашки делали одну лунку диаметром 8 мм, 

в которую вносили один из испытуемых растворов в стандартном объеме 

(0,4 мл), выдерживали чашки при комнатной температуре в течение 1 ч, за-

тем инкубировали при t = 36 ± 1 °С в течение 24 ч. В качестве контроля ис-

пользовали физиологический раствор. 

Оценку антибактериального эффекта испытуемых растворов осуществ-

ляли по 2 показателям: 1 – по диаметру зон угнетения роста смешанной мик-

рофлоры пародонтальных карманов, 2 – по комплексному показателю, кото-
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рый измерялся численностью КОЕ в опытном варианте (рост микробных по-

пуляций на питательной среде при воздействии препарата) и контроле (без 

воздействия препарата). Уровень летального эффекта испытуемого раствора 

рассчитывался по формуле  

(%)
контрольКОЕ
опытКОЕ 100100 L  

Диаметры зон угнетения роста микроорганизмов измеряли штанген-

циркулем с точностью до 0,1 мм. Численность КОЕ, выросших в опытных и 

контрольных пробах, подсчитывали в нижнем слое питательной среды на 

всей площади чашки Петри [108].  

2.2.2 Модель экспериментального пародонтита 

Динамика экспериментального пародонтита изучена у 168 беспород-

ных белых крыс-самок массой 160 ± 10 г, полученных из вивария ФГОУ 

ВПО АГТА; содержание, питание, уход соответствовали ГОСТ Р 50258-92. 

Использовали модель экспериментального пародонтита, предложенную 

А. И. Воложиным, С. И. Виноградовой [17] и Т. В. Кулаженко [72] в соб-

ственной модификации. 

Для формирования модели экспериментального пародонтита животным с 

1 суток исключали любую пищу, оставляя лишь воду, затем проводили преме-

дикацию введением в/м 0,2 мл 10%-го раствора анальгина и 0,2 мл 1%-го рас-

твора димедрола. Под наркозом (калипсол 40 мг/кг в виде 5%-го раствора в/м) 

экспериментальным животным с помощью скальпеля рассекали межзубной со-

сочек на две половины (вестибулярную и оральную) и отслаивали десну гла-

дилкой, тем самым нарушая связь между десной и поверхностью нижних рез-

цов. После этого под десну помещали шелковую лигатуру, восьмиобразно 

охватывая шейки нижних резцов, и подшивали ее с вестибулярной и лингваль-

ной поверхности для надежной фиксации. Лигатуру снимали через 7 суток.  

Исследование состояния пародонта после снятия лигатуры, проведен-

ное с использованием 16 крыс, выявило высокую степень первичной де-

струкции тканей, которая была вызвана лигатурой, микрофлорой полости рта 
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и лейкоцитарной инфильтрацией (Таблица 1). Степень деструкции еще 

больше нарастала в течение 3 суток и сопровождалась обильным гноетечени-

ем из пародонтальных карманов (Рисунок 1). Это соответствовало клиниче-

ской картине пародонтита тяжелой степени, лечение которого не ограничи-

вается терапевтическими воздействиями, а требует обязательного хирургиче-

ского вмешательства (протокол ведения больных ХГП утвержденный реше-

нием Совета Ассоциации общественных объединений «СтАР» 23.04.2013 г. с 

изменениями и дополнениями на основании Постановления № 15 «СтАР» от 

30.09.2014 г.), что выходило за рамки цели и задач данного исследования.  

Таблица 1 – Морфологические показатели острого периода эксперименталь-

ного пародонтита у животных, не получавших антибиотики после снятия ли-

гатуры 

Сроки 
после 

снятия 
лигатуры  

Показатель  
доля V, %; Ме (Q25–Q75) 

лейкоцитар. 
инфильтрат экссудат полнокров-

ные сосуды
костные 

фрагменты
незрелый 
коллаген 

сохраненные 
ткани 

0 сут.  
(n = 8) 

33,5 
(18,0–45,0) 

15,5 
(10,0–20,0) 

4,0 
(2,0–7,0) 

0,5 
(0–1) 

10,5 
(0–15,0) 

34,0 
(23,0–47,0) 

3 сут.  
(n = 8) 

34,5 
(24,0–49,5) 

10,0 
(8,0–14,0) 

9,0 
(7,5–14,5) 

2,5 
(0–5,0) 

19,0 
(16,5–31,0) 

11,0 
(10,0–20,0) 

 р = 0,61 р = 0,014 р < 0,001 р = 0,001 р < 0,001 р < 0,001 

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили), р – доверитель-
ный интервал отличия показателей сразу после снятия лигатуры и через 3-е 
суток (критерий Вилкоксона). 

В связи с этим возникла необходимость модификации используемой мо-

дели экспериментального пародонтита. Результатом модифицированной мо-

дели пародонтита должно быть уменьшение деструктивных процессов в па-

родонте до уровня, соответствующего пародонтиту средней степени тяжести, 

лечение которого может быть ограничено терапевтическими воздействиями. 
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Для этого подопытным животным после снятия лигатуры в течение 3-х суток 

вводили антибиотики методом трансмембранного диализа (0,5 мл р-ра лин-

комицина гидрохлорида 30%-го ежедневно по 20 минут). Это существенно 

снизило вторичную альтерацию тканей (пародонтопатогенной микрофлорой 

и лейкоцитарной инфильтрацией) и приблизило их состояние к клинической 

картине пародонтита средней степени тяжести. 

 
А                                                         Б  

Рисунок 1 – А – Лейкоцитарная инфильтрация и гнойные массы в десне меж-

зубного промежутка сразу после снятия лигатуры (Ок. 10, об. 40, гематокси-

лин-эозин). Б – Увеличение деструкции тканевых структур пародонта верхней 

трети корня зуба через 3 суток (Ок. 10, об. 60, пикрофуксин по Ван Гизону). 

ЛИ – лейкоцитаный инфильтрат, ГМ – гнойные массы, РК – резорбция кост-

ной ткани (верхушек альвеолярных отростков), КФ – нерезорбированные 

костные фрагменты, НК – новообразованные коллагеновые волокна. 

РК 

ЛИ 

ГМ 

ГМ 

КФ 

НК 

ГМ 
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2.2.3 Распределение животных по группам 

После завершения моделирования пародонтита средней степени тяже-

сти у 8-ми животных оценивали состояние тканей пародонта (0-ые сутки 

наблюдения), остальные 128 крыс случайным образом распределялись на че-

тыре группы, по 32 крысы в каждой. Всем животным после окончания моде-

лирования пародонтита средней степени тяжести в 1-е сутки проводили уль-

тразвуковой скейлинг, в последующие сроки, со 2-х по 11-е сутки, – транс-

мембранный диализ раствора или аппликации геля. Применение при УЗ-

скейлинге различных орошающих жидкостей позволяет оценить и сравнить 

терапевтическую активность испытуемых веществ в отношении вторичной 

альтерации тканей в острый период воспаления. Последующий трансмем-

бранный диализ исследуемого раствора (1 раз в день по 20 минут, в объеме 

0,34 мл) или аппликации геля дают возможность оценить их влияние на ре-

паративные процессы при пародонтите.  

1 группа – контрольная – служила эталоном для оценки динамики вос-

палительного процесса, протекающего в условиях реализации механизмов 

его ауторегуляции при отсутствии воздействий испытуемыми веществами, 

поэтому для УЗ-скейлинга и трансмембранного диализа применялся физио-

логический раствор. 

2 группа – группа сравнения – для УЗ-скейлинга использовали 0,06%-й 

раствор хлоргексидина биглюконата, затем применяли аппликации хлоргек-

сидинсодержащего геля, что дало возможность оценить результаты влияния 

хлоргексидина на динамику воспалительного процесса в пародонте.  

3 группа – комбинированная группа сравнения – получала при УЗ-

скейлинге 0,06%-й раствор хлоргексидина с последующим трансмембранным 

диализом водного раствора терпенсодержащего бальзама, что позволило вы-

явить его влияние на репаративные процессы в сравнении со второй группой, 

т.к. в обеих группах под воздействием хлоргексидина интенсивность острого 

периода была одинаковой. 
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4 группа – основная – получала для УЗ-скейлинга (острый период вос-

паления) и трансмембранного диализа (репаративный период воспаления) 

водный раствор терпенсодержащего бальзама, что позволило оценить его те-

рапевтические эффекты в сочетании с механизмами ауторегуляции воспали-

тельного процесса в пародонте. 

Учитывая, что в стоматологии раствор хлоргексидина используют в 

разных концентрациях [96, 99, 162, 197, 213, 232], предварительно был 

проведен скрининг морфологического состояния тканей пародонта на 11-е 

сутки после снятия лигатуры в условиях применения двух концентраций 

раствора хлоргексидина биглюконата – 0,06 % (8 крыс) и 0,2 % (8 крыс), на 

основании которого был выбран 0,06%-й раствор хлоргексидина биглюко-

ната. 

В каждой экспериментальной группе материал для исследования брали 

от 8 крыс на каждый срок наблюдения: на 2-е сутки (т.е. в острый период 

воспаления – через сутки после ультразвукового скейлинга), затем на 4, 11 и 

18-е сутки эксперимента (для изучения динамики репаративных процессов). 

2.2.4 Морфологические методы 

Для оценки динамики деструктивных и репаративных процессов в па-

родонте иссекали фрагмент нижней челюсти животного, включавший ниж-

ние резцы и участок десны между ними. Материал помещали на 1 сутки в 

фиксирующий раствор – 10%-й нейтральный формалин, затем подвергали 

его декальцинации в 7%-й азотной кислоте, промывали в проточной воде, 

обезвоживали в спиртах возрастающей концентрации и заливали в парафин. 

С изготовленных блоков получали срезы толщиной 9 мкм. Для обзорного 

описания и морфометрии срезы окрашивали гематоксилин-эозином, для 

дифференцировки новообразованного (незрелого) коллагена – пикрофукси-

ном по Ван-Гизону. Морфометрические параметры тканей пародонта полу-

чали по методу Г. Г. Автандилова [2] с использованием окулярной сетки, а 

также системы анализа изображений (микроскоп «Olympus CX41», про-
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граммное обеспечение «Image Scope Color»). В тканях пародонта оценивали 

объемную долю полнокровных сосудов, экссудата, лейкоцитарного инфиль-

трата, очагов деструкции тканей, нерезорбированных костных отломков, но-

вообразованного коллагена, сохраненных и восстановленных тканей паро-

донта. 

2.3 Способы применения испытуемых веществ на этапах лечения 
ХГП 

Ультразвуковой скейлинг проводили через 1 сутки после окончания 

моделирования экспериментального пародонтита с целью очищения паро-

донтальных карманов. Процедуру выполняли с помощью автономного уль-

тразвукового скейлера UDS-L (Woodpecker) по общепринятой методике, ре-

зервуар аппарата заполняли раствором одного из исследуемых препаратов – 

400 мл. В качестве орошающей жидкости у животных контрольной группы 

использовался физраствор, в группах сравнения применялся 0,06%-й раствор 

хлоргексидина биглюконата, который, помимо механического удаления мик-

рофлоры и распавшейся ткани, оказывал дополнительное антисептическое 

действие. У животных основной группы для орошения при ультразвуковом 

скейлинге использовали раствор бальзама, содержащего комплекс монотер-

пеноидов, в разведении 1 : 3 с дистиллированной водой, который обладает 

более широким спектром терапевтического воздействия (антисептическое, 

антибактериальное, противовоспалительное, регенеративное), по сравнению 

с хлоргексидином.  

Аппликации геля, содержащего хлоргексидин, проводили на восста-

новительном этапе лечения, начиная через сутки после УЗ-скейлинга, еже-

дневно в течение 10 суток. Гель наносили из шприца с помощью канюли на 

десневой сосочек и маргинальную десну нижних резцов и оставляли на 

20 минут (до полного высыхания).  

Трансмембранный диализ раствора БСТ в ткани пародонта проводи-

ли в течение восстановительного этапа лечения животным основной группы 
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и комбинированной группы сравнения, начиная со вторых суток наблюдения 

(т.е. через 1 сутки после УЗ-скейлинга). Процедуру трансмембранного диали-

за осуществляли по 20 минут ежедневно [138, 161] в течение 10-ти суток с 

помощью оригинального устройства. Диализатор представляет собой капсу-

лу в виде трубочки длиной 2,0 см, диаметром 0,5 см, изготовленной из меди-

цинского поливинилхлорида (Рисунок 2).  

 

 
 

Рисунок 2 – Устройство для трансмембранного диализа 

Концы трубочки герметично запаивались при температуре 150 °С, в 

центре камеры вырезали отверстие размером 1,0  0,5 см, которое закрывали 

купрофановой мембраной. Капсулы заполняли с помощью стерильного 

шприца раствором БСТ (0,3 мл), фиксировали на область поражения (десна в 

области нижних резцов) с помощью кольца из перчаточной резины. Капсулы 

стерилизуются в автоклаве при температуре 121 °С 20 мин., хранятся в сте-

рильных крафт-пакетах, используются однократно, утилизируются в отходы 

класса Б. 

2.4 Статистические методы исследования 

Статистическая обработка материалов производилась с помощью про-

граммного обеспечения STATISTICA 8.0 (StatSoft, Inc., США) и Excel 

(Microsoft Office, 2010) в среде операционной системы Windows 7. Использо-

Капсула 

Отверстие, закрытое  
купрофановой мембраной 

Запаяные концы 
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вались непараметрические методы статистического анализа и обсуждалась 

медиана вариационных рядов. При сравнении двух несвязанных групп ис-

пользовался U-критерий Манна – Уитни, проверялась гипотеза о равенстве 

средних рангов. При сравнении двух зависимых групп переменных вычисля-

ли Т-критерий Вилкоксона для парных сравнений. Критическое значение 

уровня статистической значимости принималось равным 0,05, т.е., когда до-

стигнутые уровни значимости используемых статистических критериев име-

ли значение p > 0,05, то принималась соответствующая нулевая гипотеза, и 

наоборот, если р < 0,05, то нулевая гипотеза отклонялась и принималась аль-

тернативная гипотеза о существовании различий групп по изучаемому при-

знаку [66, 125].  
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ГЛАВА 3 
РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ  

3.1 Оценка антибактериальной активности растворов  
терпеноидсодержащего бальзама и хлоргексидина 

Сравнительное исследование бактерицидной активности 0,06%-го 

раствора хлоргексидина и раствора БСТ (1 : 3) показало, что прямое дей-

ствие раствора БСТ незначительно уступает эффекту хлоргексидина в по-

давлении роста колоний смешанной микрофлоры, взятой из пародонталь-

ных карманов (Таблица 2, Рисунок 3). Из представленных данных видно, 

что диаметр зоны угнетения роста под влиянием хлоргексидина в 1,4 раза 

больше (p < 0,001), чем под действием раствора БСТ, что указывает на бо-

лее выраженное прямое бактерицидное действие раствора хлоргексидина. 

Таблица 2 – Размеры зон угнетения роста микрофлоры и количество устойчи-

вых КОЕ при воздействии растворов хлоргексидина и терпенсодержащего 

бальзама (Ме (25;75)) 

 
Физраствор  
(контроль), 

n = 12  
Хлоргексидин, 

n = 12 
БСТ, 
n = 12 

Критерий 
Манна –
Уитни 

1 2 3 
Диаметр зоны угне-
тения роста (мм) 0 29, 2 (26,4–31,1) 20,5 (19,4–21,2) p2–3 < 0,001

КОЕ / мл 4,7 (4,6–4,8) 
104 6 (5,9–6,1)  103 4 (3,9–4,1)  103 p2–3 < 0,001

L (летальность), % 0 87,3 (86,7–87,4) 91,6 (91–92) p2-3 < 0,001 

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили), р < 0,05; p2–3 – 
различия между показателями проб с хлоргексидином и БСТ (критерий 
Манна – Уитни).  

Вместе с тем, количество КОЕ микроорганизмов, выросших в ниж-

нем слое агара, в 1,5 раза меньше при воздействии раствора БСТ, по срав-

нению с действием хлоргексидина (p < 0,001). Это свидетельствует о том, 

что к раствору БСТ микрофлора пародонтальных карманов менее устойчи-

ва, чем к раствору хлоргексидина. Вероятно, противоречивость получен-
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ных результатов объясняется присутствием в составе терпеноидсодержа-

щего бальзама эфирных масел, которые способны диффузно проникать в 

питательную среду и распространяться на большей площади. Такое объяс-

нение подтверждается величиной рассчитанной по формуле летальности 

микрофлоры, которая под действием БСТ на 4 % выше (p < 0,001), чем под 

влиянием хлоргексидина. Учитывая полученные результаты, можно счи-

тать, что антибактериальный эффект БСТ сопоставим с эффектом хлоргек-

сидина.  

 
Рисунок 3 – Чувствительность смешанной микрофлоры пародонтального 
кармана к растворам хлоргексидина и терпенсодержащего бальзама. К – кон-
трольная проба (рост КОЕ при внесении в лунку физраствора); Хг – проба с 
раствором хлоргексидина; А – проба с раствором БСТ; черной линией отме-
чена граница зоны полного угнетения роста микрофлоры. 

На основании представленных данных экспериментального исследо-

вания можно сделать вывод о том, что применение раствора бальзама, со-

держащего комплекс монотерпеноидов, в процессе ультразвукового скей-

линга и для дальнейшей коррекции восстановления тканей способствует 

быстрой элиминации отечной жидкости из очага воспаления, предотвра-
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щает вторичную альтерацию тканей патогенной микрофлорой и фермен-

тами лейкоцитов и активно стимулирует репаративную регенерацию. 

3.2 Морфологическое исследование тканей пародонта при лечении 
экспериментального пародонтита растительным средством,  
содержащим комплекс монотерпеноидов 

3.2.1 Динамика экспериментального пародонтита у контрольной группы 
животных, не получавших медикаментозных воздействий 

В эксперименте воспалительный процесс в пародонте запускается при 

механическом повреждении зубодесневого соединения (путем наложения шел-

ковой лигатуры) и присоединении вторичной инфекции. У контрольной группы 

животных механический фактор устранялся после снятия лигатуры (на 7-е сут-

ки), воздействие на инфекционные агенты оказывалось путем трехкратного 

диализа антибиотиков, что позволило устранить избыточную деструкцию тка-

ней пародонта, ослабить гноетечение и приблизить состояние тканей к средней 

степени тяжести пародонтита, при которой рекомендовано использование вы-

бранной схемы лечения пародонтита в клинике. При этом для стандартизации 

экспериментальных воздействий на ткани пародонта в динамике пародонтита, 

животным контрольной группы на 1-е сутки после окончания моделирования 

пародонтита проводилась обработка пародонтальных карманов путем УЗ-

скейлинга с физиологическим раствором, а со 2 по 11-е сутки – трансмембран-

ный диализ физиологического раствора. Наблюдение динамики пародонтита у 

животных контрольной группы дало возможность оценить вклад ауторегуля-

торных механизмов в реализации всех этапов воспалительного процесса. 

Сразу после окончания моделирования пародонтита средней степени тя-

жести признаки воспалительного процесса определялись во всех тканях паро-

донта, но на разных уровнях корня зуба они были выражены в различной сте-

пени (Таблица 3). Сосудистая реакция (расширение, полнокровие) была наибо-

лее выражена в средней трети пародонта (17,0 (11,0–26,5) %), в нижней трети 

она была чуть ниже (15,0 (11,0–19,5) %), а в десне проявлялась вдвое слабее 

(8,0 (7,5–9,5) %).  



