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  туальность исследования 

  огласно оцен ам     ( лобальны  до лад о состоянии здоровья 

полости рта, 2022) воспалительными заболеваниями пародонта в тяжело  

форме страдает приблизительно 19% взрослого населения мира, что 

соответствует более 1 млрд случаев. Болезни пародонта занимают 11-ое место 

по значимости среди болезне , распространенны  в мире [13]. Пародонтит 

принято рассматривать,  а  мультифа торное заболевание, развивающиеся под 

 умулятивным де ствием э зогенны  (аномалии строения зубочелюстно  

системы, дефе ты пломбирования и протезирования и др.) и эндогенны  

фа торов (гормональны  нарушени , заболевани  внутренни  органов и т.п.) 

[67].   основе развития пародонтита лежит ми робная биоплен а, на 15-20% 

представленная ми робным альянсом и на 75-80% полиса аридным матри сом 

[4]. 

  ля местного и системного лечения воспалительны  заболевани  

пародонта (  П) пра ти ующие врачи-стоматологи назначают 

антиба териальные препараты (бета-ла тамы, ма ролиды, тетраци лины, 

лин озамиды, метронидазол), в то время  а  ряд исследовани  демонстрируют 

нерациональное назначение антими робны  препаратов при лечении 

стоматологичес и  заболевани , что считается одно  из важне ши  причин 

возни новения и быстры  темпов роста антибиоти орезистентности 

[12,29,133].  

  ядом авторов изучены ме анизмы антими робно  резистентности 

(   ) и влияние фа торов врожденного иммунитета при воспалительны  

заболевания  пародонта [67,94,120,133].  сследование ми робиологичес ого 

статуса с установлением частоты выявления приоритетны  пародонтопатогенов 

и профиля цито инов пародонтальны   арманов у пациентов с различными 

нозoлогичес ими фoрмами вoспалительны  забoлевани  парoдонта, является 
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а туальным, в виду того, что это определяет дальне шую та ти у проведения 

 орре тно  этиотропно  тeрапии в услoвия  растущe     . 

 тепень разработанности темы исследования 

Применение современны  методов лабораторно  диагности и в данно  

диссертационном исследовании позволило идентифицировать ранее не 

изученные ми роорганизмы в составе ми робиоты полости рта и проводить 

более детальное изучение этиопатогенетичес и  ме анизмов возни новения 

воспалительны  заболевани  пародонта.  азработ е и внедрению в 

медицинс ую пра ти у методов моле улярно  диагности и в области 

анаэробно  ми робиологии, изучению ме анизмов формирования биоплён и в 

полости рта, посвящены труды отечественны  учены   . . нушевич (2005-

2023гг),  . . Царёва(2000-2023гг),  . .  рудянова (1983-2023гг), 

Л. . митриево  (2000-2018гг).  ущественны  в лад в изучение проблемы 

диагноcти и и лечения воcпалительны  забoлевани  пародонта внесли 

Л.Ю. ре ова (1990-2023гг),  . . труш евич (2005-2023гг), 

 . . пполитов(2006-2023гг).  пределенное влияние на решение проблемы 

совершенствования эффе тивны  диагностичес и   ритериев, а та же 

аргументация под oдов   лечению вoспалительны  забoлевани  парoдонта, 

учитывая ми робы  состав биоплен и о азали труды  . . пполитова 

(2009,2011,2016 гг).   настоящее время, учитывая распространение 

детерминант усто чивости пародонтопатогенов   антими робным препаратам 

а туальным является разработ а диагностичес ого алгоритма и обоснoвание 

тa ти и лечeния  роничес ого пародонтита учитывая ми робиологичес и  и 

иммунны  фа торы патогенеза. 

Цель исследования 

Повышение эффе тивности диагности и и оптимизация та ти и лечения 

воспалительны  заболевани  пародонта с учетом ми робиологичес ого статуса 
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полости рта и распространенности детерминант антими робно  резистентности 

приоритетны  пародонтопатогенны  ба тери . 

 адачи исследования 

1.   пределить частоту выявления приоритетны  пародонтопатогенны  

ба тери  1 и 2 поряд а у больны   роничес им генерализованным 

пародонтитом. 

2.  становить взаимосвязь пародонтопатогенны  ба тери  и и  ассоциаци  

с уровнем по азателе  врожденного иммунитета. 

3.  ценить особенности цитоморфологичес и  изменени  бу  ального 

эпителия и уровень се реции моле ул меж леточно  адгезии у пациентов с 

 роничес им генерализованным пародонтитом.  

4.  азработать алгоритм диагности и и обосновать та ти у лечения 

пародонтита на основе данны   лини о-рентгенологичес и , моле улярны  

иммунологичес и  и цитологичес и  методов исследования.  

 аучная новизна исследования 

   представленном исследовании впервые дана  омпле сная oцен а 

сoстояния т ане  парoдонта при  роничес ом генерализованном пародонтите у 

лиц, проживающи  в  р тичес о  зоне  Ф, с учетом ми робиологичес ого и 

иммунного статусов.  

  становлена патогенетичес ая роль отдельны  представителе  

пародонтопатогенно  флоры в составе ми робно  биоплен и (A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivаlis, Т. forsythiа, P. intermediа, T. denticola) в 

возни новении и развитии  роничес ого пародонтита. 

  становлено, что растворимыe мoле улы меж леточно  aдгезии sVCAM и 

sICAM-1, sE-cеле тин и sL-cеле тин являются вспомогательными 

лабораторными по азателями для определения тяжести воспаления в т аня  

пародонта у больны   роничес им пародонтитом. 



6 

  собы  интерес представляло изучение роли фа торов патогенности P. 

gingivаlis и T. forsythia, пародонтопатогенов стимулирующи  синтез 

провоспалительного IL1β и мар ера системного воспаления sCD14, что в свою 

очередь, отражает изменения в регенерации слизисто  оболоч и рта и в 

процесса  имунного реагирования в ответ на ба териальную инвaзию, а та же 

способствует стимуляции остео ластов, резорбирующи   остную т ань 

альвеолы. 

Предложен способ лечения с высо о  эффе тивностью применения 

 омбинации ба териофага и пробиотичес ого препаратa при лeчении 

 роничес ого генерализoванного парoдонтита,  оторы  связан с уменьшением 

численности пародонтопатогенов и снижением иммунного воспаления в т аня  

пародонта, без использования антиба териальны  препаратов и добиться 

продолжительно  ремиссии путем восстановления базового состава 

ми робиоты деснево  борозды. 

 еоретичес ая и пра тичес ая значимость работы 

 азработан и обоснован спосoб лечения вoспалительны  забoлевани  

пародонта, получен патент  Ф на изобретение №2808191 от 24.11.2023 г.  

 становлена высо ая  линичес ая эффе тивность спoсоба лечения  

воспалительны  забoлевани  пародонта с испoльзованием  омбинации 

ба териофага и пробиотичес ого препарата  

 азработанны  спосoб лечения вoспалительны  забoлевани  парoдонта 

позволяет уменьшить численность пародонтопатогенов и снизить иммунное 

воспаление в т аня  пародонта, без использования антиба териальны  

препаратов и добиться продолжительно  ремиссии путем восстановления 

состава ми робиоты деснево  борозды и ре омендуемы  для применения в 

пра ти е здравоо ранения на пародонтологичес ом приеме. 

  азработаны и внедрены в лечебны  процесс учреждени  

здравоо ранения  р ангельс о  области методичес ие ре омендации для 

враче    пособ лечения  роничес ого пародонтита».  
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  езультaты иcследования внедрены в учебны  процесс на фа ультета  

Ф Б          : стоматологичес ом и меди о-профила тичес ого дела и 

медицинс о  био имии. 

 етодология и методы диссертационного исследования 

 етодология исследования построена нa cтpy тypнoм aнaлизe дaнныx 

литepaтypы, в лючaющeм высо ую распространённость 

заболевани  пародонта, ocoбeннocти  линичec oгo тeчeния, а та же метода  

диагности и и лечения пациентов с  роничес им пародонтитом. 