Таблица 3 – Структура тканей пародонта в динамике экспериментального пародонтита средней степени тяжести у крыс 

контрольной группы 

Показатель 
доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Лейкоцитарный 
инфильтрат 

Ме (Q25–Q75) 
 

ср 3,5 
(3,0–13,5) 

14,5 
(10,0–22,0) 1р < 0,001 18,0 

(14,0–32,0) 
1р < 0,001 
2р = 0,14 

12,0 
(10,0–18,0) 

1р = 0,004 
2р = 0,02 

9,0 
(7,5–10,0) 

1р = 0,2 
2р < 0,001 

в/3 18,50 
(13,5–21,0) 

18,0 
(14–25,5) 1р = 0,8 24,0 

(15,5–38,0) 
1р = 0,16 
2р = 0,01 

16,0 
(11,0–18,5) 

1р = 0,5 
2р = 0,2 

10,0 
(9,0–12,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,02 

с/3 3,0 
(2,0–3,5) 

16,5 
(12,0–22,0) 1р = 0,01  18,0 

(17,0–23,00) 
1р = 0,01 
2р = 0,5 

11,0 
(6,0–12,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,07 

7,0 
(7,0–8,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,06 

н/3 3,0 
(2,5–3,5) 

10,0 
(8,5–16,0) 1р = 0,01 12,0 

(10,0–29,0) 
1р = 0,01 
2р = 0,1 

14,0 
(12,0–18,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,9 

9,5 
(8,5–10,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 

Экссудат  
Ме (Q25–Q75) 

 

ср 9,0 
(7,0–10,0) 

10,0 
(8,0–14,0) 1р = 0,07 10,0 

(9,0–14,5) 
1р = 0,02 
2р = 0,47 

13,0 
(6,0–20,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,22 

10,0 
(8,0–16,0) 

1р = 0,1 
2р < 0,016 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

10,0 
(9,0–16,0) 1р = 0,14 12,0 

(10,0–16,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,4 

8,0 
(5,0–23,0) 

1р = 0, 4 
2р = 1,0 

7,5 
(7,0–17,5) 

1р = 0,4 
2р = 0,4 

с/3 10,0 
(8,0–11,0) 

13,0 
(10,0–14,0) 1р = 0,14 12,0 

(10,0–18,0) 
1р = 0,1 
2р = 0,5 

10,0 
(4,0–17,5) 

1р = 0,7 
2р = 0,9 

10,0 
(8,5–13,5) 

1р = 0,4 
2р = 1,0 

н/3 8,5 
(3,0–10,5) 

7,0 
(5,0–9,0) 1р = 0,7 7,5 

(6,0–10,0) 
1р = 0,8 
2р = 0,9 

15,0 
(13,0–17,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 

10,0 
(9,0–13,0) 

1р = 0,2 
2р = 0,01 

Полнокровные 
сосуды 

Ме (Q25–Q75) 
 

 

ср 11,0 
(8,0–18,0) 

9,0 
(9,5–140) 1р = 0,4 9,5 

(6,0–12,0) 
1р = 0,09 
2р = 0,26 

10,0 
(7,5–12,0) 

1р = 0,007 
2р = 0,58 

8,0 
(6,0–11,5) 

1р < 0,001 
2р < 0,004 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

10,0 
(9,0–10,5) 1р = 0,04 6,5 

(4,5–7,5) 
1р = 0,06 
2р = 0,01 

7,0 
(7,0–8,0) 

1р = 0,05 
2р = 0,6 

6,0 
(4,5–6,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,02 

с/3 17,0 
(11,0–26,5) 

10,5 
(9,5–14,0) 1р = 0,09 8,0 

(5,5–10,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,04 

10,0 
(9,5–20,0) 

1р = 0,12 
2р = 0,2 

8,0 
(7,5–13,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,06 

н/3 15,0 
(11,0–19,5) 

12,0 
(8,5–21,5) 1р = 0,6 12,0 

(12,0–27,5) 
1р = 0,7 
2р = 0,6 

11,0 
(10,0–12,0) 

1р = 0,09 
2р = 0,2 

10,5 
(8,5–14,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,3 
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Продолжение таблицы 3 
Показатель, 

доля V, % 0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Костные  
фрагменты Ме

(Q25–Q75) 
 

ср 0,0 1,5 
(0–2,5) 1р = 0,002 2,0 

(2–3,0) 
1р < 0,001 
2р = 0,07 

1,0 
(1,0–3,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,35 

1,0 
(0–1,0) 

1р = 0,07 
2р < 0,001 

в/3 1,0 
(0–2,0) 

3,0 
(14,0–5,0) 1р = 0,035 3,0 

(3,0–4,0) 
1р = 0,017 
2р = 1,0 

3,5 
(1,0–5,0) 

1р = 0,04 
2р = 0,4 

1,5 
(0,5–3,0) 

1р = 0,5 
2р = 0,04 

с/3 0 1,5 
(1,0–2,5) 1р = 0,01 2,0 

(2,0–3,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,3 

1,0 
(1,0–2,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,2 

1,0 
(0,5–1,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,04 

н/3 0 0  1,0 
(0,5–2,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,03 

1,0 
(1,0–1,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,7 

0 
(0–0,5) 2р = 0,03 

Незрелый  
коллаген  

Ме (Q25–Q75)
 

ср 25,0 
(13,0–35,5) 

18,0 
(15,5–24,0) 1р = 0,07 30,0 

(26,5–50,5) 
1р = 0,03 
2р < 0,001 

39,0 
(33,5–52,5) 

1р < 0,001 
2р = 0,14 

37,5 
(34,5–50,5) 

1р < 0,008 
2р = 0,81 

в/3 39,5 
(32,0–56,0) 

19,5 
(16,5–24,0) 1р = 0,01 30,0 

(28,0–50,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,02 

44,0 
(39,0–54,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,2 

40,0 
(35,0–49,0) 

1р = 0,01 
2р = 1,0 

с/3 17,0 
(12,0–30,0) 

17,0 
(14,0–19,5) 1р = 0,7 32,0 

(28,0–50,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,02 

40,0 
(35,0–56,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,3 

35,0 
(35,0–52,5)  

1р = 0,04 
2р = 0,06 

н/3 17,0 
(10,0–30,0) 

18,0 
(16,5–26,0) 1р = 0,8 26,5 

(25,0–48,0) 
1р = 0,06 
2р = 0,1 

30,0 
(30,0–40,5) 

1р = 0,04 
2р = 0,8 

35,0 
(34,0–47,0) 

1р = 0,03 
2р = 0,07 

Ткани  
с нормальной 

структурой 
Ме (Q25–Q75)

 
 

ср 42,5 
(25,0–54,0) 

20,0 
(10,0–27,0) 1р < 0,001 16,0 

(15,0–18,0) 
1р < 0,001 
2р = 0,54 

16,0 
(15,0–18,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,54 

30,0 
(25,5–35,0) 

1р = 0,01 
2р < 0,001 

в/3 19,0 
(14,0–30,5) 

10,0 
(8,0–12,5) 1р = 0,017 14,0 

(12,5–20,5) 
1р = 0,18 
2р = 0,07 

15,0 
(15,0–16,5) 

1р = 0,16 
2р = 0,9 

30,00 
(23,5–41,0) 

1р = 0,3 
2р = 0,03 

с/3 44,0 
(31,5–59,0) 

20,0 
(15,0–33,0) 1р = 0,01 16,0 

(12,5–21,5) 
1р = 0,02 
2р = 0,4 

16,0 
(12,0–22,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,8 

34,0 
(29,0–35,5) 

1р = 0,2 
2р = 0,01 

н/3 49,0 
(45,0–61,5) 

27,0 
(22,5–32,0) 1р = 0,017 18,0 

(16,0–21,5) 
1р = 0,01 
2р = 0,1 

18,0 
(16,0–18,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,3 

28,0 
(25,0–30,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,01 

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили), доверительный интервал р < 0,05; 1р – различия по сравнению с по-
казателем в срок сразу после снятия лигатуры (критерий Вилкоксона); 2р – различия по сравнению с предыдущим сроком 
(критерий Вилкоксона). ср – среднее по корню зуба; в/3, н/3, с/3 – верхняя, средняя и нижняя трети корня зуба. 
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При этом воспалительный отек (полости с экссудатом) был на всем протя-

жении корня зуба практически одинаковым (в среднем 9,0 (7,0–10,0) %) (Рису-

нок 4), тогда как лейкоцитарная инфильтрация была максимально выражена в 

десне, где занимала 18,5 (13,5–21,0) % объема тканей и в 6 раз превышала ее зна-

чение в других участках пародонта. Очаги плотного лейкоцитарного инфильтра-

та формировались между верхушками альвеолярных отростков и в области дес-

невых желобков. В периодонте лейкоцитарная инфильтрация была менее плот-

ной, но пучки коллагеновых волокон расслаивались и выглядели набухшими 

(Рисунок 4). В верхней трети корня зуба были отмечены и деструктивные про-

цессы (Рисунок 4). Верхушки альвеолярных отростков были частично разруше-

ны, их фрагменты составляли по медиане 1,0 (0,0–2,0) % объема ткани.  

 
Рисунок 4 – Отек периодонта (уровень средней трети корня зуба) после 

окончания моделирования пародонтита средней степени тяжести (контроль-

ная группа). Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. Д – дентин, А – стенка 

костной альвеолы, П – периодонт, Экс – скопления экссудата. 

На уровне нижней и средней третей корня зуба костные отломки отсут-

ствовали, и около половины объема тканей пародонта сохранили свою нор-

мальную структуру (соответственно, 49 (45–61,5) % и 44 (31,5–59) %), тогда как 

в десне сохраненных тканей было в 2,6–2,3 раза меньше (всего 19 (14–30,5) %). 

Д 

П

Экс 

Экс 
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Вместе с тем, объемная доля незрелого (новообразованного) коллагена в десне 

составляла 39,5 (32–56) % (Таблица 5), а в средней и нижней третях корня – 

17,0 (10,0–30,0) %, следовательно, активность коллагеногенеза в десне в 2,3 раза 

была выше, чем в нижней и средней третях корня (Рисунок 5). Представленные 

данные свидетельствуют о том, что после окончания моделирования пародон-

тита (с использованием модифицированной нами методики) степень поврежде-

ния тканей пародонта соответствовала средней степени тяжести пародонтита в 

клинике.  

 

Рисунок 5 – Слабый уровень деструкции тканей и активный коллагеногенез 
в пародонте после окончания моделирования пародонтита (пародонт верхней 
трети корня зуба) (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, окраска пикрофукси-
ном. Д – дентин, ДБ – десневая бороздка, Э – эпителий десны, НК – незрелый 
коллаген, ВА – верхушка альвеолярного отростка, КФ – костные фрагменты. 

На 2-е сутки наблюдения, т.е. через сутки после процедуры ультразвуково-

го скейлинга пародонтальных карманов (с орошением тканей пародонта физрас-

твором), состояние тканей пародонта ухудшилось, что, по-видимому, связано с 

механическим повреждением тканей в процессе УЗ-скейлинга, а также с вторич-

ной альтерацией продуктами деятельности пародонтопатогенной микрофлоры и 

лейкоцитов. В частности, в этот срок наблюдения лейкоцитарная инфильтрация 

распространилась из десны в периодонт и костную ткань зубной альвеолы и 
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усилилась в средней трети корня зуба в 5,5 раз (до 16,5 (12,0–22,0) %), в нижней 

трети в 3,3 раза (до 10,0 (8,5–16,0) %) (Рисунок 6).  

 
Рисунок 6 – Изменение объемной доли (%) структурных элементов тканей 

пародонта у животных контрольной группы в динамике экспериментального 

пародонтита средней степени тяжести. 
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В результате интенсивной деструкции альвеолярных отростков в десне 

втрое увеличилась доля костных отломков, более того, они появились и в тканях 

средней трети корня зуба (Рисунок 7).  

 
Рисунок 7 – Обострение воспалительного процесса после УЗ-скейлинга (2-е сут-

ки наблюдения), увеличение деструкции тканей (пародонт средней трети корня 

зуба) (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. П – перио-

донт, ЛИ – лейкоцитарная инфильтрация, КФ – костные фрагменты, А – костная 

альвеола 

Верхушки альвеолярных отростков были частично разрушены, их 

фрагменты составляли по медиане в десне 3,0 (1,4–5,0) % объема ткани, а в 

периодонте средней трети корня – 1,5 (1,0–2,5) %. Доля полнокровных сосудов 

увеличилась только в десне (в 1,2 раза, с 8 (7,5–9,5) % до 10 (9,0–10,5) %), а в 

средней и нижней третях корня зуба даже проявила тенденцию к снижению, при 

этом количество экссудата практически не изменилось. Вследствие обострения 

воспалительного процесса, на уровне всех частей корня зуба уменьшилась вдвое 

доля тканей, сохранивших нормальную структуру (в среднем, с 42,5 (25–54) % до 
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20 (10–27) %), а в десне вдвое снизилась доля новообразованного коллагена (с 

39,5 (32–56) % до 19,5 (16,5–24) %).  

На 4-е сутки наблюдения лейкоцитарная инфильтрация, содержащая 

по-прежнему преимущественно нейтрофилы, еще больше усилилась, особен-

но, в десне (до 24 (15,5–38) % объема тканей, Рисунок 8, Таблица 3). Полости 

губчатой кости тоже были заполнены лейкоцитарным инфильтратом (Рису-

нок 9), который составил в средней трети корня 18 (17–23) %, в нижней трети 

12 (10–29) % тканей пародонта. Доля экссудата осталась на прежнем уровне, 

но он накапливался, преимущественно, на границе периодонта с кортикаль-

ной пластинкой зубной альвеолы (Рисунок 9), что привело к ослаблению со-

единения периодонта с альвеолярным отростком. При этом доля полнокров-

ных сосудов уменьшилась: в десне в 1,5 раза (до 6,5 (4,5–7,5) %), в периодон-

те средней трети корня – в 1,3 раза (до 8 (5,5–10,5) %). 

 
Рисунок 8 – Увеличение лейкоцитарной инфильтрации на 4-е сутки наблюдения 

(уровень верхней трети корня зуба) (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, окраска 

пикрофуксином. Д – дентин, ЛИ – лейкоцитарная инфильтрация, КФ – костные 

фрагменты. 

Вместе с тем, деструкция костной ткани не остановилась и даже до-

стигла дна зубной альвеолы, где тоже появились костные отломки (1 (0,5–
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2) %), как и в средней и верхней третях корня (2 (2–3,5) % и 3 (3–4) %, соот-

ветственно), что подтверждает распространение деструктивных процессов по 

тканям пародонта. О распространении альтерации тканей по пародонту 

свидетельствует и продолжение снижения доли тканей, имеющих нормаль-

ную структуру, в средней и нижней третях корня зуба (Таблица 3), несмот-

ря на активацию репаративных процессов. Синтез коллагена усилился (Ри-

сунок 9), и количество незрелого (новообразованного) коллагена увеличи-

лось в десне в 1,5 раза – с 19,5 (16,5–24,0) до 30 (28,0–50,5) % (p = 0,02), в 

средней трети корня зуба в 2 раза – с 17 (14–19,5) % до 32 (28,0–50,5) % 

(р = 0,02), а в области верхушки корня он тоже увеличился с 18 (16,5–26) % 

до 26,5 (25–48) %, но имел слишком большую вариабельность (р = 0,1). 

 
Рисунок 9 – Активация синтеза коллагена на 4-е сутки наблюдения (периодонт 

средней трети корня зуба) (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, окраска пикро-

фуксином. Д – дентин, А – костная альвеола, НК – новообразованный (незрелый) 

коллаген, Экс – скопления экссудата, ЛИ – лейкоцитарный инфильтрат. 

На 11-е сутки наблюдения количество полнокровных сосудов в тканях 

пародонта на всех уровнях корня зуба статистически значимо не изменилось 

(Таблица 3), но при этом в периодонте нижней трети корня вдвое увеличи-

лась доля полостей с экссудатом (до 15 (13–17,5) %, Рисунок 10) и сохрани-
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лась высокая плотность клеточной инфильтрации, которая была представле-

на в основном макрофагами и молодыми фибробластами. В пародонте верх-

ней и средней третей корня зуба наметилась стойкая тенденция к уменьше-

нию лейкоцитарной инфильтрации и экссудации отечной жидкости, что ука-

зывает на ослабление деструктивных процессов. Об этом же свидетельствует 

и прекращение увеличения доли костных отломков, количество которых 

осталось на прежнем уровне.  

Репаративные процессы идут еще, по-видимому, недостаточно актив-

но, т.к. доля тканей, имеющих нормальную структуру, и незрелого коллагена 

в них сохраняется на уровне предыдущего срока наблюдения (Таблица 3), 

хотя, по сравнению с начальным сроком наблюдения (сразу после окончания 

моделирования пародонтита), доля новообразованного коллагена возросла, в 

среднем, в 1,6 раза. 

 
Рисунок 10 – Увеличение объема полостей с экссудатом в периодонте нижней 

трети корня зуба на 11-е сутки наблюдения (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, 

окраска пикрофуксином. АЭ – амелобластический эпителий, ДА – дно костной 

альвеолы, Экс – экссудат, П – периодонт. 

При этом на разных уровнях корня зуба коллагеногенез имеет разную ин-

тенсивность. В средней трети корня нарастание количества новообразованного 
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коллагена было максимальным – в 2,4 раза (с 17 (12–30) % до 40 (35–56) %, 

р = 0,01). Менее интенсивно коллагеногенез проходил в нижней трети корня, 

где количество незрелого коллагена возросло за период наблюдения в 1,8 раз (с 

17 (10–30) % до 30 (30–40,5) %, р = 0,04), но в десне значение этого показателя 

изменилось мало – в 1,1 раза (с 39,5 (32–56) % до 44 (39–54) %, р = 0,01).  

К концу наблюдения (на 18-е сутки) эпителий десны и зубодесневое со-

единение восстановлены полностью, под эпителием развивается мощный 

фиброз (Рисунок 11), однако восстановление тканей еще не завершилось. 

 
Рисунок 11 – Восстановленный эпителий и незрелый коллаген в десне на 18-е 

сутки наблюдения (контрольная группа). Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. 

Э – эпителий десны, НК – незрелый коллаген 

В тканях пародонта все еще сохраняется полнокровие сосудов, но их до-

ля, по сравнению с начальным сроком, уменьшилась в 1,3–2,8 раза (p = 0,02), 

при этом отечность тканей почти не изменилась. Вторичная альтерация тканей 

пародонта прекратилась, количество нерезорбированных костных фрагментов в 

верхней трети корня зуба уменьшилось в 2,3 раза по сравнению с предыдущим 

сроком (p = 0,04, Таблица 3, Рисунок 6) и практически не отличалось от началь-

ного срока наблюдения, в средней трети их тоже стало меньше, в нижней трети 

костные отломки отсутствовали, что указывает на высокую фагоцитарную ак-
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тивность клеток. Клеточность тканей пародонта тоже снизилась, доля клеточ-

ных инфильтратов уменьшилась, по сравнению с предыдущим сроком наблю-

дения, в 1,6 раза в верхней трети (p = 0,02) и средней трети пародонта (p = 0,06), 

в 1,5 раза – в нижней трети (p < 0,01). 

Во всех тканях пародонта активно продолжались репаративные процес-

сы, включая облитерацию костных полостей. Не снижающаяся активность но-

вообразования коллагеновых волокон подтверждается сохранением прежнего 

высокого уровня незрелого коллагена (Таблица 3, Рисунок 6) на фоне суще-

ственного увеличения доли восстановленных тканей вследствие созревания 

части коллагеновых волокон. По сравнению с предыдущим сроком, доля тка-

ней с нормальной структурой (сохраненных и восстановленных) увеличилась 

в верхней трети корня в 2 раза (p = 0,03), в средней трети – в 2,1 раза 

(p = 0,01) и в нижней трети в 1,6 раза (p < 0,001). При этом верхушки зуб-

ных альвеол были восстановлены лишь частично (Рисунок 12). 

 

Рисунок 12 – Частичное восстановление верхушек зубных альвеол на 18-е 
сутки наблюдения у животных, не получавших лечения (контрольная группа). 
Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. Д – дентин, Э – эпителий десны, ВА – 
верхушки зубных альвеол. 
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Представленные результаты исследования динамики воспалительно-

го процесса при экспериментальном пародонтите средней степени тяжести 

в условиях отсутствия его лечения показали, что воспалительно-

деструктивные процессы, которые развивались в тканях пародонта у жи-

вотных, не получавших медикаментозного лечения, были наиболее выра-

женными в верхней трети корня зуба (область межзубного сосочка и вер-

хушек альвеолярных отростков), где действовал механический флогоген-

ный фактор (лигатура). В этом участке были максимальными деструкция 

тканей, лейкоцитарная инфильтрация и фиброзирование. После проведе-

ния УЗ-скейлинга деструкция тканей нарастала и достигала максимума к 

4-м суткам наблюдения. На всех уровнях корня зуба в тканях пародонта 

вновь увеличился отек, возросло количество полнокровных сосудов и объ-

ем лейкоцитарной инфильтрации, которая усилила вторичную альтерацию 

тканей. Активность воспалительно-деструктивных процессов снижалась 

медленно, но параллельно с 4-х суток наблюдения нарастал синтез колла-

геновых волокон и стал преобладающим процессом к 11-м суткам, когда в 

участках повреждения появились очаги фиброзирования. Активное созре-

вание новообразованного коллагена отмечалось к концу наблюдения – на 

18-е сутки, но полного завершения воспалительного процесса не наблюда-

лось и в этот срок, т.к. в участке экспериментального пародонтита сохра-

нялась отечность тканей, полнокровие сосудов и единичные нерезорбиро-

ванные костные отломки. 

3.2.2 Динамика лечения экспериментального пародонтита  
с применением УЗ-скейлинга с хлоргексидином и аппликациями  

хлоргексидинсодержащего геля 

В литературе до сих пор не сложилось единого мнения об оптимальной 

концентрации раствора хлоргексидина в комплексном лечении пародонтита. 

Одни авторы предпочитают использовать слабые растворы (0,01–0,1 %), дру-
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гие рекомендуют более концентрированные растворы (0,2–0,5 %) [96, 99, 

162, 176, 180, 218, 261, 267, 268]. 