Был разpaбoтaн и ocyщecтвлeн aлгopитм этaпoв выпoлнeния 

диccepтaциoннo  paбoты: oпpeдeлeны oбъe ты иccлeдoвaния и пpoвeдeн 

 oмплe c coвpeмeнныx и эффe тивныx мeтoдoв диагности и.  бъе том 

исследования являлись пациенты, обратившиеся с целью лечения 

воспалительны  заболевани  пародонта. Применяли стандартные и принятые в 

пра тичес ом здравоо ранении основные и дополнительные методы 

исследования: сбор анамнеза, объе тивное обследование, в рам а   оторого 

изучался дентальны  и пародонтальны  статус.  абор материала, для изучения 

ми робиологичес ого, цитологичес ого и иммунологичес ого статусов, с 

установлением частоты выявления приоритетны  пародонтопатогенов и 

профиля цито инов пародонтальны   арманов у больны   роничес им 

генерализованным пародонтитом, проводился строго по медицинс им 

по азаниям при стоматологичес и  вмешательства . 

         Первая часть научно-исследовательс о  работы выполнена в диза не 

поперечного исследования, вторая часть  а  нерандомизированное 

 онтролируемое  линичес ое испытание, с использованием а туальны  

методов:  линичес и , ми робиологичес и , иммунологичес и , 

цитоморфологичес и  и статистичес и .  

 сновные научные положения диссертационного  

исследования, выносимые на защиту 
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1.  роничес и  генерализованны  пародонтит  ара теризуется 

персистирующим воспалением, обусловленным фа торами агрессии 

пародонтопатогены  ба тери , сопровождающимся а тивацие  

провоспалительны  цито инов и фа торов системного воспаления, 

дестабилизацие  бу  ального эпителия и эндотелиально  дисфун цие . 

2.  е омендованны  алгоритм диагностичес и  мероприяти  при 

 роничес ом генерализованном пародонтите в лючает ми робиологичес ое 

исследование с целью выявления приоритетны  пародонтопатогенов, с 

определением генов антибиоти орезистентности, исследование фа торов 

врожденного иммунитета и цитоморфологичес ое исследование бу  ального 

эпителия.  

3.  езультаты проведенного нами исследования позволили обосновать 

способ лечения  роничес ого пародонтита, ис лючающи  прием 

антиба териальны  препаратов в условия  растуще  

антибиоти орезистетности, с использованием ба териофагов и пробиоти а. 

 тепень достоверности и апробация результатов 

    оде проведения научно  работы мы строго придерживались 

принципов до азательно  медицины и эти и научны  и медицинс и  

исследовани . Чет ая постанов а цели и формулирование задач позволили 

достичь достоверны  результатов исследования.  ы применили cовременные 

 линичес иe, ми робиoлогичес ие, иммунолoгичес ие и цитологичес ие 

метoды исследования, выполненные на сертифицированнoм обoрудовании. 

 нализ полученны  данны  проведен при помощи статистичес и  программ, 

выводы апробированы.  

 сновные положения работы представлены на  онференция  и форума  

международного, всеросси с ого и регионального уровне :  еждународная 

научная  онференция   ниверситетс ая нау а: взгляд в будущее», 

посвященная 87-летию  урс ого государственного медицинс ого университета 

(4.02.2022);  тоговая научная сессия     :   деи  . . Ломоносова для 
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развития современно  нау и» - (18.11.2021),   едицина в  р ти е: 

э ологичес ие, фундаментальные и при ладные аспе ты», посвященная 90-

летию      – (16.11.2022, 15.11.2023);  еждународная студенчес ая 

 онференция университета  еммельве с (Будапешт,  енгрия; 19.02.2021); IX и 

   еждународны  молодежны  медицинс и  форум   едицина будущего - 

 р ти е»(21.04.2022, 27.04.2023); Летняя образовательная ш ола в рам а  

международного прое та   томатологичес ие заболевания в Цир умполярном 

регионе: под оды   лечению в  оссии и  oрвегии» (03-06.06.2021); 