В связи с этим, в нашем экспериментальном исследовании для уль-

тразвукового скейлинга параллельно был апробирован 0,2%-й раствор 

хлоргексидина. Результат этого эксперимента был оценен по состоянию 

тканей пародонта на 11-е сутки после завершения моделирования пародон-

тита. Установлено, что у подопытных животных, которым проводили уль-

тразвуковой скейлинг с 0,2%-м раствором хлоргексидина биглюконата, на 

11-е сутки наблюдения в тканях пародонта доля лейкоцитарного инфиль-

трата в средней трети корня зуба регистрировалась в 1,6 раза больше 

(p = 0,03), по сравнению с животными, которым проводился ультразвуко-

вой скейлинг с 0,06%-м раствором хлоргексидина (Таблица 4). Доля экссу-

дата тоже была выше в среднем в 1,4 раза (р < 0,001) на всем протяжении 

пародонта при использовании для орошения 0,2%-го раствора хлоргекси-

дина (Рисунок 13), при этом в тканях верхней трети корня зуба статистиче-

ски значимо увеличилась в 1,4 раза объемная доля полнокровных сосудов 

(p = 0,01).  

Сравниваемые группы не отличались по количеству костных от-

ломков в тканях пародонта, но при скейлинге с 0,2%-м раствором хлор-

гексидина количество незрелого коллагена в пародонте верхней и ниж-

ней третей корня зуба оказалось меньше в 1,2 и в 1,4 раза (p < 0,001 и 

p = 0,004), соответственно, а доля сохраненных и восстановленных тка-

ней в среднем была меньше в 1,4 раза (p = 0,01), чем аналогичный пока-

затель у животных, которым при скейлинге использовали 0,06%-й рас-

твор хлоргексидина.  
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Таблица 4 – Структура тканей пародонта на 11 сутки экспериментального па-

родонтита при использовании разных концентраций раствора хлоргексидина 

(0,06 % и 0,2 %) для ультразвукового скейлинга 

Показатель, 
доля V, % 

Ме (Q25–Q75) 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 
11 сут. (n = 8) 

U-крите-
рий хлоргексидин 

0,06 % 
хлоргексидин 

0,2 % 

Лейкоцитарный 
инфильтрат 

ср 3,5 (3,0–13,5) 15,0 (10,5–17,0) 18,0 (11,5–24,5) 4р = 0,1 

в/3 18,5 (13,5–21,0) 17,0 (15,0–17,0) 16,0 (8,5–29,5) 4р = 1,0 

с/3 3,0 (2,0–3,5) 10,0 (9,0–13,0) 16,0 (11,5–24,5) 4р = 0,03 

н/3 3,0 (2,5–3,5) 16,0 (14,0–18,5) 19,0 (14,5–21,0) 4р = 0,3 

Экссудат 

ср 8,0 (7,0–10,0) 16,0 (11,0–19,0) 22,5(18,0–27,5) 4р < 0,001

в/3 8,0 (7,5–9,5) 12,0 (9,5–15,0) 17,5 (15,0–18,5) 4р = 0,04 

с/3 10,0 (8,0–11,0) 14,0 (10,0–20,0) 26,0 (22,0–28,5) 4р = 0,005

н/3 8,5 (3,0–10,5) 18,0 (16,0–25,5) 24,5 (22,5–29,5) 4р = 0,3 

Полнокровные 
сосуды 

ср 11,0 (8,0–18,0) 10,0 (5,0–12,5) 10,0 (7,0–12,0) 4р = 0,6 

в/3 8,0 (7,5–9,5) 5,0 (4,0–5,0) 7,0 (6,0–9,5) 4р = 0,01 

с/3 17,0 (11,0–26,5) 10,0 (9,0–10,5) 8,5 (6,5–10,0) 4р = 0,15 

н/3 15,0 (11,0–19,5) 13,0 (12,0–17,0) 13,0 (10,5–20,0) 4р = 0,9 

Костные  
фрагменты 

ср 0 1,0 (0–2,0) 1,0 (0–2,0) 4р = 0,3 

в/3 1,0 (0–2,0) 1,5 (0–2,0) 1,5 (1,0–2,0) 4р = 0,4 

с/3 0 1,5 (0,5–2,0) 2,0 (1,0–2,5) 4р = 0,2 

н/3 0 0 0 4р = 0,4 

Незрелый  
коллаген 

ср 5,0 (13,0–35,5) 37,5 (28,5–50,0) 27,5 (21,5–39,5) 4р = 0,008

в/3 39,5 (32,0–56,0) 50,0 (50,0–68,0) 41,5 (29,0–46,0) 4р < 0,001

с/3 17,0 (12,0–30,0) 36,0 (32,0–42,0) 29,0 (24,0–36,5) 4р = 0,1 

н/3 17,0 (10,0–30,0) 25,0 (23,5–29,5) 18,0 (14,0–23,0) 4р = 0,004

Ткани  
с нормальной 
структурой 

ср 42,5 (25,0–54,0) 22,0 (20,0–27,0) 16,0 (12,0–24,5) 4р = 0,01 

в/3 19,0 (14,0–30,5) 22,0 (20,0–55,0) 15,5 (11,0–21,5) 4р = 0,13 

с/3 44,0 (31,5–59,0) 20,0 (17,0–25,0) 14,0 (12,0–23,0) 4р = 0,2 

н/3 49,0 (45,0–61,5) 25,0 (20,0–27,0) 19,0 (15,0–26,0) 4р = 0,2 
 
Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили); р < 0,05; р – разли-

чия по сравнению с 0,2%-ным р-ром хлоргексидина (U-критерий Манна – 
Уитни); ср – среднее по корню зуба; в/3, н/3, с/3 – верхняя, средняя и нижняя 
трети корня зуба. 
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Рисунок 13 – Структура периодонта и дна костной альвеолы на 11-е сутки 

наблюдения в условиях проведения УЗ-скейлинга с 0,2 % раствором хлоргек-

сидина биглюконата. Видны крупные полости с экссудатом и участки изъ-

язвления кортикальной пластинки. Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, 

ок. 10, об. 60. АЭ – амелобластический эпителий, ДА – дно костной альвео-

лы, П – периодонт, Экс – экссудат. 

В целом, при использовании для орошения 0,2%-го раствора хлоргекси-

дина морфологическая картина экспериментального пародонтита на 11-е 

сутки наблюдения свидетельствует о более существенных нарушениях 

структуры и функций пародонта. В частности, периодонт на участках отно-

сительно большой протяженности утрачивает соединение с альвеолярной ко-

стью за счет формирования крупных полостей с экссудатом, теряя свою 

опорно-удерживающую функцию (Рисунок 13). По этой же причине форми-

руются множественные участки изъязвления кортикальной пластинки кост-

ной альвеолы, несмотря на достаточную активность репаративных процес-

сов. Из этих наблюдений следует вывод о большей терапевтической эффек-

тивности применения для УЗ-скейлинга малых концентраций раствора хлор-

гексидина. По-видимому, раствор хлоргексидина в более высокой концен-

ДА 
Экс 

Экс 

Экс 

АЭ 

Экс 

Экс 

П 
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трации оказывает дополнительное раздражающее и альтерирующее действие 

на ткани пародонта. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что более 

целесообразно проводить скейлинг с 0,06%-ным раствором хлоргексидина, 

который оказывает менее раздражающее действие и эффективно удаляет па-

тогенную микрофлору из пародонтальных карманов.  

На основании вышесказанного, животным описываемой группы 

(группа сравнения) в первые сутки после окончания моделирования экспе-

риментального пародонтита был проведен УЗ-скейлинг с орошением паро-

донтальных тканей 0,06%-ным раствором хлоргексидина, а со 2-х по 11-е 

сутки наблюдения ежедневно применялись аппликации хлоргексидинсо-

держащего геля. 

На 2-е сутки наблюдения, т.е. через 1 сутки после УЗ-скейлинга пародон-

тальных карманов с раствором хлоргексидина (0,06%-й раствор), воспали-

тельно-деструктивные процессы в пародонте усилились, но в меньшей сте-

пени, по сравнению с контрольной группой. Наиболее наглядно об этом сви-

детельствует доля тканей (в среднем, по протяженности корня зуба), сохра-

нивших нормальную структуру, превышающая значение этого показателя у 

животных контрольной группы в 1,8 раза (Таблица 5, Рисунок 14). При этом, 

в пародонте нижней трети корня зуба сохранилось в 1,3 раза больше тканей 

(р = 0,02; Рисунок 5), в средней трети – в 1,8 раза (р = 0,04). Лишь в верхней 

трети деструкция тканей пародонта была на том же уровне, как в контроль-

ной группе, но, тем не менее, костных отломков здесь было вдвое меньше 

(р = 0,04), чем в контроле. Вместе с тем, у подопытных животных, в отличие 

от контрольных, единичные костные фрагменты появились и в нижней трети 

зубной альвеолы. 



Таблица 5 – Структура тканей пародонта в динамике экспериментального пародонтита у крыс, получавших лечение  
с использованием 0,06%-го р-ра хлоргексидина при УЗ-скейлинге и последующих аппликаций хлоргексидинсодержащим 
гелем 

Показатель, 
доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Л
ей

ко
ци

та
рн

ый
 и

нф
ил

ьт
ра

т 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 3,5 
(3,0–13,5) 

15,0 
(10,0–17,0) 

1р = 0,001 
3р = 0,3 

15,0 
(13,5–21,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,04 
3р = 0,5 

15,0 
(10,5–17,0) 

1р = 0,001 
2р = 0,015 
3р = 0,6 

9,0 
(7,0–11,5) 

1р = 0,2 
2р < 0,001 
3р = 0,8 

в/3 18,50 
(13,5–21,0) 

16,0 
(13,5–21,0) 

1р = 0,3 
3р = 0,6 

20,0 
(14,5–30,0) 

1р = 0,2 
2р = 0,009 
3р = 0,3 

17,0 
(15,0–17,0) 

1р = 0,24 
2р = 0,03 
3р = 0,7 

12,0 
(8,5–13,0) 

1р = 0,04 
2р = 0,01 
3р = 0,8 

с/3 3,0 
(2,0–3,5) 

10,0 
(7,5–14,0) 

1р = 0,02 
3р = 0,03 

15,0 
(12,0–21,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,2 
3р = 0,2 

10,0 
(9,0–13,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,09 
3р = 0,8 

9,0 
(8,5–10,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,06 
3р = 0,06 

н/3 
 

3,0 
(2,5–3,5) 

15,0 
(7,0–15,5) 

1р = 0,03 
3р = 0,6 

15,0 
(15,0–17,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,5 
3р = 0,4 

16,0 
(14,0–18,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,3 
3р = 0,6 

7,0 
(6,5–10,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,1 

Эк
сс

уд
ат

 
М

е(
Q

25
–Q

75
) 

ср 9,0 
(7,0–10,0) 

9,0 
(7,0–10,0) 

1р = 0,08 
3р = 0,2 

11,5 
(9,5–14,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,002 
3р = 0,5 

16,0 
(11,0–19,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,06 
3р = 0,4 

8,5 
(7,0–11,0) 

1р = 0,7 
2р < 0,001 
3р = 0,1 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

9,0 
(7,5–9,5) 

1р = 0,9 
3р = 0,08 

10,0 
(9,0–13,5) 

1р = 0,03 
2р = 0,04 
3р = 0,15 

12,0 
(9,5–15,0) 

1р = 0,03 
2р = 0,4 
3р = 0,4 

12,0 
(6,5–12,5) 

1р = 0,2 
2р = 0,06 
3р = 0,6 

с/3 10,0 
(8,0–11,0) 

9,5 
(8,0–10,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,09 

10,0 
(9,5–11,5) 

1р = 0,1 
2р = 0,75 
3р = 0,5 

14,0 
(10,0–20,0) 

1р = 0,1 
2р = 0,2 
3р = 0,3 

8,0 
(6,5–9,5) 

1р = 0,3 
2р = 0,02 
3р = 0,08 

н/3 
 

8,5 
(3,0–10,5) 

9,0 
(5,5–10,5) 

1р = 0,2 
3р = 0,4 

14,0 
(12,0–20,5) 

1р = 0,04 
2р = 0,04 
3р = 0,003 

18,0 
(16,0–25,5) 

1р = 0,03 
2р = 0,2 
3р = 0,04 

8,0 
(7,0–10,0) 

1р = 0,5 
2р = 0,01 
3р = 0,2 
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Продолжение таблицы 5 

Показа-
тель,доля V, 

% 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 
8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

П
ол

но
кр

ов
ны

е 
со

су
ды

 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 11,0 
(8,0–18,0) 

10,0 
(8,0–17,5) 

1р = 0,07 
3р = 0,8 

9,0 
(7,0–12,0) 

1р = 0,03 
2р = 0,04 
3р = 0,7 

10,0 
(5,0–12,5) 

1р < 0,001 
2р = 0,7 
3р = 0,7 

7,5 
(5,0–9,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,001 
3р = 0,2 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

8,0 
(7,5–8,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,04 

9,0 
(7,5–10,0) 

1р = 0,4 
2р = 0,1 
3р = 0,1 

5,0 
(4,0–5,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р = 0,001 

4,0 
(3,0–6,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,9 
3р = 0,5 

с/3 17,0 
(11,0–26,5) 

14,0 
(10,5–19,5) 

1р = 0,06 
3р = 0,8 

7,0 
(6,5–8,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,04 
3р = 0,9 

10,0 
(9,0–10,5) 

1р = 0,03 
2р = 0,05 
3р = 0,5 

7,5 
(5,5–8,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р = 0,2 

н/3 15,0 
(11,0–19,5) 

15,5 
(12,0–19,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,6 

12,0 
(8,5–12,0) 

1р = 0,4 
2р = 0,04 
3р = 0,3 

13,0 
(12,0–17,0) 

1р = 0,5 
2р = 0,6 
3р = 0,08 

9,5 
(8,5–10,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,01 
3р = 0,4 

Ко
ст

ны
е 

фр
аг

ме
нт

ы
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 

ср 0,0 1,0 
(0,5–1,5) 

1р < 0,001 
3р = 0,4 

1,0 
(0,5–2,0) 

1р = 0,002 
2р = 0,8 
3р < 0,001 

1,0 
(0–2,0) 

1р = 0,003 
2р = 0,6 
3р = 0,07 

0 
1р = 0,4 
2р = 0,008 
3р = 0,2 

в/3 1,0 
(0–2,0) 

1,5 
(1–2,5) 

1р = 0,3 
3р = 0,04 

2,0 
(1,0–3,0) 

1р = 0,1 
2р = 0,07 
3р = 0,004 

1,5 
(0–2,0) 

1р = 0,1 
2р = 0,17 
3р = 0,03 

1,0 
(0–1,0) 

1р = 0,5 
2р = 0,04 
3р = 0,2 

с/3 0 1,0 
(1–1,5) 

1р = 0,01 
3р = 0,3 

1,0 
(1,0–2,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,75 
3р = 0,01 

1,5 
(0,5–2,0) 

1р 
2р = 0,6 
3р = 0,8 

1,0 
(0–1,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,1 
3р = 0,5 

н/3 
 0 0,5 

(0–1,0) 
1р = 0,07 
3р = 0,09 0 3р = 0,05 0 3р = 0,02 0  
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Окончание таблицы 5 

Показатель,
доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Н
ез

ре
лы

й 
ко

лл
аг

ен
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 

ср 25,0 
(13,0–35,5) 

25,0 
(13,0–39,0) 

1р = 0,1 
3р = 0,05 

31,0 
(22,0–44,5) 

1р = 0,09 
2р < 0,08 
3р = 0,4 

37,5 
(28,5–50,0) 

1р = 0,005 
2р = 0,03 
3р = 0,12 

30,0 
(22,5–35,0) 

1р = 0,2 
2р < 0,001 
3р = 0,01 

в/3 39,5 
(32,0–56,0) 

41,0 
(39,0–42,0) 

1р = 0,01 
3р = 0,001 

43,0 
(29,0–50,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,7 
3р = 0,5 

50,0 
(50,0–68,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,04 
3р = 0,04 

39,0 
(32,5–45,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,7 

с/3 17,0 
(12,0–30,0) 

19,5 
(13,5–28,0) 

1р = 0,6 
3р = 0,4 

40,0 
(32,0-–7,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,7 

36,0 
(32,0–42,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,2 
3р = 0,1 

30,0 
(24,0–34,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,01 
3р = 0,02 

н/3 
 

17,0 
(10,0–30,0) 

17,0 
(10,0–30,0) 

1р = 0,1 
3р = 0,7 

20,0 
(18,0–22,0) 

1р = 0,8 
2р = 0,8 
3р = 0,01 

25,0 
(23,5–29,5) 

1р = 0,4 
2р = 0,03 
3р = 0,9 

20,0 
(17,5–25,5) 

1р = 0,4 
2р = 0,3 
3р = 0,008 

Тк
ан

и 
с 

но
рм

ал
ьн

ой
  

ст
ру

кт
ур

ой
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 

ср 42,5 
(25,0–54,0) 

35,0 
(18,0–41,5) 

1р < 0,001 
3р = 0,005 

20,5 
(15,0–26,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,001 
3р = 0,2 

22,0 
(20,0–27,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,5 
3р = 0,001 

45,0 
(40,0–52,0) 

1р = 0,1 
2р < 0,001 
3р < 0,001 

в/3 19,0 
(14,0–30,5) 

14,0 
(11,0–23,5) 

1р = 0,03 
3р = 0,08 

15,0 
(14,5–20,0) 

1р = 0,3 
2р = 0,8 
3р = 0,4 

22,0 
(20,0–55,0) 

1р = 0,7 
2р = 0,04 
3р = 0,004 

40,0 
(37,5–62,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,04 
3р = 0,09 

с/3 44,0 
(31,5–59,0) 

36,0 
(30,0–50,0) 

1р = 0,2 
3р = 0,03 

15,0 
(15,0–26,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,01 
3р = 1,0 

20,0 
(17,0–25,0) 

1р = 0,02 
2р = 0,7 
3р = 0,2 

45,0 
(40,5–46,5) 

1р = 0,7 
2р = 0,01 
3р = 0,06 

н/3 
 

49,0 
(45,0–61,5) 

36,0 
(35,0–54,5) 

1р = 0,07 
3р = 0,008 

25,0 
(22,5–35,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,09 

25,0 
(20,0–27,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,8 
3р = 0,4 

50,0 
(44,5–54,5) 

1р = 0,8 
2р = 0,01 
3р < 0,001 

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили); р < 0,05; 1р –различия по сравнению с показателем в срок сразу по-
сле снятия лигатуры (критерий Вилкоксона); 2р – различия по сравнению с предыдущим сроком (критерий Вилкоксона); 3р – 
различия по сравнению с контрольной группой (критерий Манна – Уитни). ср – среднее по корню зуба; в/3, н/3, с/3 – верхняя, 
средняя и нижняя трети корня зуба. 
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Рисунок 14 – Изменение медианы объемной доли (%) структурных элемен-

тов тканей пародонта у животных, получавших лечение с применением рас-

твора хлоргексидина при УЗ-скейлинге и аппликаций хлоргексидинсодер-

жащего геля в динамике экспериментального пародонтита 
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Рисунок 15 – Структура тканей пародонта в области дна костной альвеолы 

на 2-е сутки после окончания моделирования пародонтита у животных кон-

трольной группы (А) и группы сравнения (Б). Видно, что в условиях лечения 

периодонт менее отечен и сохранность структуры тканей более высокая. 

Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 60. КА – костная альвео-

ла, П – периодонт, Экс – скопления экссудата, АЭ – амелобластический эпи-

телий, Д – дентин. 
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Лейкоцитарная инфильтрация, в составе которой преобладали нейтро-

филы, по объему и плотности возрастала по всей протяженности корня зуба и 

не отличалась от ее значений в контрольной группе. Количество экссудата 

тоже не изменилось (Рисунок 15), хотя полнокровных сосудов в десне оказа-

лось меньше в 1,3 раза (р = 0,04). При этом более активно проявились репа-

ративные процессы в верхней трети корня зуба, особенно в десне, доля ново-

образованного коллагена здесь была в 2,1 раза больше (р = 0,001), чем в кон-

троле.  

На 4-е сутки наблюдения количество полнокровных сосудов в среднем 

уменьшилось на 10 % по отношению к предыдущему сроку. Необходимо 

подчеркнуть, что изменения в реакции сосудов в разных участках корня су-

щественно отличались, в частности, в верхней трети корня зуба наблюдалась 

тенденция к увеличению количества полнокровных сосудов, в средней трети 

этот показатель уменьшился вдвое, а в нижней трети снизился в 1,29 раза 

(р = 0,04). Несмотря на уменьшение количества полнокровных сосудов, объ-

емная доля скоплений экссудата увеличилась в среднем (по медиане) на 27 % 

(р = 0,002), преимущественно за счет возрастания этого показателя в нижней 

трети корня зуба в 1,55 раза (р = 0,04), где он был в 1,86 раза выше 

(р = 0,003), чем в контрольной группе в тот же срок. Вместе с тем, интенсив-

ность лейкоцитарной инфильтрации тканей усилилась только в десне (в 

1,25 раза; Рисунок 16). В остальных участках корня зуба она осталась на 

прежнем уровне, но в ее составе увеличилось количество мононуклеарных 

клеток, преимущественно, макрофагов и уменьшилась плотность инфильтра-

та. При этом деструкция тканей снизилась, о чем свидетельствует уменьше-

ние доли нерезорбированных костных отломков, в среднем, вдвое (р < 0,001), 

по сравнению с контрольной группой, причем это наблюдалось во всех 

участках корня зуба (Таблица 6; Рисунок 16).  