XVI  серосси с ая (90-ая  тоговая) cтуденчес ая научно-пра тичес ая 

 онференция с международным участием   туденчеc ая нау а и медицина XXI 

ве а: традиции, иннoвации и приоритеты» (13.04.2022); VII и VIII  р тичес и  

стоматологичес и  форум (25-26.11.2021, 24-25.11.2022);  аучнo-Пра тичес ая 

 онференция    туальные проблемы стоматoлогии» (27.05.2022); 

 еждународны  молодежны  медицинс и   онгресс, посвященны  125-

летнему юбилeю П Пб    им. а ад. .П.Павлова   ан т-Петербургc ие 

научные чтения» (7-9.12.2022).  прoбация дисcертационно  рабoты провeдена 

на засeдании Проблемно   омиссии Ф Б           по стоматологии. 

Личны  в лад автора в исследовании 

 втор непосредственно принимал участие на все  этапа  научно-

исследовательс о  работы: патентно-информационны  поис  с последующим 

анализом а туально  литературы, разработ а диза на исследования, выбор и 

отработ а методи ,  линичес ое обследование участни ов исследования, забор 

биологичес ого материала и сос обов-маз ов для дальне ши  лабораторны  

исследовани , сформирована база данны , проведены манипуляции по 

прото олу лечения и  онтроль над выполнением ре омендаци , статистичес ая 

обработ а полученны  данны  с и  последующе  интерпретацие , 

формулиров а выводов.  втором разработаны и внедрены методичес ие 

ре омендации (а ты внедрения в пра тичес ую и учебную деятельность), 

опубли ованы научные статьи и оформлена заяв а на изобретение.  
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Публи aции 

Пo материалaм диccертационного иccледования oпубли oваны 12 

печатны  работ, из ни  4 в oдящи  в Перечeнь журналoв, ре омендованны  

     инoбрнау и  оccи с о  Федерации и 3 статьи в журнaлаx, 

инде сируeмыx международными бaзами дaнны  (2 - SCOPUS и 1 - Web of 

Science), патент на изобретение (№2808191 от 24.11.2023 г) и др. 

 бъём и стру турa диccертации 

  иссертационная рабoта изложена c сoблюдением традиционного плана: 

состoит из введения и четыре  глав: литературногo обзoра, мaтериалoв и 

метoдов исследoвания, глaвы результатoв собственнoго иccледования, 

обcуждения результатов, зa лючения, вывoдов и прa тичес и  ре oмендаци . 

 иccертация изложена на 136 стрaница  машинописногo  омпьютерного 

те ста, иллюстрирована 43 тaблицами и 16 риcун aми. Проaнализировано 140 

литературны  истoчни ов, в том числе 89 отечественныx и 51 иностранны . 

 иссертационное исследование соoтветствует паспoрту научно  спeциальности 

3.1.7.  томатология. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1  и робиологичес ие аспе ты полости рта в нoрме и при 

вoспалительныx забoлеванияx парoдoнта 

   р тичес о  зоне  осси с о  Федерации широ о распространены 

стрессовые фа торы для организма челове а, среди ни  э стремальные условия 

о ружающе  среды, то си анты,  ара тер питания и изменения физичес о  

а тивности,  э ологичес ие патогены», нарушение цир адного ритма, 

загрязнение среды обитания вследствие антропогенного фа тора и другие 

[24,134].  роме того, жители  р тичес о  зоны подвержены специфичес ому 

 роничес ому полярному напряжению, вследствие снижения резистентности 

организма челове а в суровы  условия  [39].  ероятно, все 

вышеперечисленные фа торы могут возде ствовать на состав и 

метаболичес ую а тивность ми робиоты полости рта, а та же влиять на 

состояние врожденного иммунитета.  

 иллионы люде  в мире страдают от воспалительны  заболевани  

пародонта.  езультаты   о лада о состоянии здоровья полости рта в мире» 

 семирно  организации здравоо ранения (   ), основанном на результата  

статистичес и  исследовани , проведенны  в 194 страна , по азали, что 

тяжело  степенью пародонтита страдает о оло 19 % населения мира, что 

составляет более миллиарда челове  [13].   начале прошлого ве а  роничес и  

пародонтит встречался у лиц старше 40 лет, одна о в последнее время данное 

заболевание стало встречаться у более молоды  лиц [37]. 

 роничес и  пародонтит - мультифа ториальное заболевание, 

развивающиеся под  умулятивным де ствием э зогенны  (аномалии строения 

зубочелюстно  системы, дефе ты пломбирования и протезирования и др.) и 

эндогенны  фа торов (гормональны  нарушени , заболевани  внутренни  

органов и т.п.).   основе развития пародонтита лежат сложные взаимоде ствия 

между изменениями имунного реагирования и ми робно  биоплен и, на 15-

20% представленно  ми робным альянсом, и на 75-80% полиса аридным 
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матри сом.   становлено, что биоплен и разнообразны, и  состав и 

 оммуни ации безусловно отличаются в различны  биотопа  полости рта 

[24,59,104,127].   Понятие  барьер  олонизационно  резистентности» 

слизисты  оболоче  основывается на взаимоде ствии нормально  ми рофлоры 

и адгезинов ба тери .  о время развития  роничес ого пародонтита ми робиом 

рта становится еще более разнообразным и может состоять из представителе  

о оло 150 различны  видов.   полости рта встречается по меньше  мере 400 

штаммов различны  ми роорганизмов, в основном это анаэробные 

грамотрицательные ми роорганизмы (107-108
    /мл в пародонтальном 

 армане), остальные виды - фа ультативные анаэробы, обладающие 

 олоссальным иммунореа тивным потенциалом [76,78].  

  1 мл деснево  жид ости насчитывают до 5 млрд. различны  

ми роорганизмов, сформированны  в биоплен и [58].  ссоциация ми робов в 

зубном налете достигает 200 млрд.  лето .  нтеграция передовы  

моле улярно-генетичес и  методов исследования, например се венирование 

16s рибосомально      (р   ) способствовали созданию бан а данны , 

в лючающи  информацию о ми робиоме полости рта челове а (Human Oral 

Microbiome Database – HOMD),  оторая содержит сведения о более 700 вида  

ми робов, стру турированны  более, чем в 10 фенотипов: Chlоroflexоta, 

Actinоmycetоta, Bacterоidota, Euryarchaeоta,Chlamydiоta, Bacillоta, 

Pseudоmonadota, Spirоchaetota, SR1, Fusоbacteriota, Synergistоta, 

Mycоplasmatota, TM7 и др. [134]  

 и робы в различны  биотопа  ротово  полости организованы в 

биоплен у и стру турированы, та , например, выделено нес оль о ареалов: 

зубы, слизистая ще , язы а, губ, твердого и мяг ого неба, а та же десенная 

борозда.  трепто о  и являются преобладающим ми роорганизмом данны  

биотопов, на слизисто  оболоч е ще  преобладают ба терии рода Haemophilus, 

в наддеснево  бляш е - Actinomyces, а на прилегающе  субгингивально  

бляш е - Prevotella [123,138].  
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 сновно  фун цие  орально  ми робиоты является поддержание 

 олонизационно  резистентности, а именно сдерживание условно-патогенно  

флоры биотопа,  он урируя за са ты адгезии и регулируя реа ции иммунно  

защиты [103].   представителям стабилизирующе  ми рофлоры относят 

следующие ми роорганизмы: Veillonella spp. 10
2
-10

7
, Streptococcus sanguis 10

4
-

10
6
, Streptococcus salivarius 10

2
-10

7
, Streptococcus mutans до 10

6
, 

Peptostreptococcus anaerobius до 10
5
, Actinomyces spp. до 10

4
, Corynebacterium 

spp. до 10
6
, Lactobacillus spp. 10

2
-10

8
.  реди  омменсальны  ми роорганизмов 

выделяют: S. mitis до 10
5
, Staphylococcus spp. до 10

4
, Propionibacterium spp. до 

10
4
, Haemophilus spp. до 10

4
, Neisseria spp. до 10

5
, Enterococcus spp. до 10

5
, 

Enterobacterium spp. до 10
3 
[62]. 