Для интерпретации этих результатов следует учесть, что животные 

данной группы к 4-м суткам наблюдения получили 2 процедуры аппликаций 

геля, содержащего, кроме хлоргексидина, гиалуроновую кислоту, которая 
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способна активизировать передвижение клеток, фагоцитоз, обменные про-

цессы [118, 148]. Вероятно, именно эти эффекты гиалуроновой кислоты и 

обеспечили относительное улучшение состояния поврежденных тканей па-

родонта. Вероятно, по этим же причинам у подопытных животных увеличи-

лась, по сравнению с предыдущим сроком, доля новообразованного коллаге-

на (за счет увеличения подвижности и метаболизма фибробластов).  

 
Рисунок 16 – Уменьшение плотности лейкоцитарного инфильтрата и деструк-

ции костной ткани на 4-е сутки наблюдения (уровень верхней трети корня зуба) у 

животных группы сравнения. Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. Д – дентин, 

ЛИ – лейкоцитарная инфильтрация, КФ – костные фрагменты, КА – костная аль-

веола, П – периодонт. 

Представленные данные позволяют говорить об уменьшении продол-

жительности острых явлений воспаления (по сравнению с контрольной груп-

пой), которые у подопытных животных существенно ослабляются уже на 4-е 

сутки наблюдения: изменяется соотношение клеток в лейкоцитарном ин-

фильтрате в пользу макрофагов, уменьшается сосудистая реакция (меньше 

полнокровных сосудов), снижаются деструктивные процессы (уменьшение 
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костных отломков или их отсутствие), ограничивается диффузная отечность 

тканей путем формирования полостей с экссудатом. 

На 11-е сутки наблюдения сосудистая реакция продолжала снижаться: 

количество полнокровных сосудов в верхней трети корня зуба уменьшилось 

в 1,8 раза (по сравнению с предыдущим сроком) и оказалось меньше, чем в 

контроле, в 1,4 раза. В средней и нижней третях корня зуба этот показатель 

статистически значимо не изменился (Таблица 6). Такую же закономерность 

имеет и изменение доли лейкоцитарной инфильтрации, которая не отлича-

лась от контрольных значений в этот срок, но, по отношению к предыдущему 

сроку, в верхней трети корня зуба она уменьшилась в 1,2 раза, в других 

участках корня не изменилась. Объемная доля полостей с экссудатом, наобо-

рот, изменилась только в нижней трети корня, где она возросла в 1,3 раза, по 

сравнению с предыдущим сроком (Рисунок 17).  

 
Рисунок 17 – Увеличение объема полостей с экссудатом в периодонте нижней 

трети корня зуба на 11-е сутки наблюдения (группа сравнения). Ок. 10, об. 40, 

окраска пикрофуксином. Аэ – амелобластический эпителий, Экс – экссудат, П – 

периодонт, Д – дентин. 
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Следовательно, скорость эвакуации отечной жидкости из пародонта 

дна зубной альвеолы ниже, чем из верхних отделов корня. Следует отметить, 

что этот показатель статистически значимо не отличался от соответствую-

щих значений контрольной группы. Доля костных отломков достоверно 

уменьшилась в 1,3 раза в верхней трети корня зуба и оказалась в 2,3 раза 

меньше, чем в контрольной группе. В других участках корня этот показатель 

не отличался от предыдущего срока. Из этого следует, что в данных условиях 

опыта раньше купировались процессы деструкции. Эти результаты можно 

объяснить действием основных компонентов геля: хлоргексидина, обладаю-

щего антибактериальным действием, и гиалуроновой кислоты, стимулирую-

щей подвижность и фагоцитарную активность клеток [118, 149].  

Репаративные процессы у подопытных животных протекали более активно 

в верхней трети корня зуба, где доля новообразованного коллагена на 11-е сутки 

наблюдения увеличилась в 1,2 раза (по сравнению с предыдущим сроком) и в 

1,14 раза превышала ее значение в контрольной группе, что также может быть 

связано с эффектами гиалуроновой кислоты. Кроме этого, в верхней трети корня 

зуба увеличилась в 1,5 раза, по сравнению с предыдущим сроком и с этим пока-

зателем в контрольной группе, доля тканей с нормальной структурой. В более 

глубоких участках корня зуба отличий этих показателей от контрольных значе-

ний не зарегистрировано. 

Таким образом, выявленное сокращение продолжительности острых про-

явлений воспаления, протекающего под действием хлоргексидина, закономерно 

привело к более раннему началу репаративных процессов, активность которых 

усиливается эффектами гиалуроновой кислоты. 

На 18-е сутки наблюдения (т.е. через 7 суток после прекращения апплика-

ций хлоргексидинсодержащего геля) все показатели, характеризующие острый 

период воспаления, демонстрировали положительную динамику, хотя, в сравне-

нии с контрольной группой, не проявляли статистически значимых отличий. Так, 

по сравнению с предыдущим сроком, доля полнокровных сосудов в среднем 

уменьшилась в 1,3 раза за счет снижения этого показателя в 1,3 раза в средней 
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трети корня зуба и в 1,4 раза в нижней трети, в верхней трети он не изменился. 

Такая же закономерность, но более ярко выраженная, наблюдалась и в отноше-

нии доли скоплений экссудата, которая в среднем уменьшилась в 1,9 раза за счет 

ее уменьшения в средней трети корня в 1,75 раза и в нижней трети в 2,25 раза 

(Рисунок 18), в верхней трети не изменилась.  

 
Рисунок 18 – Устранение полостей с экссудатом и снижение отечности тканей в 

дне зубной альвеолы у животных группы сравнения на 18-е сутки эксперимен-

тального пародонтита. Ок. 10, об. 40, окраска пикрофуксином. Аэ – амелобласти-

ческий эпителий, КА – костная альвеола, Экс – экссудат, П – периодонт, Д – ден-

тин. 

Лейкоцитарная инфильтрация тканей пародонта в среднем снизилась 

в 1,7 раза, но на разных уровнях корня зуба снижение этого показателя 

было выражено в разной степени. Больше всего уменьшение клеточности 

зарегистрировано в нижней трети корня зуба – в 2,3 раза (Рисунок 18). В 

средней трети корня клеточность тканей осталась на прежнем уровне, а в 

верхней трети корня уменьшилась в 1,4 раза. Деструктивные процессы то-

же практически купировались, костные отломки почти полностью элими-
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нировались из тканей, но в верхней и средней третях корня зуба еще 

встречались мелкие единичные костные отломки (Таблица 6, Рисунок 18). 

Представленные данные позволяют говорить об уменьшении сосудистой 

проницаемости, ускорении элиминации отечной жидкости, купировании 

воспалительного отека и вторичной альтерации тканей.  

Репаративные процессы протекают активно, и к 18-м суткам наблюде-

ния характеризуются снижением активности коллагеногенеза и ускорением 

созревания новообразованного коллагена. Доля незрелого коллагена в сред-

нем уменьшилась в 1,25 раза, по сравнению с предыдущим сроком и со зна-

чением этого показателя в контрольной группе. При этом среднее значение 

доли тканей с нормальной структурой увеличилось, по сравнению с преды-

дущим сроком, в 2,1 раза и превышало этот показатель в контрольной группе 

в 1,5 раза. Следовательно, восстановительные процессы (в том числе созре-

вание коллагена) у подопытных животных протекали значительно активнее, 

чем у контрольной группы животных.  

Наибольшая скорость восстановления структуры тканей пародонта 

наблюдалась в средней трети корня, где доля тканей с нормальной (восста-

новленной) структурой увеличилась, по сравнению с предыдущим сроком, в 

2,25 раза (Рисунок 19-А), что составило на 30 % больше, чем в контрольной 

группе. Почти с такой же скоростью восстанавливались ткани нижней трети 

корня зуба: доля тканей с нормальной структурой за последнюю неделю экс-

перимента возросла в 2 раза (Рисунок 18), что оказалось на 80 % больше, чем 

в контроле. В верхней трети корня, где повреждение тканей было самым мас-

сивным, репаративные процессы протекали медленнее, но тоже достаточно 

активно. При этом у подопытных животных практически полностью восста-

новился эпителий десны (Рисунок 19-Б), доля незрелого коллагена уменьши-

лась на 30 %, а доля тканей с нормальной структурой увеличилась в 1,8 раза, 

хотя величина этих показателей не отличалась статистически значимо от 

аналогичных показателей контрольной группы.  



Таблица 6 – Структура тканей пародонта в динамике пародонтита у крыс, получавших комплексное лечение (ультразву-
ковой кюретаж с 0,06%-м раствором хлоргексидина, диализ раствора БСТ  

Показатель, 
доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Л
ей

ко
ци

та
рн

ый
 и

нф
ил

ьт
ра

т 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 3,5  
(3,0–13,5) 

15,0 
(10,0–17,0)

1р = 0,001 
3р = 0,3 

16,5 
(11,0–25,5) 

1р = 0,001;  
2р = 0,06; 3р = 0,4; 
4р = 0,6 

15,0 
(9,5–17,0)

1р < 0,002 
2р = 0,05 
3р = 0,9; 4р = 0,6

 
9,0 

(8,0–11,0)

1р = 0,2 
2р < 0,001 
3р = 0,9; 4р = 0,9 

в/3 18,50 
(13,5–21,0) 

16,0 
(13,5–21,0)

1р = 0,3 
3р = 0,6 

18,5 
(8,5–29,5) 

1р = 0,6; 2р = 0,5 
3р = 0,2; 4р = 0,5 

16,0 
(14,5–17,0)

1р = 0,3; 2р = 0,4
3р = 0,9; 4р = 0,7

10,5 
(9,0–11,5)

1р = 0,02 
2р = 0,01 
3р = 0,9; 4р = 0,4 

с/3 3,0 
(2,0–3,5) 

10,0 
(7,5–14,0) 

1р = 0,02 
3р = 0,03 

13,5 
(10,5–21,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,2; 3р = 0,2 
4р = 0,5 

9,5 
(7,5–13,0)

1р = 0,01 
2р = 0,2; 3р = 0,8
4р = 0,6 

8,0 
(7,5–9,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,2; 3р = 0,3 
4р = 0,3 

н/3 
 

3,0 
(2,5–3,5) 

15,0 
(7,0–15,5) 

1р = 0,03 
3р = 0,6 

20,5 
(14,5–26,0) 

1р = 0,01; 2р = 0,14 
3р = 0,2; 4р = 0,14 

15,5 
(11,5–19,5)

1р = 0,01 
2р = 0,1; 3р = 0,9
4р = 0,8 

8,5 
(7,5–12,0)

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,5; 4р = 0,2 

Эк
сс

уд
ат

 
М

е(
Q

25
–Q

75
) 

ср 9,0 
(7,0–10,0) 

9,0 
(7,0–10,0) 

1р = 0,08 
3р = 0,2 

10,5 
(8,0–13,5) 

1р = 0,08 
2р = 0,1; 3р = 0,9 
4р = 0,3 

13,0 
(9,5–22,0)

1р = 0,01 
2р = 0,1; 3р = 0,7
4р = 0,7 

5,0 
(3,5–7,0) 

1р < 0,001 
2р < 0,001 
3р < 0,001 
4р < 0,001 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

9,0 
(7,5–9,5) 

1р = 0,9 
3р = 0,08 

10,0 
(9,0–12,0) 

1р = 0,24 
2р = 0,29 
3р = 0,12 
4р = 0,8 

10,0 
(5,0–18,0)

1р = 0,9; 2р = 0,9
3р = 0,9; 4р = 0,4

6,0 
(5,0–8,5) 

1р = 0,02 
2р = 0,04 
3р = 0,06 
4р = 0,04 

с/3 10,0 
(8,0–11,0) 

9,5 
(8,0–10,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,09 

8,5 
(6,5–11,5) 

1р = 0,9 
2р = 0,7 
3р = 0,2 
4р = 0,3 

14,0 
(7,5–22,5)

1р = 0,3; 2р = 0,2
3р = 0,5; 4р = 0,9

6,0 
(2,5–4,5) 

1р = 0,03 
2р = 0,01 
3р = 0,001 
4р = 0,07 

н/3 
 

8,5 
(3,0–10,5) 

9,0 
(5,5–10,5) 

1р = 0,2 
3р = 0,4 

13,5 
(11,0–16,5) 

1р = 0,07 
2р = 0,1 
3р = 0,01 
4р = 0,7 

17,5 
(13,0–22,5)

1р = 0,02 
2р = 0,2 
3р = 0,6 
4р = 0,4 

5,0 
(1,5–5,0) 

1р = 0,07 
2р = 0,01 
3р = 0,002 
4р < 0,001 
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Продолжение таблицы 6 
Показатель, 

доля V, % 
Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

П
ол

но
кр

ов
ны

е 
со

су
ды

 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 11,0 
(8,0–18,0) 

10,0 
(8,0–17,5) 

1р = 0,07 
3р = 0,8 

10,0 
(7,0–12,0) 

1р = 0,03 
2р = 0,06 
3р = 0,7; 4р = 0,6 

8,5 
(4,0–12,5)

1р < 0,001 
2р = 0,4; 3р = 0,3
4р = 0,5 

6,5 
(3,0–8,0) 

1р < 0,001 
2р < 0,001 
3р = 0,02 
4р = 0,1 

в/3 8,0 
(7,5–9,5) 

8,0 
(7,5–8,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,04 

7,0 
(6,0–9,5) 

1р = 0,3; 2р = 0,2 
3р = 0,5; 4р = 0,3 

3,5 
(2,5–4,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р < 0,001 
4р = 0,04 

2,0 
(1,0–3,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,007 
4р = 0,01 

с/3 17,0 
(11,0–26,5) 

14,0 
(10,5–19,5)

1р = 0,06 
3р = 0,8 

8,5 
(6,5–10,0) 

1р = 0,04 
2р = 0,07 
3р = 0,7; 4р = 0,4 

10,5 
(8,5–13,0)

1р = 0,04 
2р = 0,8; 3р = 0,6
4р = 0,7 

7,0 
(5,5–7,5) 

1р = 0,01;  
2р = 0,02 
3р = 0,09 
4р = 0,7 

н/3 
 

15,0 
(11,0–19,5) 

15,5 
(12,0–19,5)

1р = 1,0 
3р = 0,6 

13,0 
(10,5–20,0) 

1р = 0,5; 2р = 0,5 
3р = 0,12 

12,0 
(8,5–17,0)

1р = 0,03 
2р = 0,7; 3р = 0,7
4р = 0,5 

8,5 
(7,0–9,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р = 0,08 
4р = 0,2 

Ко
ст

ны
е 

фр
аг

ме
нт

ы
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 

ср 
 

0,0 
 

1,0 
(0,5–1,5) 

1р < 0,001 
3р = 0,4 

1,0 
(0–2,0) 

1р < 0,001 
2р = 0,8 
3р = 0,02 
4р = 0,9 

1,0 
(0–2,0) 

1р = 0,05 
2р = 0,4 
3р = 0,04 
4р = 0,7 

0 

1р = 0,04 
2р < 0,001 
3р < 0,001 
4р = 0,01 

в/3 1,0 
(0–2,0) 

1,5 
(1–2,5) 

1р = 0,3 
3р = 0,04 

1,5 
(1,0–2,0) 

1р = 0,01 
2р = 1,0 
3р = 0,001 
4р = 0,3 

1,0 
(1,0–2,0) 

1р = 0,5; 2р = 1,0
3р = 0,08;  
4р = 0,4 

0 

1р = 0,04 
2р = 0,02 
3р = 0,01 
4р = 0,03 

с/3 0 1,0 
(1–1,5) 

1р = 0,01 
3р = 0,3 

2,0 
(1,0–2,5) 

1р = 0,01 
2р = 0,2; 3р = 0,2 
4р = 0,2 

2,0 
(1,0–2,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,3; 3р = 0,8
4р = 0,9 

0 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р = 0,01 
4р = 0,03 

н/3 
 0 0,5 

(0–1,0) 
1р = 0,07 
3р = 0,09 0 

2р = 0,06 
3р = 0,003 
4р = 0,4 

0 3р = 0,003 
4р = 0,4 0 3р = 0,4 

4р = 1,0 
 

75
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Окончание таблицы 6 
Показатель, 
доля V в % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.)
0 сут. (n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Н
ез

ре
лы

й 
ко

лл
аг

ен
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 

ср 25,0 
(13,0–35,5) 

25,0 
(13,0–39,0) 

1р = 0,1 
3р = 0,05 

31,5 
(21,5–44,5) 

1р = 0,05; 2р = 0,06 
3р = 0,6; 4р = 0,9 

33,5 
(24,0–
43,0) 

1р = 0,07; 2р = 0,4; 
3р = 0,03; 4р = 0,15 

29,0 
(20,5–
35,0) 

1р = 0,9; 2р < 0,001 
3р < 0,001; 4р = 0,5 

в/3 39,5 
(32,0–56,0) 

41,0 
(39,0–42,0) 

1р = 0,01 
3р = 0,001 

43,0 
(29,0–53,5) 

1р = 0,01; 2р = 0,6 
3р = 0,5; 4р = 0,8 

38,0 
(35,5–
45,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,7; 3р = 0,2 
4р < 0,001 

37,5 
(30,0–
41,5) 

1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р = 0,4; 4р = 0,3 

с/3 17,0 
(12,0–30,0) 

19,5 
(13,5–28,0) 

1р = 0,6 
3р = 0,4 

39,0 
(30,5–47,5) 

1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р = 0,7; 4р = 0,9 

36,0 
(30,0–
43,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,3; 3р = 0,1 
4р = 0,8 

28,0 
(22,0–
35,0) 

1р = 0,06; 2р = 0,01 
3р = 0,03; 4р = 0,7 

н/3 
 

17,0 
(10,0–30,0) 

17,0 
(10,0–30,0) 

1р = 0,1 
3р = 0,7 

18,5 
(15,5–23,0) 

1р = 0,9; 2р = 0,9 
3р = 0,05; 4р = 0,7 

18,5 
(15,0–
22,0) 

1р = 0,6; 2р = 0,73 
3р = 0,02;  
4р = 0,03 

17,5 
(12,0–
25,5) 

1р = 0 6; 2р = 0,4 
3р = 0,002; 4р = 0,3 

Тк
ан

и 
с 

но
рм

ал
ьн

ой
 с

тр
ук

ту
ро

й 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 42,5 
(25,0–54,0) 

35,0 
(18,0–41,5) 

1р < 0,001 
3р = 0,005 

21,5 
(15,0–29,0) 

1р < 0,001;  
2р = 0,003 
3р = 0,1; 4р = 0,8 

26,0 
(23,5–
32,0) 

1р = 0,02; 2р = 0,1 
3р < 0,001; 4р = 0,2 

68,0 
(60,5–
71,0) 

1р < 0,001
2р < 0,001 
3р < 0,001 
4р < 0,001

в/3 19,0 
(14,0–30,5) 

14,0 
(11,0–23,5) 

1р = 0,03 
3р = 0,08 

16,0 
(15,0–24,5) 

1р = 0,4; 2р = 0,7 
3р = 0,2; 4р = 0,5 

24,5 
(18,0–
27,0) 

1р = 0,9; 2р = 0,4 
3р = 0,07; 4р = 0,6 

66,0 
(58,5–
69,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,01 
3р = 0,002 
4р = 0,04 

с/3 44,0 
(31,5–59,0) 

36,0 
(30,0–50,0) 

1р = 0,2 
3р = 0,03 

18,0 
(12,0–29,0) 

1р = 0,03; 2р = 0,03 
3р = 0,7; 4р = 0,8 

25,0 
(21,5–
32,0) 

1р = 0,04; 2р = 0,2 
3р = 0,03; 4р = 0,1 

67,5 
(52,5–
71,0) 

1р = 0,03
2р = 0,01 
3р = 0,002 
4р = 0,04

н/3 
 

49,0 
(45,0–61,5) 

36,0 
(35,0–54,5) 

1р = 0,07 
3р = 0,008 

27,0 
(22,5–36,0) 

1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р = 0,08; 4р = 0,8 

30,0 
(25,0–
35,5) 

1р = 0,02; 2р = 0,5 
3р = 0,002;  
4р = 0,12 

70,0 
(66,0–
77,0) 

1р = 0,04
2р = 0,01 
3р < 0,001 
4р = 0,007

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили); р < 0,05; 1р –различия по сравнению с показателем в срок сразу по-
сле снятия лигатуры (критерий Вилкоксона); 2р – различия по сравнению с предыдущим сроком (критерий Вилкоксона); 3р – 
различия по сравнению с контрольной группой (критерий Манна – Уитни); 4р – различия по сравнению с группой сравнения 
(критерий Манна – Уитни); ср – среднее по корню зуба; в/3, н/3, с/3 – верхняя, средняя и нижняя трети корня зуба. 
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Рисунок 19 – Восстановление структуры периодонта, альвеолярных отростков и 

десны у животных группы сравнения на 18-е сутки экспериментального паро-

донтита. А – средняя треть корня зуба, Б – верхняя треть корня зуба. Ок. 10, 

об. 40, окраска пикрофуксином. Ао – альвеолярный отросток, П – периодонт, 

Пп – пульпа, Д – дентин, Э – эпителий. 
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Представленные результаты дают основание сделать следующее заключе-

ние. Применение хлоргексидина при УЗ-скейлинге оказывает на воспаленные 

ткани пародонта умеренное раздражающее действие, которое выражается в уси-

лении острых явлений воспаления, особенно в глубоких отделах корня зуба. Не-

смотря на это, последующие аппликации геля, содержащего хлоргексидин и гиа-

луроновую кислоту, оказывают противовоспалительное действие, результатом 

которого является более раннее ослабление острых воспалительных явлений – 

уже на 4-е сутки наблюдения (в контрольной группе – с 11-х суток). В соответ-

ствии с этим, у подопытных животных раньше запускаются репаративные 

процессы, и ускоряется восстановление нормальной структуры поврежден-

ных тканей. При этом восстановительные процессы проходят наиболее ак-

тивно в дне зубной альвеолы и в средней трети корня зуба.  

Следует подчеркнуть, что полученные результаты указывают на улуч-

шение динамики экспериментального пародонтита в условиях его лечения с 

применением хлоргексидина при УЗ-скейлинге и последующих аппликаций 

геля, содержащего хлоргексидин и гиалуроновую кислоту, которые и обеспе-

чивают конечный результат. Во-первых, мощный антибактериальный эффект 

хлоргексидина [99] устраняет на протяжении всего периода наблюдений 

один из главных факторов патогенеза пародонтита – пародонтопатогенную 

микрофлору полости рта, уменьшая таким образом вторичную альтерацию 

тканей, несмотря на раздражающее действие самого хлоргексидина. Во-

вторых, гиалуроновая кислота, за счет способности связывать воду, способ-

ствует проникновению хлоргексидина в глубокие участки корня зуба [149], а 

также создает условия, облегчающие передвижение клеток и фагоцитоз [148, 

149], что ведет к сокращению продолжительности острого периода воспале-

ния и более активному восстановлению структуры поврежденных тканей. 

Вместе с тем, необходимо отметить и недостаток данного способа лечения, 

который заключается в замедлении элиминации экссудата из глубоких 

участков корня зуба.  
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3.2.3 Динамика лечения экспериментального пародонтита  
с применением УЗ-скейлинга с хлоргексидином и диализа раствора  

терпенсодержащего бальзама  

В данном эксперименте после окончания моделирования пародонтита 

животным проводили поэтапное лечение (комбинированная группа срав-

нения). На первом этапе (1-е сутки наблюдения) устранялась патогенная 

микрофлора из пародонтальных карманов путем УЗ-скейлинга с раствором 

хлоргексидина. На втором этапе (2–11-е сутки) коррекция репаративных 

процессов осуществлялась с помощью трансмембранного диализа раствора 

БСТ. 

После УЗ-скейлинга с орошением тканей 0,06%-м раствором хлоргек-

сидина (на 2-е сутки наблюдения), как было описано в предыдущей серии 

эксперимента, деструкция тканей в средней и нижней третях корня зуба ока-

залась слабее, хотя лейкоцитарная инфильтрация существенно усилилась (по 

отношению к предыдущему сроку) и не отличалась от показателя контроль-

ной группы в этот срок наблюдения. Особенно важно отметить, что, несмот-

ря на увеличение лейкоцитарной инфильтрации, полнокровных сосудов в 

десне оказалось меньше, чем в контроле, а, следовательно, у животных дан-

ной группы ткани десны лучше снабжены кислородом. Это объясняет более 

высокую активность коллагеногенеза, требующего эффективного обмена 

кислорода в ткани для экстрацеллюлярного гидроксилирования лизина и 

пролина в составе коллагеновых фибрилл [130]. 

На 4-е сутки наблюдения, т.е. после трехкратного диализа раствора 

терпенсодержащего бальзама, у подопытных животных доля лейкоцитар-

ного инфильтрата осталась на прежнем уровне (Таблица 6), и, по сравне-

нию с начальным значением (сразу по окончания моделирования), была 

увеличена в среднем в 4,7 раза (p = 0,001). При этом лейкоцитарная ин-

фильтрация была максимальной в нижней трети, но в ее составе преобла-

дали макрофаги, что указывает на смену деструктивных процессов репара-

тивными. По сравнению с животными, получавшими аппликации с хлор-
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гексидинсодержащим гелем (группа сравнения), статистически значимых 

отличий не выявлено. Как и у животных группы сравнения, у подопытных 

животных к 4-м суткам еще не завершилась резорбция и элиминация кост-

ных фрагментов, доля которых в верхней и средней третях корня зуба 

осталась на уровне предыдущего срока. В нижней трети корня зуба кост-

ные отломки не регистрировались, как и у животных группы сравнения, 

тогда как у животных контрольной группы они продолжали определяться в 

небольшом количестве. Следует подчеркнуть, что, по сравнению с кон-

трольной группой животных (Таблицы 5 и 6, Рисунок 20), у подопытных 

животных доля нерезорбированных костных фрагментов в верхней трети 

корня зуба была ниже в 2 раза (p = 0,001). Полнокровие сосудов сохрани-

лось на уровне предыдущего срока и не отличалось от этого показателя у 

животных контрольной группы и группы сравнения. Доля экссудата в 

верхней и средней третях корня зуба тоже не отличалась от таковой у жи-

вотных группы сравнения и у нелеченых животных, но в нижней трети она 

немного превышала (в 1,1 раза, p = 0,01, Рисунок 21) значение этого пока-

зателя в контрольной группе.  

Активность коллагеногенеза, по сравнению с животными контрольной 

группы и группы сравнения, не изменялась, оставаясь на уровне предыдуще-

го срока наблюдения. Вместе с тем, необходимо отметить, что в средней тре-

ти корня зуба коллагеногенез протекал в тканях пародонта в 2 раза активнее, 

чем на 2-е сутки наблюдения (p = 0,01). 

Доля тканей с неизменившейся структурой заметно уменьшилась (в 

1,6 раза, p = 0,003) по сравнению с предыдущим сроком наблюдения, пре-

имущественно, за счет распространения макрофагальной инфильтрации по 

всей протяженности корня зуба и накопления в средней трети корня зуба не-

зрелого коллагена (39 (30,5–47,5) %), а в нижней трети корня – экссудата 

(13,5 (11–16,5) %) (Рисунок 20). Сравнение этого показателя с его значением 

в контрольной группе и группе сравнения отличий не выявило. 
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Рисунок 20 – Изменение медианы объемной доли (%) структурных элемен-

тов тканей пародонта у животных, получавших лечение с применением рас-

твора хлоргексидина при УЗ-скейлинге и диализа раствора БСТ в динамике 

экспериментального пародонтита.  
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Без лечения 

 

Лечение: скейлинг с хлогексидином + БСТ (2 сут.) 

Рисунок 21 – Увеличение количества и объема полостей с экссудатом в 

тканях пародонта дна зубной альвеолы на 4-е сутки наблюдения при экспе-

риментальном пародонтите у животных контрольной группы и комбиниро-

ванной группы сравнения. Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, 

об. 10. Д – дентин, ДА – дно костной альвеолы, П – периодонт, Экс – экссу-

дат, АП – амелобластическая «подушка», ПС – полнокровные сосуды. 

Через 11 суток после окончания моделирования пародонтита в тка-

нях пародонта доля нерезорбированных костных фрагментов не измени-

ДА 

Д 

АП

Экс 

ПС 

П

ДА 
Д 

АП 

П 

Экс 

Экс 



83 
 

лась, по сравнению с 4-ми сутками, и не отличалась от этого показателя у 

животных группы сравнения и нелеченых животных (Таблица 6). При этом 

костные отломки в пародонте у подопытных животных, как и у животных 

группы сравнения, определялись только на уровне верхней и средней тре-

тей корня зуба, тогда как у нелеченых животных – на всех уровнях корня, 

и в среднем их доля была статистически значимо выше (Рисунок 20). Лей-

коцитарный инфильтрат имел тенденцию к уменьшению, по сравнению с 

предыдущим сроком, но не отличался от этого показателя у животных 

группы сравнения и контрольной группы.  Объемная доля полнокровных 

сосудов уменьшилась в пародонте верхней трети корня зуба в 2 раза (Таб-

лица 6), по сравнению и с предыдущим сроком наблюдения (p = 0,02), и с 

нелечеными животными (p = 0,01). По сравнению с животными, получав-

шими хлоргексидин (группа сравнения), доля полнокровных сосудов тоже 

снизилась, но в меньшей степени (в 1,4 раза, p = 0,04). Экссудация в тканях 

пародонта на всем протяжении корня зуба была практически такой же, как 

в предыдущий срок наблюдения, и не отличалась от данного показателя у 

экспериментальных животных группы сравнения и контрольной группы 

(Таблица 6).  

На всех уровнях корня зуба количество незрелого коллагена и тканей, 

имеющих нормальную структуру (сохраненных и восстановленных), стати-

стически значимо не отличалось от предыдущего срока. Вместе с тем, по 

сравнению с нелечеными животными, в нижней трети корня зуба доля незре-

лого коллагена уменьшилась в 2,4 раза (p = 0,02), а доля тканей с нормальной 

структурой увеличилась в 1,7 раза (p = 0,002), тогда как в средней трети кор-

ня зуба выявлено только увеличение доли восстановленных тканей (в 

1,6 раза, p = 0,03), а в десне обнаружена лишь тенденция к изменению обоих 

показателей (Рисунок 22).  
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Без лечения 

 

Лечение:  
УЗ-скейлинг с хлоргексидином (0,06 %) + БСТ 

 
Рисунок 22 – Структура периодонта и дна костной альвеолы на 11-е сутки 

после окончания моделирования пародонтита у животных контрольной 

группы и комбинированной группы сравнения. Видно, что в условиях лече-

ния дно костной альвеолы имеет нормальную структуру, а в периодонте 

меньше незрелого коллагена и лейкоцитарной инфильтрации. Окраска 

пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 60. КА – костная альвеола, ДК – 

деструкция костной ткани, НК – незрелый коллаген, АЭ – амелобластиче-

ский эпителий. 

ДК 

АЭ 

КА НК 

КА 

НК 
АЭ 
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Из этого следует, что воздействие на ткани пародонта БСТ ускоряет со-

зревание коллагена и восстановление структуры тканей, по отношению к ав-

тономно развивающемуся воспалению (контрольная группа).  

По отношению к значению этих показателей у животных группы срав-

нения, в исследуемой группе выявляется статистически значимое уменьше-

ние незрелого коллагена в верхней и нижней третях корня зуба в 1,3 и 1,4 ра-

за, соответственно (p < 0,001 и p = 0,03), а также тенденция к увеличению 

доли тканей с нормальной структурой. Следовательно, БСТ более эффек-

тивен по отношению к созреванию коллагена, чем хлоргексидинсодержа-

щий гель. 

На 18-е сутки наблюдения количество полнокровных сосудов умень-

шилось в 1,3 раза по сравнению с предыдущим сроком наблюдения 

(p < 0,001), и в 1,2 раза – с животными, не получавшими лечение (p = 0,02), 

причем уменьшение этого показателя ярче проявлялось в десне (в 1,75 раза, 

p < 0,01) и несколько слабее – на уровне верхушки корня зуба (в 1,5 раза, 

p < 0,02) (Таблица 6). По сравнению с животными, получавшими хлоргекси-

динсодержащий гель, доля полнокровных сосудов в десне уменьшилась 

вдвое (p < 0,01), что указывает на более выраженную эффективность БСТ в 

восстановлении кровотока и кровоснабжения тканей десны. 

Доля экссудата в пародонте отличалась существенным уменьшением 

на всех уровнях корня зуба от этого показателя в предыдущий срок (в сред-

нем в 2,6 раза, p < 0,001) и у нелеченых животных (в среднем в 2 раза, 

p < 0,001). Максимально этот показатель был снижен, по сравнению с кон-

трольной группой, в нижней трети корня (в 2 раза, p = 0,002), чуть меньше в 

средней трети (в 1,7 раза, p < 0,001) и еще меньше в десне (в 1,3 раза, 

p = 0,06), что свидетельствует об активной элиминации отечной жидкости 

по всей протяженности корня зуба под действием БСТ. В сравнении с дей-

ствием геля, содержащего хлоргексидин (группа сравнения), БСТ оказался 

тоже более эффективным и уменьшил долю скоплений экссудата в нижней 

трети корня зуба в 1,6 раза (p < 0,001) и в десне – в 2 раза (p < 0,04). Это 



86 
 

связано с активным формированием между волокнами периодонта щелевид-

ных путей оттока отечной жидкости в ротовую полость, а также с восстанов-

лением состояния сосудистого русла в пародонте под действием БСТ. 

Костные фрагменты у подопытных животных отсутствовали на всех 

уровнях корня зуба (p < 0,001) (Таблица 6), в отличие от нелеченых живот-

ных (контрольная группа) и животных, получавших хлоргексидинсодержа-

щий гель (группа сравнения), у которых единичные костные фрагменты все 

еще регистрировались в верхней и средней третях корня зуба. Лейкоцитар-

ный инфильтрат, по сравнению с предыдущим сроком наблюдения, умень-

шился в верхней и нижней третях корня зуба, соответственно, в 1,5 и 1,8 раза 

(p = 0,01), но в среднем он все еще составлял 9,0 (8,0–11,0) % объема тканей 

пародонта и соответствовал объему лейкоцитарной инфильтрации у нелече-

ных животных и у животных группы сравнения.  

В десне и в средней трети корня зуба активно продолжались восстано-

вительные процессы, в которых созревание коллагена преобладало над его 

синтезом. Об этом свидетельствует уменьшение доли незрелого коллагена, в 

среднем, в 1,2 раза (p < 0,001), по сравнению с предыдущим сроком наблю-

дения, и увеличение тканей, восстановивших нормальную структуру, в 

2,6 раза (p < 0,001) (Таблица 6, Рисунок 23). 

Следует подчеркнуть, что эти показатели у животных подопытной 

группы отличались и от показателей у нелеченых животных: доля незрелого 

коллагена была меньше, в среднем, в 1,3 раза (p < 0,001), а доля тканей, вос-

становивших нормальную структуру, – больше в 1,9 раза (p < 0,001) (Рисун-

ки 20 и 23). При сравнении этих показателей с их значениями у животных, 

получавших хлоргексидинсодержащий гель (группа сравнения), значимых 

отличий в количестве незрелого коллагена не зарегистрировано, но выявлено 

существенное увеличение доли тканей с нормальной структурой (в среднем в 

1,5 раза, p < 0,001), что говорит об ускорении восстановительных процес-

сов под действием БСТ. 
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Рисунок 23 – Восстановление тканей пародонта на 18-е сутки наблюдения у 

животных, получавших лечение пародонтита с применением растворов хлор-

гексидина и БСТ. Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 40. Д – 

дентин, Э – эпителий десны, КА – верхушка альвеолярного отростка, НК – 

незрелый коллаген. 

Представленные данные свидетельствуют о том, что, несмотря на 

обострение воспаления в тканях пародонта после УЗ-скейлинга с применени-

ем хлоргексидина (который оказывает раздражающее действие на воспален-

ные ткани), последующий трансмембранный диализ раствора БСТ не менее 

эффективно, чем хлоргексидин, препятствует вторичному инфицированию 

тканей в очаге воспаления, не вызывая при этом обострения воспалительного 

процесса. Кроме того, БСТ ускоряет восстановление кровотока и нормально-

го состояния сосудистого русла, а также созревание новообразованных кол-

лагеновых волокон, что в совокупности способствует более эффективной 

элиминации экссудата из тканей пародонта (в отличие от действия геля, со-

держащего хлоргексидин), ускорению процессов репарации и восстановле-
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ния структуры тканей по всей протяженности корня зуба. Полученные ре-

зультаты находят частичное объяснение в описанных в литературе эффектах 

БСТ: противовоспалительном, бактерицидном, репаративном [37, 38, 92, 

112]. 

3.2.4 Динамика лечения экспериментального пародонтита  
с применением раствора терпенсодержащего бальзама  

для УЗ-скейлинга и диализа 

Лечение животных основной группы, как и группы сравнения, было 

поэтапным, но на первом этапе (1, 2-е сутки – острый период воспаления) от-

личалось использованием в качестве орошающей жидкости для ультразвуко-

вого скейлинга водного раствора БСТ (1 : 3), содержащего комплекс моно-

терпеноидов. На втором этапе лечения (со 2 по 11-е сутки – репаративный 

период воспаления) животным проводили диализ раствора БСТ, который, как 

продемонстрировано в предыдущей главе, оказывал позитивное действие на 

репаративные процессы.  

На 2-е сутки наблюдения (через 1 сутки после УЗ-скейлинга с раствором 

БСТ) в пародонте животных основной группы, по сравнению с предыдущим 

сроком наблюдения, доля лейкоцитарного инфильтрата в 1,7 раза увеличилась в 

средней и нижней третях корня зуба (р = 0,01), что связано с механическим воз-

действием на пародонт в процессе УЗ-скейлинга. Тем не менее, по сравнению с 

этим же сроком в обеих группах сравнения, доля лейкоцитарного инфильтрата в 

средней трети была меньше вдвое (р = 0,01), а в нижней трети – втрое (р = 0,02) 

(Таблица 7). Из этого следует, что раствор БСТ не оказывает дополнительного 

раздражающего действия на ткани, в отличие от раствора хлоргексидина, кото-

рый, в силу своего раздражающего действия, существенно увеличивал лейкоци-

тарную инфильтрацию тканей. Следует отметить, что в верхней трети корня зуба 

доля лейкоцитарного инфильтрата тоже снижалась, по сравнению с предыдущим 

сроком, в 1,2 раза (р = 0,02), но не отличалась от его значения у животных обеих 

групп сравнения и контрольной группы. 
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Отечность тканей пародонта (скопления экссудата) у животных основной 

группы в среднем (по протяженности корня зуба) была в 1,5 раз меньше 

(р = 0,02), чем у животных обеих групп сравнения и контрольной группы, за счет 

уменьшения скоплений экссудата в средней трети корня зуба в 1,7 раза (р = 0,04) 

(Рисунок 24), хотя доля полнокровных сосудов в этот срок наблюдения была 

одинаковой у всех групп животных.  

Доля костных фрагментов в основной группе была в 1,5 раза меньше 

(р = 0,04) по отношению к ее значению в контрольной группе, но не отличалась 

от этого показателя в обеих группах сравнения.  

Количество новообразованного (незрелого) коллагена и тканей, имею-

щих нормальную структуру, также было одинаковым у всех групп животных. 

Наибольшая сохранность структуры тканей была отмечена в нижней 

трети корня зуба, где доля тканей с нормальной структурой оказалась больше 

в 2,2 раза, чем в обеих группах сравнения (р = 0,008) и в 3,4 раза – чем в кон-

трольной группе (р = 0,002). В других участках пародонта структура тканей 

сохранилась хуже (Рисунок 25): в средней трети корня доля тканей с нор-

мальной структурой превышала ее значение в обеих группах сравнения лишь 

в 1,3 раза (р = 0,03), а в контрольной группе в 2,4 раза (р = 0,005), тогда как в 

верхней трети корня этот показатель не обнаружил отличий с его значением 

в обеих группах сравнения, но, тем не менее, был вдвое больше, чем в кон-

трольной группе (р = 0,007). 

Представленные данные демонстрируют преимущества использования 

при УЗ-скейлинге БСТ перед применением хлоргексидина, которые заклю-

чаются в высокой антибактериальной активности БСТ при отсутствии раз-

дражающего действия на воспаленные ткани пародонта. Эти свойства БСТ 

дают возможность уменьшить вторичную альтерацию тканей и повысить со-

хранность их структуры при достаточно высокой активности синтеза колла-

гена. 