 и робиом полости рта выполняет не толь о защитную фун цию, но 

является причино  различны  стоматологичес и  заболевани  инфе ционно  

природы.  а , с  ариесом зубов ассоциированы Lactobacillus spp., Streptococcus 

mutans, Prevotella spp. и другие ба терии.  о азано, что у лиц со здоровыми 

зубами превалируют представители стабилизирующе  ми рофлоры Str. 

gordonii, Str. Salivarius и Str. Sanguinis [118]. При различны  заболевания  

слизисто  оболоч и рта, в том числе проявлени  соматичес и  заболевани  

(ле  опла ия, системная  расная волчан а,  расны  плос и  лиша  и др.) 

широ о встречаются Haemophilus и Fusobacteria, а Firmicutes ред о.  яжелая 

степень дисплазии слизисто  рта связывают с выделением высо о  

численности Leptotrichia spp. и Campylobacter concisus.  езультаты 

современны  исследовани  позволили выявить взаимосвязь состава орально  

ми робиоты с развитием плос о леточно   арциномы: та , при данно  форме 

ра а преобладали Bacillus, Enterococcus, Parvimonas, Peptostreptococcus и 

Slackia [135]. 

  наиболее агрессивным представителям пародонтопатогенно  флоры 

относят пародонтопатогены 1 поряд а (Socransky-«красный комплекс» [116]) - 

A. actinomycetemcomitans, T. forsythia и P. gingivalis.  сновные фа торы 

патогенности данны  ми роорганизмов - то сичность и внутри леточны  



14 

паразитизм [83]. T. denticola, P. intermedia, E. corrodens, 

F.nucleatum/periodonticum, W.recta и др. определены  а   пародонтопатогены 2 

поряд а (Socransky  оранжевы  и желты   омпле сы» [116])  лючевые 

фа торы агрессии: синтез протеаз, адгезинов и ла тоферрин-

/геминсвязывающи  бел ов.  е ис лючается роль S. аureus, S. intermedius, F. 

alocis и P. micra. [21,23]  

 реди все  представителе  пародонтопатогенно  флоры Porphyromonas 

gingivalis выступает в роли наиболее агрессивного агента, возде ствующего на 

иммунитет челове а через инфламмосому и способствующего развитию 

о сидативного стресса [38]. P. gingivalis обладает множеством фа торов 

патогенности, среди  оторы  гемaгглютинины, фимбрии и протеинaзы. 

  азанные фа торы агрессии и инвазии способствуют адгезии и размножению 

патогенов в биотопа  [112].  а  и у други  грамотрицательны  ба тери  ( р-), 

в  леточно  мембране P. gingivalis основным  омпонентом являестя 

липополиса арид (ЛП ). ЛП  a тивирует рецепторы рaспознавания пaттернов 

(PRR), та ие  а  толл-подобные рецепторы (TLR) на повер ности 

иммунно омпетентны   лето  и нарушает процессы иммуннoго реaгирования 

[126]. 

 A.actinomycetemcomitans является грамотрицательными, фа ультативно 

анаэробными  о  обациллами и  а  и все пародонтопатогены 1 поряд а 

обладает обширным разнообразием фа торов вирулентности.  реди ни  

ле  ото син,  оторы  приводит   разрушению полиморфноядерны  

ле  оцитов и моноцитов, а тивируя  аспазу-1, а та же се рецию цито инов, 

например IL-1β.  руго  то син - Cdt - нарушает гомеостаз в т аня  пародонта и 

а тивирует  аспазу 2 и 7. ЛП  способствует э спрессии медиаторов 

воспаления, в том числе IL-1β, IL-6 и TNF-a [83]. 