Таблица 7 – Структура тканей пародонта в динамике экспериментального пародонтита у крыс, получавших лечение с 

применением раствора БСТ для диализа и УЗ-скейлинга 

Показатель, 
доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 

0 сут. 
(n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

Л
ей

ко
ци

та
рн

ый
 и

нф
ил

ьт
ра

т 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 
3,5 

(3,0–
13,5) 

5,0 
(4,0–
12,5) 

1р = 0,08; 3р < 0,001 
4р = 0,007; 5р = 0,004

3,0 
(1,0–10,0)

1р = 0,05; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

2,0 
(0–3,5) 

1р < 0,001; 2р < 0,001
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

0 
1р < 0,001; 2р < 0,001 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

в/3 
18,50 
(13,5–
21,0) 

15,0 
(10,0–
17,5) 

1р = 0,02; 3р = 0,6 
4р = 0,7; 5р = 0,8 

12,0 
(10,0–
18,5) 

1р = 0,14; 2р = 0,14 
3р = 0,03; 4р = 0,02 
5р = 0,5 

4,0 
(3,5–7,0)

1р = 0,01; 2р = 0,02 
3р = 0,001; 4р < 0,001
5р = 0,001 

0 
1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

с/3 
3,0 

(2,0–
3,5) 

5,0 
(3,0–
5,0) 

1р = 0,01; 3р < 0,001 
4р = 0,01; 5р = 0,01 

3,5 
(3,0–4,0)

1р = 0,4; 2р = 0,7 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

2,0 
(0,5–2,0)

1р = 0,04; 2р = 0,03 
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

0 
1р < 0,01; 2р < 0,03 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

н/3 
 

3,0 
(2,5–
3,5) 

5,0 
(2,5–
5,0) 

1р = 0,01; 3р < 0,001 
4р = 0,02; 5р = 0,02 

1,0 
(0,5–1,0)

1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

0 
1р = 0,01; 2р = 0,04 
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

0 1р = 0,01; 3р < 0,001 
4р < 0,001; 5р < 0,001 

Эк
сс

уд
ат

 
М

е(
Q

25
–Q

75
) 

ср 
9,0 

(7,0–
10,0) 

6,0 
(5,5–
8,0) 

1р = 0,02; 3р = 0,001 
4р = 0,02; 5р = 0,02 

6,0 
(3,0–7,0)

1р = 0,007; 2р = 0,04 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

1,5 
(1,0–2,5)

1р < 0,001; 2р < 0,001
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

 
0,1 

(0–1,0)

1р < 0,001; 2р < 0,001 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

в/3 
8,0 

(7,5–
9,5) 

6,0 
(5,0–
8,5) 

1р = 0,07; 3р = 0,01 
4р = 0,2; 5р = 0,2 

5,0 
(2,5–7,0)

1р = 0,03; 2р = 0,14 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р = 0,002 

1,0 
(1,0–1,5)

1р = 0,01; 2р = 0,04 
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

0 
1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

с/3 
10,0 
(8,0–
11,0) 

6,0 
(6,0–
7,0) 

1р = 0,07; 3р = 0,02 
4р = 0,04; 5р = 0,04 

6,0 
(3,5–7,0)

1р = 0,2; 2р = 0,4 
3р = 0,01; 4р = 0,009 
5р = 0,07 

3,0 
(2,0–3,0)

1р = 0,01; 2р < 0,001 
3р = 0,01;  
4р < 0,001; 5р = 0,02 

0 
1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

н/3 
 

8,5 
(3,0–
10,5) 

6,0 
(5,0–
8,0) 

1р = 0,4; 3р = 0,6 
4р = 0,3; 5р = 0,3 

4,5 
(1,5–7,0)

1р = 0,2; 2р = 0,3 
3р = 0,04; 4р < 0,001 
5р = 0,002 

1,0 
(0,5–2,0)

1р = 0,04; 2р = 0,06 
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

1,0 
(0–1,0)

1р = 0,04; 2р = 0,07 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р = 0,04 
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Продолжение таблицы 7 

Показа-
тель, 

доля V, % 

Сроки после окончания моделирования пародонтита (сут.) 
0 сут. 
(n = 8) 2 сут. (n = 8) 4 сут. (n = 8) 11 сут. (n = 8) 18 сут. (n = 8) 

П
ол

но
кр

ов
ны

е 
со

су
ды

 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 
11,0 
(8,0–
18,0) 

10,0 
(9,0–
17,0) 

1р = 0,05 
3р = 0,9 
4р = 0,6 
5р = 0,6 

10,0 
(5,5–13,5)

1р = 0,15
2р = 0,2 
3р = 0,5 
4р = 0,3 
5р = 0,9

4,5 
(3,0–7,0)

1р < 0,001
2р < 0,001 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р = 0,01

1,0 
(0–1,0) 

1р < 0,001 
2р < 0,001 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р < 0,001 

в/3 8,0 
(7,5–9,5)

9,0 
(8,0–9,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,1 
4р = 0,2 
5р = 0,2 

10,0 
(9,5–16,5)

1р = 0,07
2р = 0,08 
3р = 0,02 
4р = 0,1 
5р = 0,07

5,0 
(3,0–7,0)

1р = 0,09
2р = 0,01 
3р = 0,07 
4р = 0,8 
5р = 0,2

1,0 
(0–1,0) 

1р = 0,01 
2р = 0,02 
3р = 0,002 
4р < 0,001 
5р = 0,02 

с/3 
17,0 

(11,0–
26,5) 

15,0 
(11,0–
26,5) 

1р = 1,0 
3р = 0,07 
4р = 0,4 
5р = 0,4 

12,5 
(4,5–17,5)

1р = 0,03 
2р = 0,2 
3р =0,4 
4р = 0,4 
5р = 0,5 

6,5 
(4,0–8,0)

1р = 0,02 
2р = 0,09 
3р = 0,02 
4р = 0,003 
5р = 0,009 

0 

1р = 0,01 
2р < 0,04 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р < 0,001 

н/3 
15,0 

(11,0–
19,5) 

10,0 
(10,0–
19,5) 

1р = 0,04 
3р = 0,6 
4р = 0,5 
5р = 0,5 

8,0 
(5,5–11,5)

1р = 0,03
2р = 0,07 
3р = 0,03 
4р = 0,3 
5р = 0,02 

3,0 
(1,5–5,0)

1р = 0,01
2р = 0,03 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р = 0,002 

1,0 
(1,0–2,0)

1р = 0,01 
2р = 0,03 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р < 0,001 

Ко
ст

ны
е 

фр
аг

ме
нт

ы
 

М
е 

(Q
25

–Q
75

) 
 

ср 0 1,0 
(0–1,0) 

1р = 0,09 
3р = 0,04 
4р = 0,04; 5р = 0,09 

0 
2р = 0,009 
3р = 0,09 
4р < 0,001; 5р < 0,001 

0 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р < 0,001 

0 
3р < 0,001 
4р < 0,001 
5р < 0,001 

в/3 1,0 
(0–2,0) 

1,0 
(0–1,5) 

1р = 0,1 
3р = 0,006 
4р = 0,2; 5р = 0,2 

0 
1р = 0,1; 2р = 0,1 
3р < 0,001; 4р = 0,003 
5р = 0,004 

0 
3р = 0,01 
4р = 0,004 
5р = 0,003 

0  3р = 0,01 
4р = 0,04 

с/3 0 0,5 
(0–1,0) 

1р = 0,01 
3р = 0,01 
4р = 0,09; 5р = 0,09 

0 
2р = 0,06 
3р < 0,001 
4р < 0,001; 5р < 0,001 

0 
3р < 0,001 
4р < 0,01 
5р = 0,003 

0  3р = 0,01 
4р < 0,04 

н/3 0 0,5 
(0–0,9) 

1р = 0,06 
3р = 0,03 
4р = 1,0; 5р = 1,0 

0 
2р = 0,07 
3р < 0,001 
4р = 0,4 

0 
2р = 0,046
3р = 0,003 
4р = 0,4 
5р = 1,0

0 4р = 1,0 
5р = 0,4 
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Продолжение таблицы 7 
Н

ез
ре

лы
й 

ко
лл

аг
ен

 
М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 
25,0 

(13,0–
35,5) 

25,0 
(16,0–
35,0) 

1р = 0,4; 3р = 0,06 
4р = 0,6; 5р = 0,6 

23,0 
(15,0–32,0)

1р = 0,004; 2р = 0,6 
3р < 0,001; 4р = 0,03  
5р = 0,03 

23,0 
(16,0–
41,0) 

1р = 0,9
2р < 0,001 
3р = 0,002; 4р = 0,005
5р = 0,2

21,0 
(18,5–
25,0) 

1р = 0,01; 2р = 0,2 
3р < 0,001; 4р = 0,001 
5р = 0,008 

в/3 
39,5

(32,0–
56,0)

35,0 
(28,0–
36,0) 

1р = 0,01; 3р = 0,006
4р = 0,05; 5р = 0,2 

30,0 
(24,5–40,5)

1р = 0,01; 2р = 0,7
3р = 0,4; 4р = 0,2 
5р = 0,18

37,0
(26,0–
45,5)

1р = 0,01; 2р = 0,08
3р = 0,15; 4р = 0,004 
5р = 0,4

27,0
(25,0–
30,0)

1р = 0,01; 2р = 0,09 
3р = 0,006; 4р = 0,003;  
5р = 0,01

с/3 
17,0

(12,0–
30,0)

20,0 
(16,0–
30,0) 

1р = 0,1; 3р = 0,2 
4р = 0,7; 5р = 0,7 

24,0 
(17,5–31,5)

1р = 0,3; 2р = 0,8
3р = 0,05; 4р = 0,02 
5р = 0,03

23,0
(17,5–
37,5)

1р = 0,3; 2р = 0,7
3р = 0,06; 4р < 0,1  
5р = 0,1

21,0
(20,0–
22,5)

1р = 0,8; 2р = 0,3 
3р < 0,001; 4р = 0,003 
5р = 0,04

н/3 
17,0 

(10,0–
30,0) 

16,0 
(13,0–
30,0) 

1р = 0,06; 3р = 0,7 
4р = 0,6; 5р = 0,6 

15,0 
(11,5–21,5)

1р = 0,6; 2р = 0,5 
3р = 0,02; 4р = 0,2 
5р = 0,4 

16,5 
(12,5–
19,5) 

1р = 0,8; 2р = 0,3 
3р = 0,02; 4р < 0,02 
5р = 0,4 

13,5 
(10,0–
18,5) 

1р = 0,09; 2р = 0,07 
3р < 0,001; 4р = 0,02 
5р = 0,1 

Тк
ан

и 
с 

но
рм

ал
ьн

ой
  

ст
ру

кт
ур

ой
, М

е 
(Q

25
–Q

75
) 

ср 
42,5 

(25,0–
54,0) 

45,0 
(25,5–
59,5) 

1р = 0,03; 3р < 0,001
4р = 0,06; 5р = 0,06 

53,0 
(43,0–68,0)

1р < 0,001; 2р < 0,001 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

64,5 
(51,5–
75,0) 

1р < 0,001; 2р < 0,001
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001 

78,0 
(74,5–
80,0) 

1р < 0,001; 2р = 0,002 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001 

в/3 
19,0

(14,0–
30,5)

20,0 
(17,5–
25,5) 

1р = 1,0; 3р = 0,007 
4р = 0,2; 5р = 0,2 

37,0 
(26,0–45,5)

1р = 0,06; 2р = 0,03
3р = 0,003; 4р = 0,005 
5р = 0,007

50,5
(43,0–
60,5)

1р = 0,01; 2р = 0,09
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001

72,5
(69,5–
74,5)

1р = 0,01; 2р = 0,01 
3р < 0,001; 4р = 0,001; 
5р = 0,01

с/3 
44,0 

(31,5–
59,0) 

47,0 
(44,0–
59,0) 

1р = 0,1; 3р = 0,005 
4р = 0,03; 5р = 0,03 

49,0 
(45,0–61,5)

1р = 0,2; 2р = 0,7 
3р = 0,001; 4р = 
0,001; 5р = 0,002 

67,0 
(54,0–
70,5) 

1р = 0,2; 2р < 0,04
3р = 0,001; 4р < 0,001
5р = 0,002 

78,0 
(76,0–
80,0) 

1р < 0,01; 2р < 0,1 
3р < 0,001; 4р < 0,001; 
5р < 0,001 

н/3 
49,0

(45,0–
61,5)

60,0 
(47,5–
64,5) 

1р = 0,1; 3р = 0,002
4р = 0,008;  
5р = 0,008

70,0 
(67,0–76,0)

1р = 0,01; 2р = 0,01
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р < 0,001

77,5
(74,5–
82,0)

1р = 0,01; 2р = 0,01
3р < 0,001; 4р < 0,001
5р < 0,001

84,0
(79,0–
87,0)

1р = 0,01; 2р < 0,1 
3р < 0,001; 4р < 0,001 
5р = 0,001

Примечание: Ме – медиана (в скобках приведены 25 и 75 процентили); р < 0,05; 1р –различия по сравнению с показателем в срок сразу по-
сле снятия лигатуры (критерий Вилкоксона); 2р – различия по сравнению с предыдущим сроком (критерий Вилкоксона); 3р – 
различия по сравнению с контрольной группой (критерий Манна – Уитни); 4р – различия по сравнению с группой сравнения 
(гиалудент) (критерий Манна – Уитни); 5р – различия по сравнению с группой 0,06%-го хлоргексидина (критерий Манна – 
Уитни). ср – среднее по корню зуба; в/3, н/3, с/3 – верхняя, средняя и нижняя трети корня зуба. 
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Рисунок 24 – Скопления экссудата в периодонте средней трети корня зуба на 

2-е сутки наблюдения у животных основной группы и комбинированной 

группы сравнения. Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 60. Д – 

дентин, Экс – экссудат, П – периодонт, А – костная альвеола. 

 

 

Лечение:  
УЗ-скейлинг с хлогексидином (0,06 %) + диализ БСТ  
Комбинированная группа сравнения 

Лечение:  
УЗ-скейлинг с раствором БСТ и диализ БСТ 
Основная группа 
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Рисунок 25 – Изменение медианы объемной доли (%) структурных элемен-

тов тканей пародонта у животных, получавших лечение с применением УЗ- 

скейлинга и последующего диализа раствора БСТ в динамике эксперимен-

тального пародонтита средней степени тяжести. 
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На 4-е сутки наблюдения (после УЗ-скейлинга с БСТ и трех сеансов его 

трансмембранного диализа) у подопытных животных основной группы доля 

лейкоцитарного инфильтрата (в среднем по всей протяженности корня зуба) в 

1,7 раза уменьшилась по отношению к предыдущему сроку (p = 0,01) и оказа-

лась в 5 раз меньше (p < 0,001, Таблица 7, Рисунки 25, 26) по сравнению с ана-

логичным показателем в группе сравнения (УЗ-скейлинг с хлоргексидином и 

три аппликации хлоргексидинсодержащего геля). При этом больше всего лей-

коцитарная инфильтрация снизилась в нижней трети корня зуба и оказалась в 

5 раз меньше показателя в предыдущий срок (p < 0,001), в 15 раз меньше 

(p < 0,001), чем в группе сравнения, и в 20,5 раз меньше, чем в комбинирован-

ной группе сравнения. В средней трети корня лейкоцитарная инфильтрация 

проявила выраженную тенденцию к снижению, по сравнению с предыдущим 

сроком, и стала в 4,3 раза ниже, чем в группе сравнения (p < 0,001), и в 3,9 раза 

меньше, чем в комбинированной группе сравнения (p < 0,001). В тканях паро-

донта верхней трети корня зуба доля лейкоцитарной инфильтрации осталась на 

прежнем уровне, но оказалась в 1,6 раза меньше этого показателя в группе 

сравнения (p = 0,02). Нерезорбированные костные фрагменты у животных ос-

новной группы не выявлялись, тогда как в обеих группах сравнения они наблю-

дались в верхней и средней третях корня зуба (Таблица 7).  

Полнокровие сосудов в нижней трети корня зуба регистрировалось в 

1,25 раза меньше (p = 0,03), чем в предыдущий срок наблюдения, а по отно-

шению к этому показателю в комбинированной группе сравнения было 

меньше в 1,6 раза (p = 0,02). В средней трети корня доля полнокровных сосу-

дов во всех группах была одинаковой, а в верхней трети отличалась только от 

контрольной группы, превышая значение контрольного показателя в 1,5 раза 

(p = 0,02). Доля экссудата оказалась меньше, чем в обеих группах сравнения. 

При этом в нижней трети она была втрое меньше (р < 0,001 и р = 0,002, Таб-

лица 7), в верхней трети вдвое меньше (р < 0,001 и р = 0,002, Рисунок 27), 

чем у животных обеих групп сравнения, а в средней трети этот показатель 

отличался только от его значения в группе, получавшей аппликации хлоргек-
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сидинсодержащего геля, и был в 1,7 раза ниже (р = 0,009). Из этого следует, 

что БСТ ускоряет элиминацию экссудата из тканей пародонта. 

 

Лечение: УЗ-скейлинг с хлогексидином (0,06 %) +  
диализ БСТ. Комбинированная группа сравнения 

 

Лечение: УЗ-скейлинг и диализ БСТ. Основная группа 
Рисунок 26 – Уменьшение лейкоцитарной инфильтрации, воспалительного 

отека и очагов деструкции в пародонте у животных основной группы на 4-е 

сутки эксперимента. Большая часть тканей сохранила свою структуру. Окраска 

пикрофуксином по Ван Гизону, ок.10, об.10. Э – эпителий десны, ЛИ – лейко-

цитарный инфильтрат, Экс – экссудат, РК – резорбция костной ткани, КО – 

костный отломок, ГМ – гнойные массы, Д – дентин, П – периодонт. 
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Рисунок 27 – Сохранность амелобластического эпителия и отсутствие круп-

ных скоплений экссудата в периодонте дна костной альвеолы на 4-е сутки у 

животных основной группы. Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, 

об. 60. Обозначения: АЭ – амелобластический эпителий, Экс – экссудат, 

ПС – полнокровные сосуды, П – периодонт, КА – костная альвеола. 
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Доля незрелого коллагена стала меньше только в средней трети, отно-

сительно значения этого показателя в обеих группах сравнения (в 1,6 раза, 

р = 0,02 и р = 0,03), но по всей протяженности корня зуба существенно воз-

росла доля тканей с нормальной структурой. Этот показатель в 2,6 раза пре-

вышал его значение в группе сравнения (p < 0,001) и в 2,5 раза в комбиниро-

ванной группе сравнения (p < 0,001). Представленные данные свидетель-

ствуют о более активном завершении процессов деструкции (к 4-м суткам 

наблюдения) и нарастании темпов репаративной регенерации тканей паро-

донта у животных основной группы.  

К 11-м суткам наблюдения деструктивные процессы практически за-

вершились, нерезорбированные костные фрагменты не определялись на всем 

протяжении пародонта, тогда как у животных обеих групп сравнения, которые 

при УЗ-скейлинге получали хлоргексидин, все еще регистрировались фраг-

менты костной ткани в верхней и средней третях корня зуба (p = 0,003). Эти 

факты указывают на меньшую степень повреждения тканей и более активное 

очищение очагов деструкции при использовании БСТ в процессе УЗ-

скейлинга, по сравнению с применением хлоргексидина. 

Доля полнокровных сосудов в тканях пародонта у животных основной 

группы уменьшилась, по сравнению с предшествующим сроком наблюдения, 

в 2 раза в верхней трети корня зуба (p = 0,01) и в 2,7 раза в нижней трети 

(p = 0,03). Доля экссудата снизилась статистически значимо в верхней (в 

5 раз) и средней (в 2 раза) третях (p = 0,04 и p < 0,001 соответственно, Рису-

нок 28). По отношению к этим показателям в группе сравнения, в основной 

группе количество полнокровных сосудов уменьшилось в среднем (по всей 

протяженности корня) в 1,9 раза (p < 0,001), а доля экссудата в 10,7 раза 

(p < 0,001), при этом максимальное уменьшение этих показателей зареги-

стрировано в нижней трети пародонта – в 4,3 и 18 раз соответственно 

(p < 0,001). Относительно значений этих же показателей в комбинирован-

ной группе сравнения, в основной группе доля полнокровных сосудов бы-

ла меньше в 2,2 раза (p = 0,01), доля экссудата в 6,7 раза (p < 0,001), при-
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чем максимальное уменьшение этих показателей отмечено в нижней трети 

корня, где доля полнокровных сосудов снизилась в 4 раза (p = 0,002), доля 

экссудата – в 17,5 раза (p < 0,001). 

 

 
Рисунок 28 – Уменьшение скоплений экссудата в периодонте на уровне 

средней трети корня зуба на 11-е сутки у животных основной группы (Лече-

ние: УЗ-скейлинг и диализ БСТ). Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, 

ок. 10, об. 10. Д – дентин, Экс – экссудат, ПС – полнокровные сосуды, П – 

периодонт, КА – костная альвеола. 
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Лейкоцитарная инфильтрация продолжала снижаться, и к 11-м суткам ее 

доля была ниже, чем в предыдущий срок, в 1,5 раза (p < 0,001) и в 7,5 раз – 

чем у животных обеих групп сравнения (p < 0,001, Рисунок 29). При этом в 

нижней трети пародонта клеточная инфильтрация отсутствовала. 

Лечение: УЗ-скейлинг с хлогексидином (0,06 %) + диализ 
БСТ Комбинированная группа сравнения 

Лечение: УЗ-скейлинг и диализ БСТ. Основная группа 
Рисунок 29 – Снижение лейкоцитарной инфильтрации в тканях пародонта на 
уровне верхней трети корня зуба на 11-е сутки у животных основной группы. 
Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 10. Д – дентин, Э – эпите-
лий десны, Экс – экссудат, ЛИ – лейкоцитарный инфильтрат, П – периодонт, 
КА – костная альвеола, КО – костный отломок. 
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Репарация тканей пародонта оставалась на уровне предыдущего срока 

наблюдения, но протекала более активно, чем у животных в группе сравнения. 

Доля новообразованного коллагена в основной группе в среднем уменьшилась 

в 1,6 раза (р = 0,05), по отношению к данному показателю у животных группы 

сравнения. Вместе с тем, доля тканей с нормальной структурой значительно 

возросла на всем протяжении пародонта (в 1,1–1,4 раза) и в среднем превыша-

ла этот показатель в 2,9 раза в группе сравнения (p < 0,001) и в 2,5 раза в 

комбинированной группе сравнения, что указывает на частичное созрева-

ние новообразованных коллагеновых волокон и восстановление структуры 

тканей у животных основной группы 

На 18-е сутки наблюдения лейкоцитарная инфильтрация и нерезорби-

рованные костные отломки в тканях пародонта у животных основной группы 

не выявлялись, тогда как в обеих группах сравнения все еще присутствовал 

лейкоцитарный инфильтрат, доля которого составляла в среднем 9 %, а у жи-

вотных, получавших хлоргексидин (при УЗ-скейлинге) и аппликации хлор-

гексидинсодержащего геля (группа сравнения) в верхней и средней третях 

корня зуба встречались фрагменты костной ткани (до 1 %). Скопления экссу-

дата в основной группе отмечались только в нижней трети корня зуба, его 

доля продолжала уменьшаться и достигала значения, более низкого, чем в 

группе сравнения, в 8 раз (p < 0,001, Рисунок 30) и в 5 раз, чем в комбини-

рованной группе сравнения (p = 0,04). Доля полнокровных сосудов была 

меньше в 7,5 раза, по отношению к показателям в группе сравнения 

(p < 0,001), и в 6,5 раза, чем в комбинированной группе сравнения. Коли-

чество незрелого коллагена в основной группе осталось на прежнем 

уровне, тогда как доля тканей с нормальной структурой существенно уве-

личилась, по сравнению с 11-ми сутками эксперимента, особенно в верх-

ней трети (в 1,4 раза, p = 0,01), составила в среднем 78 % (74,5–80) и пре-

вышала в 1,7 раза этот показатель в группе сравнения (p < 0,001) и в 

1,1 раза в комбинированной группе сравнения (p < 0,001, Рисунок 31). 
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Рисунок 30 – Уменьшение количества и объема полостей с экссудатом в пе-

риодонте дна зубной альвеолы на 18-е сутки у животных основной группы. 

Окраска пикрофуксином по Ван Гизону, ок. 10, об. 10. Д – дентин, ДА – дно 

костной альвеолы, П – периодонт, Экс – экссудат, АЭ – амелобластический 

эпителий.  
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Лечение: УЗ-скейлинг с хлогексидином (0,06 %) +  
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Лечение: УЗ-скейлинг и диализ БСТ. Основная группа
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Лечение: УЗ-скейлинг с хлогексидином (0,06 %) + диализ 
БСТ 

 

Лечение: УЗ-скейлинг и диализ БСТ. Основная группа 

 
Рисунок 31 – Восстановление межзубного сосочка и эпителия десны у жи-

вотных основной группы на 18-е сутки эксперимента. Окраска пикрофукси-

ном по Ван Гизону, ок. 10, об. 10. МС – межзубной сосочек, Э – эпителий, 

Экс – экссудат, ПС – полнокровные сосуды, Д – дентин, П – периодонт, КА – 

костная альвеола. 
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Представленные данные свидетельствуют о том, что, несмотря на 

обострение воспаления в тканях пародонта после УЗ-скейлинга с применени-

ем хлоргексидина (который оказывает раздражающее действие на воспален-

ные ткани), последующий трансмембранный диализ раствора БСТ не менее 

эффективно, чем хлоргексидин, препятствует вторичному инфицированию 

тканей в очаге воспаления, не вызывая при этом обострения воспалительного 

процесса. Кроме того, БСТ ускоряет восстановление кровотока и нормально-

го состояния сосудистого русла, а также созревание новообразованных кол-

лагеновых волокон, что в совокупности способствует более эффективной 

элиминации экссудата из тканей пародонта (в отличие от действия хлоргек-

сидинсодержащего геля), ускорению процессов репарации и восстановления 

структуры тканей по всей протяженности корня зуба. 

Результаты проведенного исследования показали, что БСТ способен 

ослабить деструктивные процессы острого периода воспаления и активизи-

ровать восстановительные процессы репаративного периода. Использование 

БСТ только для воздействия на репаративные процессы (трансмембранный 

диализ раствора БСТ у животных комбинированной группы сравнения) при-

вело к более раннему устранению продуктов деструкции (костных отломков) 

и ускорению восстановления кровотока и элиминации экссудата из тканей 

пародонта. Кроме того, под действием БСТ сохранялась высокая активность 

коллагеногенеза, быстрее восстанавливалась нормальная структура тканей 

пародонта, т.е. активнее протекали процессы репарации.  

У животных основной группы, которым заменили 0,06%-й раствор 

хлоргексидина на раствор БСТ для орошения пародонтальных карманов в 

процессе УЗ-скейлинга, лечение пародонтита оказалось более эффективным 

и менее продолжительным. Уже на 4-е сутки наблюдения в тканях пародонта 

отмечалось отсутствие нерезорбированных костных отломков и уменьшение 

объема детрита, что свидетельствует о более быстром завершении процессов 

тканевой деструкции и резорбции продуктов распада. С этим согласуется и 

уменьшение интенсивности и сроков лейкоцитарной инфильтрации, которая 
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у подопытных животных основной группы на 18-е сутки эксперимента не ре-

гистрировалась, и вторичная деструкция тканей полностью купировалась. 

Существенно снижалась сосудистая реакция и сокращался период воспали-

тельного отека: количество полнокровных сосудов и скоплений экссудата 

значительно уменьшалось, а к 18-м суткам наблюдения накопления отечной 

жидкости оставались лишь на уровне верхушки корня зуба. Репаративное за-

мещение резорбированных участков костной ткани протекало еще активнее, 

чем у животных, получавших УЗ-скейлинг с хлоргексидином, на что указы-

вает больший объем восстановленных тканей.  

Представленные данные свидетельствуют о несомненном преимуще-

стве применения БСТ на всех этапах лечения экспериментального пародон-

тита. 
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ГЛАВА 4 
ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Несмотря на постоянное совершенствование методов комплексной те-

рапии ХГП, потребность в поиске новых средств и их комбинаций не умень-

шается. Это связано с растущей лекарственной резистентностью микроорга-

низмов, проявлением у пациентов индивидуальной непереносимости отдель-

ных медикаментозных средств, аллергических реакций и других побочных 

эффектов. Одним из перспективных средств, ранее не применяемых в стома-

тологии, является бальзам, содержащий монотерпеноиды, который хорошо 

зарекомендовал себя в косметологии и различных областях эксперименталь-

ной медицины. В связи с этим, проведено экспериментальное исследование 

по выявлению терапевтических эффектов БСТ, в лечении экспериментально-

го пародонтита. 

Первая задача выполненного исследования заключалась в сравнитель-

ной оценке антибактериальной активности БСТ и раствора хлоргексидина. 

Микробиологический эксперимент убедительно продемонстрировал равно-

значность антибактериального действия испытуемых растворов. В частности, 

установлено, что прямое бактерицидное действие (диаметр угнетения зоны 

роста микрофлоры) раствора хлоргексидина на микрофлору пародонталь-

ных карманов в 1,4 раза мощнее, чем действие БСТ, но устойчивость мик-

рофлоры (количество выросших КОЕ) при воздействии раствора БСТ в 

1,5 раза меньше, по сравнению с действием хлоргексидина (Таблица 2). 

Противоречивость полученных результатов связана, вероятно, со способ-

ностью эфирных масел пихты, присутствующих в составе БСТ, диффузно 

распространяться по питательной среде. При этом интегративный показа-

тель «летальность микрофлоры» оказался под действием БСТ на 4 % выше 

(p < 0,001), чем под влиянием хлоргексидина. Учитывая полученные ре-

зультаты, можно считать доказанным, что антибактериальный эффект БСТ 

сопоставим с эффектом 0,06%-го раствора хлоргексидина.  
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Аналогичные результаты получены и другими авторами. В частности, 

на модели длительно незаживающих ран показан мощный бактерицидный и 

бактериостатический эффект БСТ в сочетании с ультразвуковой кавитацией в 

отношении P. Aeruginosa и St. Aureus [38]. При этом, как показали авторы, 

БСТ cнижает бактериальную обсемененность хронической раны в 7,3 раза, а 

в сочетании с ультразвуковой кавитацией – в 13,2 раза.  

Вторая задача представленного исследования заключалась в выявлении 

эффектов водных растворов БСТ и хлоргексидина на структуру тканей паро-

донта в острый период воспаления при экспериментальном пародонтите. 

Для ее решения сравнивались эффекты водного раствора (1 : 3) БСТ с 

0,06%-м раствором хлоргексидина на сосудистые и клеточные реакции в 

острый период пародонтита. С целью достижения максимальной адекват-

ности экспериментальной модели пародонтита клиническим проявлениям 

пародонтита средней степени тяжести (не требующей дополнительных 

травматичных хирургических манипуляций) используемая эксперимен-

тальная модель пародонтита была модифицирована добавлением трех-

кратного местного введения антибиотиков, что позволило ограничить де-

структивные процессы в пародонте и уменьшить гноетечение до уровня, 

соответствующего средней степени тяжести пародонтита.  

В первые сутки после завершения моделирования пародонтита осу-

ществляли стандартную процедуру УЗ-скейлинга пародонтальных карма-

нов, которая направлена на их очищение от пародонтопатогенной микро-

флоры и продуктов распада тканей, но неизбежно сопровождается травми-

рующим воздействием на воспаленные ткани и развитием их вторичной 

альтерации в результате деятельности лейкоцитов и патогенной микро-

флоры полости рта (т.е. проявлениями острого воспаления). Для лимити-

рования вторичной альтерации тканей в процессе УЗ-скейлинга пародон-

тальные карманы орошали в основной группе водным раствором БСТ, в 

группе сравнения – 0,06%-м раствором хлоргексидина биглюконата, что 

позволило оценить фармакотерапевтическую активность испытуемых рас-
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творов в острый период экспериментального пародонтита. Контрольная 

группа получала физраствор вместо испытуемых растворов. 

Гистологическое исследование состояния тканей пародонта на 2-е сутки 

наблюдения у животных контрольной группы показало, что через сутки после 

процедуры УЗ-скейлинга воспаление в пародонте обострилось, и к 4-м суткам 

наблюдения острые проявления воспаления достигли максимума: лейкоцитарная 

инфильтрация усилилась в 5,1 раза и распространилась на все уровни корня зуба, 

увеличилась деструкция зубных альвеол, возросло количество костных отлом-

ков, усилилась экссудация отечной жидкости (Рисунок 32), и доля тканей, сохра-

нивших нормальную структуру, уменьшилась вдвое (Рисунок 33). По-видимому, 

обострение воспаления тканей пародонта было вызвано тремя факторами: до-

полнительным травмированием тканей в процессе УЗ-скейлинга, вторичным ин-

фицированием микрофлорой рта и гистолитическим действием ферментов лей-

коцитов. 

 
Рисунок 32 – Изменение объемной доли лейкоцитарного инфильтрата, нере-

зорбированных костных фрагментов и скоплений экссудата после УЗ-скейлинга 

с применением физраствора (контрольная группа), 0,06%-го раствора хлоргек-

сидина (группа сравнения) и раствора БСТ (основная группа). + – статистиче-

ски значимое отличие от контроля, * – статистически значимое отличие от 

группы сравнения. 

+
+* +* 

+* +* + 

+* 
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Рисунок 33 – Изменение объемной доли тканей пародонта с нормальной 

структурой на разных уровнях корня зуба после УЗ-скейлинга с применени-

ем физраствора (контрольная группа), 0,06%-го раствора хлоргексидина 

(группа сравнения) и раствора БСТ (основная группа). + – статистически 

значимое отличие от контроля, * – статистически значимое отличие от груп-

пы сравнения 

В группе сравнения после скейлинга с хлоргексидином воспалитель-

ный процесс тоже обострился, но в меньшей степени. Лейкоцитарная ин-

фильтрация возросла несколько меньше (в 4,3–4,7 раза), распространялась в 

глубокие участки периодонта (как и у контрольной группы животных) и ста-

тистически значимо не отличалась от ее значения в контрольной группе (Ри-

сунок 32), тогда как деструкция альвеолярных отростков была вдвое меньше.  

Сопоставляя эти данные, следует учитывать, что у контрольной группы 

обострение воспаления было обусловлено как механическим повреждением 

тканей при УЗ-скейлинге, так и продуктами деятельности бактерий и лейко-

цитов, тогда как в группе сравнения хлоргексидин подавлял бактериальную 

компоненту. 

Тем не менее, состояние тканей пародонта в острый период воспаления 

у животных группы сравнения мало отличалось от контрольной группы: 

+ +
+

+* 

+* +*
+*

+*
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лишь на 2-е сутки наблюдения сохранность ткани у подопытных животных 

была лучше (в средней и нижней третях корня), а на 4-е сутки она уже была 

одинаковой у обеих групп (Рисунок 33), что может быть связано с раздража-

ющим действием хлоргексидина на ткани пародонта, которое вызвало усиле-

ние лейкоцитарной инфильтрации и, как следствие, вторичной альтерации 

тканей. По-видимому, с этим же связано поддержание на высоком уровне 

полнокровия сосудов и активная экссудация отечной жидкости, наиболее 

выраженная, как и лейкоцитарная инфильтрация, в периодонте дна зубной 

альвеолы. Это согласуется с нашими данными по скринингу двух концентра-

ций раствора хлоргексидина (0,06 % и 0,2 %). Как оказалось, при повышении 

концентрации раствора хлоргексидина его раздражающий и альтерирующий 

эффекты усиливаются (Рисунок 34).  

 

 
Рисунок 34 – Изменение объемной доли лейкоцитарного инфильтрата, экс-

судата и тканей, сохранивших нормальную структуру, в динамике экспери-

ментального пародонтита у животных в условиях применения 0,06% и 0,2%-

го раствора хлоргексидина биглюконата. * – статистически значимые разли-

чия группы.  

Рисунок 34 иллюстрирует более высокие значения доли лейкоцитарной 

инфильтрации и скоплений экссудата, но более низкие значения доли тканей, 

* *



111 
 

сохранивших нормальную структуру, в условиях применения 0,2%-го рас-

твора хлоргексидина.  

Данные литературы подтверждают и объясняют полученные нами 

результаты. Многие авторы указывают на взаимосвязь антибактериального 

действия хлоргексидина с его токсическими эффектами, а также отмечают 

раздражающее и аллергизирующее действие хлоргексидина на ткани поло-

сти рта: его неприятный вкус, расстройство вкусовой чувствительности, 

десквамацию эпителия полости рта, окрашивание зубов, пломб и слизи-

стой [56, 99]. 

Более того, установлено, что хлоргексидин существенно снижает адап-

тацию эпителиальных клеток, что проявляется в микрокоагуляции белка и 

уменьшении показателей биоэлектрических свойств мембран [95, 232]. Даже 

при обработке рук хирурга возможно проявление токсического действия 

хлоргексидина биглюконата в виде сухости, кожного зуда, дерматитов [83, 

95]. Известно, что бактерицидный эффект препаратов хлора, в том числе и 

хлоргексидина биглюконата, который сочетает свойства препаратов хлора и 

детергентов, связан с влиянием свободного хлора и хлорноватистой кислоты, 

которая образуется в водных растворах и распадается на атомарный хлор и 

кислород, вызывающие денатурацию и окисление белков [95]. Эти же окис-

лители, вероятно, вызывают и повреждение тканевых структур, отмеченное в 

нашем эксперименте. 

В основной группе после проведенного УЗ-скейлинга с орошением па-

родонтальных тканей раствором БСТ обострение воспаления было кратко-

временным (только на 2-е сутки наблюдения) и слабовыраженным. Лейкоци-

тарная инфильтрация после УЗ-скейлинга (на 2 сутки наблюдения) увеличи-

лась в 1,4 раза, а затем прогрессивно уменьшалась (Рисунок 32). Доля кост-

ных отломков на 2-е сутки наблюдения была статистически значимо ниже, 

чем в контрольной группе, а с 4-х суток наблюдения они не выявлялись (Ри-

сунок 32), в отличие от животных, получавших в острый период воспаления 

хлоргексидин, у которых на 2-е сутки наблюдения доля нерезорбированных 



112 
 

костных фрагментов не отличалась от контрольного значения. Экссудация 

отечной жидкости у животных основной группы быстро уменьшалась, что 

может быть связано с более высокой сохранностью структуры тканей паро-

донта и их дренажной системы. Это подтверждено полученными данными, 

которые демонстрируют не уменьшение, а, наоборот, увеличение доли тка-

ней с нормальной структурой после УЗ-скейлинга с раствором БСТ (Рису-

нок 33). Представленные данные свидетельствуют об отсутствии раздража-

ющего (альтерирующего) действия раствора БСТ на ткани пародонта, что, в 

сочетании с высокой антибактериальной активностью этого растительного 

средства, способствует более раннему купированию острых воспалительных 

явлений, в том числе деструкции тканей пародонта, улучшает сохранность 

структуры тканей и ускоряет восстановление поврежденных тканей. 

Третья задача состояла в исследовании влияния водного раствора 

БСТ, в сравнении с хлоргексидинсодержащим гелем, на репаративные 

процессы в пародонте при экспериментальном пародонтите. Для этого 

сравнивалась динамика репаративных процессов при экспериментальном 

пародонтите у крыс контрольной группы (без воздействий) и у крыс двух 

подопытных групп (сравнения и комбинированной), которым в острый пе-

риод воспаления проводили УЗ-скейлинг с раствором хлоргексидина, а на 

восстановительном этапе – либо аппликации хлоргексидинсодержащего 

геля, либо диализ БСТ.  

Восстановительный период у животных подопытных групп отличался 

от контрольной группы большей долей сохраненных и восстановленных тка-

ней пародонта на 11 и 18-е сутки наблюдения (Рисунок 35), причем под вли-

янием БСТ (комбинированная группа сравнения) этот показатель увеличился 

статистически значимо больше, чем под влиянием хлоргексидинсодержащего 

геля (группа сравнения).  
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Рисунок 35 – Изменение объемной доли тканей с нормальной структурой у 

животных контрольной группы, группы сравнения и комбинированной груп-

пы в динамике экспериментального пародонтита. + – статистически значи-

мые отличия от контрольной группы; * – статистически значимые отличия от 

группы сравнения. 

Это объясняется различием в механизмах действия испытуемых ве-

ществ. В частности, гиалуроновая кислота, содержащаяся в геле «Гиалудент 

№ 1», за счет своей гидрофильности способна активизировать передвижение 

клеток, фагоцитоз, обмен веществ в клетках [118, 148, 149], что в совокупно-

сти может ускорять восстановительные процессы, тогда как БСТ значительно 

раньше нормализует гемодинамику и насыщение тканей кислородом, кото-

рый необходим для созревания коллагеновых структур [37, 52]. Справедли-

вость такого объяснения доказывают полученные данные. Во-первых, БСТ в 

более ранние сроки купирует сосудистую реакцию и восстанавливает нор-

мальное кровоснабжение тканей пародонта. Особенно это заметно в десне, 

где доля полнокровных сосудов у животных, получавших БСТ, на 11-е сутки 

наблюдения была статистически значимо меньше, чем у животных кон-

трольной группы (в 2 раза, р < 0,001) и у животных, получавших хлоргекси-

динсодержащий гель (в 1,4 раза, р = 0,04), хотя этот показатель в обеих под-

опытных группах прогрессивно уменьшался с 4-х суток (Рисунок 36). 
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Рисунок 36 – Изменение объемной доли полнокровных сосудов в десне у 

животных контрольной группы, группы сравнения и комбинированной груп-

пы в динамике экспериментального пародонтита.  + – статистически значи-

мые отличия от контрольной группы; * – статистически значимые отличия от 

группы сравнения. 

Во-вторых, при сравнении доли незрелого коллагена видно, что с 4-х по 11-е 

сутки наблюдения этот показатель у животных, получавших аппликации ге-

ля, содержащего хлоргексидин, как и в контрольной группе, нарастает 

(р = 0,03), тогда как у животных, получавших диализ БСТ, доля незрелого 

коллагена с 4-х по 11-е сутки статистически значимо не изменялась (Рису-

нок 37), а к 18-м суткам уменьшилась (р < 0,001). Эти данные свидетель-

ствуют о постепенном снижении синтетической активности фибробластов и 

ускорении созревания новообразованных коллагеновых волокон под дей-

ствием БСТ. У животных, получавших аппликации хлоргексидинсодержаще-

го геля, эти процессы развивались позже – с 11-х суток, что, вероятно, связа-

но с сохранением в этих условиях высоких значений отечности тканей, кото-

рая, по-видимому, обусловлена гидрофильностью гиалуроновой кислоты, со-

держащейся в геле «Гиалудент № 1».  
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Рисунок 37 – Изменение объемной доли незрелого коллагена у животных 

контрольной группы, группы сравнения и комбинированной группы в дина-

мике экспериментального пародонтита. + – статистически значимые отличия 

от контрольной группы. 

 

Таким образом, ускорение восстановления тканей пародонта под дей-

ствием БСТ в большой мере обусловлено более ранним восстановлением со-

судистого русла, что обеспечило ткани пародонта питательными веществами 

и кислородом, необходимым для формирования коллагеновых волокон, а 

также своевременным удалением из тканей продуктов распада и медиаторов 

острой фазы воспаления. 

Четвертая задача исследования заключалась в сравнении терапевтиче-

ской активности БСТ и хлоргексидина в условиях их применения на протя-

жении всего воспалительного процесса при экспериментальном пародонтите. 

Решение этой задачи требует учитывать каскадный принцип ауторегуляции 

воспаления, который реализуется параллельно с эффектами терапевтического 

воздействия. Иными словами, терапевтическая эффективность исследуемых 

веществ детерминируется не только их отдельными эффектами, но и их спо-

собностью модулировать запуск каскадных реакций в очаге воспаления. В 

связи с этим, проведено сравнение динамики экспериментального пародон-
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тита в условиях применения БСТ (основная группа) и хлоргексидинсодер-

жащих веществ (группа сравнения) и в острый, и в репаративный периоды 

воспаления. Животным группы сравнения проводили УЗ-скейлинг с раство-

ром хлоргексидина с последующим курсом аппликаций геля, содержащего 

хлоргексидин и гиалуроновую кислоту. Животным основной группы в про-

цессе УЗ-скейлинга применяли раствор БСТ с последующим курсом транс-

мембранного диализа этого раствора.  

Применение хлоргексидина для орошения тканей пародонта при УЗ-

скейлинге (группа сравнения) привело к обострению воспалительного про-

цесса, которое проявилось значительным увеличением лейкоцитарной ин-

фильтрации (р = 0,04), экссудации (р = 0,002) и деструкции костной ткани на 

2 и 4-е сутки наблюдения (Рисунок 38). Необходимо подчеркнуть, что пере-

численные изменения поддерживались на высоком уровне до 11-х суток 

наблюдения, что указывает на существенную пролонгацию острого периода 

воспаления.  

При орошении пародонтальных тканей раствором БСТ при УЗ-

скейлинге (основная группа) обострение воспаления было слабовыраженным 

и кратковременным (лишь на 2-е сутки наблюдения) и проявилось одинако-

вым в обеих группах увеличением деструкции костной ткани без усиления 

лейкоцитарной инфильтрации, в отличие от группы сравнения. Более того, в 

основной группе экссудат на 2 и 4-е сутки наблюдения убывал (р = 0,04) из 

тканей пародонта, а не прибывал (р = 0,002), как в группе сравнения (Рису-

нок 38), а доля тканей, сохранивших и восстановивших нормальную структу-

ру, возрастала (р < 0,001) (Рисунок 39), а не уменьшалась (р = 0,001), как в 

группе сравнения.  

Представленные данные дают основание сделать однозначный вывод о 

том, что хлоргексидин, несмотря на его высокую антибактериальную актив-

ность, усиливает вторичную альтерацию тканей и пролонгирует острый пе-

риод воспаления до 11-х суток наблюдения, тогда как БСТ эффективно 
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уменьшает вторичную альтерацию тканей и существенно сокращает продол-

жительность острого периода воспаления до 4-х суток наблюдения.  

 

Рисунок 38 – Изменение объемной доли лейкоцитарного инфильтрата, пол-

нокровных сосудов, нерезорбированных костных фрагментов и скоплений 

экссудата в динамике экспериментального пародонтита у животных основ-

ной группы и группы сравнения. * – статистически значимые различия между 

группами.  

Значимость этого вывода определяется тем, что события именно остро-

го периода детерминируют дальнейший ход воспалительного процесса, т.к. 

полноценное развитие репаративных процессов возможно только после пол-

ного очищения очага воспаления от тканевого детрита [130]. Соответственно 

*
*  *  

*  

*  
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*  * 

*  *  *  *  
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этим представлениям о закономерностях ауторегуляции воспалительного 

процесса, у подопытных животных различались сроки репаративного перио-

да воспаления и динамика показателей, характеризующих этот период.  

Сравнение доли незрелого коллагена и тканей, сохранивших и восста-

новивших нормальную структуру, в динамике экспериментального пародон-

тита у животных группы сравнения и основной группы (Рисунок 39) показы-

вает, что под действием БСТ доля незрелого коллагена практически удержи-

вается на одном уровне, тогда как под действием хлоргексидинсодержащего 

геля она увеличивается и лишь после 11 суток наблюдения начинает сни-

жаться. При этом под действием БСТ происходит со 2-х суток наблюдения 

постепенное прогрессивное нарастание доли тканей с нормальной структу-

рой, тогда как под действием хлоргексидина этот показатель снижается до 4-

х суток и лишь после 11-х суток начинает возрастать.  

 
Рисунок 39 – Изменение объемной доли незрелого коллагена и тканей с 

нормальной структурой в динамике экспериментального пародонтита у жи-

вотных основной группы и группы сравнения. * – статистически значимые 

различия между группами. 

Вероятно, это связано с эффектами БСТ, которые обеспечивают луч-

шую сохранность тканей пародонта на ранних этапах воспаления и ускоре-

ние восстановления структуры поврежденных тканей благодаря более актив-
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ному созреванию новообразованного коллагена. Так, к 18-м суткам наблюде-

ния доля восстановленных тканей в основной группе была выше, чем в груп-

пе сравнения, в 1,7 раза (p < 0,001) (Рисунок 39). Таким образом, в условиях 

применения 0,06%-го раствора хлоргексидина для орошения пародонтальных 

карманов в процессе УЗ-скейлинга и хлоргексидинсодержащего геля для по-

следующих аппликаций на поврежденные ткани пародонта, острый период 

воспаления продолжался до 11-х суток наблюдения, и только после 11-ти су-

ток регистрировалось восстановление структуры поврежденных тканей, но к 

концу наблюдения их доля не превышала 45 %. В условиях применения БСТ 

для коррекции экспериментального пародонтита на всех этапах воспалитель-

ного процесса уже к 4-м суткам наблюдения завершался острый период вос-

паления и начинался репаративный период, восстановление структуры по-

врежденных тканей было более быстрым и полным, и к концу наблюдения их 

доля составляла 78 %. Из этого следует, что при использовании БСТ «лече-

ние» экспериментального пародонтита оказалось более эффективным и ме-

нее продолжительным.  

Представленные данные согласуются с результатами исследований ря-

да авторов, которые указывают на такие эффекты терпеноидов (которые со-

держатся в составе БСТ), как обезболивающий, ранозаживляющий, противо-

воспалительный, противоопухолевый, мембраностабилизирующий, антиэкс-

судативный, антимикробный, иммуномодулирующий, стимулирующий реге-

нерацию тканей и их репаративную активность [77, 78, 92, 137, 206, 219]. 

С.С. Казанков и соавт. [37, 52, 107] при лечении инфицированных ран БСТ 

выявили стимуляцию репаративной активности тканей, которая проявлялась 

в увеличении в ране белков коллагеновой и неколлагеновой природы, а также 

в более раннем заживлении раны. Результаты наших исследований также 

свидетельствуют об ускорении созревания коллагена и восстановления 

структуры поврежденных тканей под действием БСТ. Эти эффекты БСТ мо-

гут быть связаны с его бактерицидной активностью, т.к. в литературе имеют-

ся данные о том, что патогенные грамотрицательные анаэробные бактерии 
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(Actinobacillus аctinomycetem comitans) выделяют термолабильный цитоток-

син, который проявляет высокую токсичность по отношению к фибробла-

стам, препятствует их пролиферации, а также обновлению и регенерации 

коллагена [211]. 

В соответствии с полученными результатами экспериментального ис-

следования можно выделить ряд эффектов БСТ, изменяющих ход воспали-

тельного процесса в тканях пародонта:  

1) ограничение воспалительной деструкции (вторичной альтерации) тка-

ней,  

2) более раннее восстановление сосудистого русла, нормализация крово-

снабжения тканей пародонта,  

3) оптимизация процессов синтеза и созревания коллагена,  

4) ускорение репаративных процессов.  

Одним из механизмов ограничения вторичной альтерации тканей паро-

донта можно считать отсутствие у БСТ раздражающего (повреждающего) 

действия на воспаленные ткани, другим механизмом является, вероятно, ан-

тимикробная активность БСТ в отношении пародонтопатогенной микрофло-

ры. Особенно важно, что эти механизмы, в первую очередь, специфически 

воздействуют на флогогенные агенты и реакции острого периода воспаления, 

запускающие ауторегуляторный каскад. Это, в свою очередь, ведет к оптими-

зации последующих событий: устранению отечности и уплотнению тканей, 

улучшению гемодинамики и созревания коллагена, ускорению восстановле-

ния структуры поврежденных тканей. Следует подчеркнуть, что в репаратив-

ный период указанные механизмы действия БСТ не менее важны, так как 

предупреждают вторичное инфицирование, повреждающее ткани и ведущее 

к хронизации воспалительного процесса.  

Таким образом, представленные данные демонстрируют существенное 

улучшение результатов лечения пародонтита БСТ, если его применять не 

только на восстановительном этапе, но и в период острого воспаления. 
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Несмотря на то, что в настоящее время терапевтическая стоматология 

располагает широким спектром методов лечения ХГП, до сих пор в тяжелых 

случаях предпочтение отдается антибиотикотерапии. В связи с этим, в плане 

обсуждения и оценки результатов воздействия БСТ на динамику экспери-

ментального пародонтита, полученные нами данные были сопоставлены со 

значениями аналогичных показателей, представленными А. В. Виноградовой 

и соавт. [101], которые демонстрировали результат 10-кратного диализа ан-

тибиотиков (линкомицина) в эксперименте на аналогичной модели пародон-

тита. Оказалось, что динамика пародонтита под действием антибиотиков 

сравнима с таковой под действием БСТ. Более того, по ряду ключевых пока-

зателей БСТ оказался более эффективным. В частности, под действием БСТ в 

тканях пародонта значительно быстрее элиминируется отечная жидкость, со-

зревает новообразованный коллаген и нарастает объем восстановленных тка-

ней. 

Результаты проведенного экспериментального исследования свиде-

тельствуют о возможности и целесообразности применения БСТ для лечения 

пародонтита, особенно, с учетом растущей устойчивости микроорганизмов к 

антибиотикам. 

При оценке терапевтической значимости выше перечисленных эффек-

тов БСТ, выявленных в проведенном исследовании, возникает необходи-

мость их интеграции в воспалительный процесс, протекающий в пародонте, 

принимая во внимание внутренние движущие силы воспаления.  

Одним из постулатов учения о воспалении является его аутохтонность, 

которая обеспечивается кооперативным межклеточным и клеточно-

матриксным взаимодействием. Механизмы ауторегуляции воспаления осно-

ваны на каскадном принципе и начинают работать с самых ранних этапов 

воспаления, запуская сложную последовательность сосудистых и клеточных 

реакций, имеющую фазный характер [21]. Регуляторный медиаторный каскад 

начинается с освобождения медиаторов тучных клеток (гистамин, гепарин, 

серотонин и др.), усиливающих проницаемость сосудов и проникновение в 
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очаг воспаления плазматических факторов (калликреин-кининовая система, 

система комплемента, свертывания крови, ростовые факторы) и лейкоцитов, 

которые реализуют острую (лейкоцитарную) фазу воспаления. Нейтрофилы 

секретируют ряд цитокинов (факторы миграции лимфоцитов и макрофагов, 

факторы пролиферации фибробластов и др.), перекисные радикалы, мощные 

антибактериальные (лизоцим, лактоферрин, миелопероксидазу и др.) и де-

структурирующие ферменты (кислые гидролазы, коллагеназу, эластазу и 

другие протеиназы), что ведет к развитию вторичной альтерации тканей и 

нарастанию их деструкции. Альтеративная и медиаторная активность 

нейтрофилов направлена на устранение флогогенного агента, зависит от сте-

пени первичного повреждения тканей и детерминирует дальнейшее течение 

и исходы воспаления [84]. Медиаторы лейкоцитарной фазы запускают сле-

дующую фазу – макрофагическую, которая реализуется макрофагами и лим-

фоцитами. Если флогогенный агент устранен, макрофаги фагоцитируют тка-

невой детрит и секретируют, вместе с лимфоцитами, ряд медиаторов-

цитокинов (факторы хемотаксиса и роста фибробластов, индукторы и инги-

биторы синтеза коллагена и его распада), стимулирующих фибробластов к 

пролиферации, синтезу коллагена [130] и завершению воспаления, которое 

протекает по типу острого воспалительного процесса и самопроизвольно за-

канчивается. Если же флогогенный агент полностью не устранен, то макро-

фаги и лимфоциты могут изменить спектр секретируемых медиаторов в 

пользу провоспалительных цитокинов (фактор некроза опухоли, IL-1, IL-6 и 

др.), создаются условия для продолжения альтерации и экссудации на фоне 

развернувшихся пролиферативных процессов, тогда воспалительный процесс 

становится хроническим и характеризуется сочетанием острых альтеративно-

экссудативных явлений и фиброплазии [84].  

В представленном исследовании, на основании проведенного 

сравнительного анализа полученных результатов, были обозначены 

конкретные эффекты БСТ при воспалительном процессе в тканях пародонта, 
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которые дают возможность патогенетически обосновать целесообразность 

его применения в лечении пародонтита, что отражено в схеме на рисунке 40.  

Согласно современным представлениям [31], хронизация воспалитель-

ного процесса в пародонте происходит в результате формирования «пороч-

ного круга», который препятствует переходу деструктивной фазы в репара-

тивную, следовательно, необходимо включать в комплексную терапию паро-

донтита мероприятия и лекарственные препараты, способствующие переходу 

острой фазы воспаления в восстановительную [16, 21, 84]. БСТ, как установ-

лено в настоящем исследовании, обладает такими свойствами.  

Результаты экспериментального исследования, проведенного на моде-

ли острого пародонтита, с помощью морфологических и микробиологиче-

ских методов выявили следующие эффекты БСТ: антибактериальный, отсут-

ствие раздражающего действия, снижение лейкоцитарной инфильтрации, 

раннее прекращение деструкции тканей, уменьшение полнокровия сосудов и 

экссудации, улучшение гемодинамики, оптимизация процессов синтеза и со-

зревания коллагена.  

На рисунке 40 в правой части схемы показана цепь закономерно сме-

няющихся сосудистых и клеточных реакций в очаге воспаления, а также от-

ражены ключевые механизмы хронизации пародонтита. Эти механизмы за-

ключаются в постоянно поддерживающейся вторичной альтерации тканей 

пародонта в результате деятельности пародонтопатогенной микрофлоры, ко-

торая своими ферментами усиливает деструкцию тканей, подавляет фагоци-

тарную активность лейкоцитов и препятствует, тем самым, завершению 

острой фазы воспаления. Из этого следует, что антибактериальный эффект 

БСТ может быть одним из ключевых механизмов успешного завершения 

острого периода воспаления.  
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Рисунок 40 – Схема терапевтических эффектов бальзама, содержащего тер-

пеноиды, на патогенетические звенья хронического пародонтита. Обозначе-

ния стрелок: пунктирные с круглым концом – подавляющие эффекты; 

сплошные с острым концом – стимулирующие эффекты. Эффекты, выделен-

ные курсивом, установлены другими авторами и подтверждены нашими дан-

ными. Остальные эффекты установлены на основании результатов проведен-

ного исследования. 
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Кроме того, представляется важным описанный в литературе антиок-

сидантный эффект соединений, содержащих монотерпеноиды (препаратов 

пихты) [76, 78], к которым относится и БСТ. Учитывая способность перекис-

ных радикалов разрушать клеточные мембраны и тканевые структуры [49, 

51, 108, 156], выявленные в настоящем исследовании такие эффекты БСТ, 

как уменьшение полнокровия сосудов и улучшение гемодинамики в тканях 

пародонта, снижение экссудации и ускорение элиминации отечной жидкости 

из тканей, могут быть обусловлены стабилизацией стенок сосудов и сниже-

нием их проницаемости в результате реализации антиоксидантного эффекта, 

что подтверждается результатами других исследований [51, 52, 101, 184, 

231]. Кроме того, этот же эффект, ослабляя активность липопероксидации, 

закономерно снижает вторичную альтерацию тканей, что может быть еще 

одним механизмом, разрывающим «порочный круг» хронического пародон-

тита. Таким образом, антибактериальный и антиоксидантный эффекты БСТ 

способствуют прекращению деструкции тканей пародонта и переходу воспа-

лительного процесса в репаративную фазу. 

Ключевым событием восстановительного периода воспаления является 

активный синтез коллагена, составляющего основу большинства тканей па-

родонта. Известно, что процесс образования фибрилл коллагеновых волокон 

невозможен без гидроксилирования лизина и пролина в аминокислотных це-

пях [74, 123, 188, 195]. 

В свою очередь, образование оксилизина и оксипролина требует при-

сутствия кислорода [7, 51]. В соответствии с данными литературы и резуль-

татами проведенного исследования, БСТ способен улучшать гемодинамику в 

очаге воспаления (ускоряя элиминацию экссудата из тканей пародонта, сни-

жая полнокровие сосудов), что закономерно сопровождается повышением 

тканевых концентраций кислорода, используемого в синтезе коллагена. Этот 

тезис подтверждается результатами клинического исследования Е.Ф. Кальк 

[55], который показал высокую эффективность тоннельной реваскуляризации 

(метод стимуляции ангиогенеза в тканях пародонта) для стимуляции репара-
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тивного остеогенеза при лечении пародонтита. Результат аналогичного эф-

фекта БСТ (при экспериментальном пародонтите) проявляется в быстром 

нарастании доли тканей пародонта, восстановивших нормальную структуру.  

Подводя итог анализа полученных результатов, можно сделать заключе-

ние о целесообразности применения БСТ, содержащего монотерпеноиды, в 

лечении пародонтита, так как его использование в качестве орошающей жид-

кости при УЗ-скейлинге с последующим курсом его трансмембранного диа-

лиза демонстрирует высокие результаты, сокращает продолжительность вос-

палительного процесса в пародонте и минимизирует риск побочных эффек-

тов. 
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ВЫВОДЫ 

1. Антибактериальный эффект бальзама, содержащего комплекс мо-

нотерпеноидов, сопоставим с эффектом хлоргексидина, т.к. действие баль-

зама является летальным для 91,6 % микрофлоры пародонтальных карма-

нов, а хлоргексидина – для 87,2 %.  

2. В острый период экспериментального пародонтита воздействие 

БСТ не оказывает, в отличие от действия хлоргексидина, раздражающего 

действия на воспаленные ткани и купирует вторичную альтерацию. Это 

подтверждается полным отсутствием костных отломков на 4-е сутки 

наблюдения, уменьшением лейкоцитарной инфильтрации на 83,4 % 

(p < 0,001) и доли экссудата на 40 % (p < 0,001), а также повышает сохран-

ность тканей и восстановление их структуры (на 69 %, p < 0,001), что в со-

вокупности свидетельствует о сокращении продолжительности острой фа-

зы воспаления, которая под действием БСТ завершается к 4-м суткам, а 

при использовании хлоргексидина – к 11-м суткам наблюдения.  

3. В репаративный период экспериментального пародонтита БСТ оп-

тимизирует репаративные процессы, увеличивая к концу наблюдения долю 

тканей с нормальной структурой до 68 (60,5–71,0) %, тогда как при апплика-

циях хлоргексидинсодержащего геля доля таких тканей составляет лишь 

45 (40,0–52,0) %. 

4. Воздействие БСТ на ткани пародонта на всех этапах эксперимен-

тального пародонтита существенно сокращает продолжительность воспали-

тельного процесса, ускоряя восстановление структуры 78 (74,5–80,0) % тка-

ней за счет уменьшения вторичной альтерации тканей в острый период и 

ускорения созревания коллагена в репаративный период.  
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НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

БСТ – растительное средство в форме бальзама, представляющего со-

бой связнодисперсную систему, содержит комплекс монотерпеноидов – изо-

борнилацетат (не менее 10 %), камфору, терпениол; эфирные масла хвойных 

растений, а также гелеобразующую основу, воду и стабилизаторы – бензило-

вый спирт и блоксополимер, рекомендуется в виде раствора на дистиллиро-

ванной воде в соотношении 1 : 3. Данный раствор имеет плотность 

(р = 1,001), приближенную к плотности 0,06%-го раствора хлоргексидина 

(р = 0,997), обладает выраженным бактерицидным эффектом для микрофло-

ры пародонтальных карманов, его использование на всех этапах лечения 

экспериментального пародонтита быстро снижает долю экссудата, купирует 

лейкоцитарную инфильтрацию, вторичную альтерацию и деструкцию тка-

ней, а также стимулирует репаративные процессы.  

Проведенные исследования позволяют рекомендовать растительное 

средство БСТ для применения в клинике в комплексном лечении хрониче-

ского пародонтита в качестве орошающей жидкости при скейлинге и кюре-

таже, а также для его последующего трансмембранного диализа в ткани па-

родонта. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ  
И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

БАВ – биологически активные вещества 

БСТ – бальзам, содержащий терпеноиды 

КОЕ – колониеобразующие единицы 

УЗ – ультразвук 

УЗ-скейлинг – ультразвуковой скейлинг 

ХГП – хронический генерализованный пародонтит 

ц-АМФ – циклический аденозинмонофосфат  
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