 аименее изученным пародонтопатогеном   расного  омпле са» 

является T. forsythia, вследствии трудно   ультивации ба терии. T. forsythia 

та же стимулирует проду цию медиаторов воспаления, обладает 

цитото сичес им де ствием и а тивирует  аспазу-3[83].  
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 а им образом, ми робиом полости рта на одится в состоянии 

динамичес ого равновесия, под де ствием различны  внешни  и внутренни  

фа торов.  егулирует процессы имунного реагирования и поддерживает 

гомеостаз.  арушение баланса, в том числе в следствие антими робно  

терапии отражается на состоянии не толь о полости рта, но и всего организма 

(метаболичес ие нарушения, сердечно-сосудистые заболевания и др.).  

1.2  овременные представления об антибиоти орезистетности ба тери  

полости рта 

 т рытие антиба териальны  препаратов стало одним из основны  

событи  в развитии медицины, в том числе, стоматологии.  дна о, лечение 

ба териальны  инфе ци  с применением антими робны  препаратов 

сопровождается быстрым формированием усто чивы  штаммов ба тери  в 

результате образования и передачи генов резистентности среди представителе  

ми робиоты полости рта.  аспространение антими робно  резистентности 

(   ) принято рассматривать  а  всемирную э ологичес ую  атастрофу, что 

подтверждается различными стратегичес ими до ументами.     требует 

изменения под одов   лечению ба териальны  заболевани  и принятия 

рациональны  решени  в области антибиоти отерапии.  семирная организация 

здравоо ранения (   ) определила      а  мирово   ризис и в 2015 году 

предложила   лобальны  план де стви  пo борьбе с усто чивостью   

антими робным препаратам» [12,139].    осси с о  Федерации, в 2017 году 

правительством та же былa утверждена   тратегия предупреждения 

распространения     в  осси с о  Федерации на периoд дo 2030 года» [44]. 

 стественная резистентность,  оторо  обладают ми роорганизмы, 

связана с отсутствуем восприимчиво  мишени или снижением проницаемости 

в отношении определенного антиба териального препарата.  ругая форма 

природно  резистентности - адаптационная способность ми роорганизмов   

образованию ми робно  биоплен и, защищающе  ба терии от возде ствия 

внешни  фа торов, в том числе антибиоти ов ( Б) [1,77,82].  дна о основную 
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роль в развитии антими робно  резистентности играют два процесса: 

горизонтальны  перенос генов и мутации. 

Передача генов усто чивости между ба териями обеспечивается 

горизонтальным переносом [20,46].  торо  ме анизм - мутации - проис одят в 

гена   одирующи  мишень, транспорт антибиоти ов, регулирующи  

э спрессию переносчи ов или разрушающи  антими робные препараты 

ферментов (β-ла тамаз). Под де ствием селе тивного давления, 

ми роорганизмы способны э спрессировать гены антибиоти орезистентности, 

что говорит о том, что ротовая полость является благоприятно  средо  для 

передачи генов    , что безусловно повышает вероятность возни новения 

ба териальны  инфе ци  [19,46]. 

  основным причинам возни новения и распространения усто чивости   

антими робным препаратам относят: нерациональное применение 

антими робны  препаратов в здравоо ранении, пищево  промышленности и 

сельс ом  озя стве; неполноценная диагности а с выделением чисто  

 ультуры, с дальне шим определением чувствительности    Б ба тери  в 

пра тичес ом здравоо ранении; отсутствие ми робиологичес ого мониторинга 

распространения усто чивости   антибиоти ам. Фармацевтичес им  омпаниям 

э ономичес и не выгодна разработ а и внедрение новы  антими робны  

препаратов.  роме того, уже в течении одного года с момента внедрения 

нового препарата, могут быть выявлены гены резистентности.   стратегии 

предупреждения распространения антими робно  резистентности одно  из 

задач является разработ а альтернативны  антими робны  препаратов и 

совершенствование методов лечения ба териальны  инфе ци , что 

подтверждает а туальность данного исследования [44]. 

 ецелесообразное назначение антиба териальны  препаратов приводит   

нарушению ба териального равновесия, что приводит   не онтролируемому 

росту патогенны  штаммов, в том числе в пародонтальном  армане [15].  

 енерально   ссамблее  FDI, принято  7 сентября 2018 года (Буэнос-  рес, 

 ргентина), воспалительные заболевания пародонта были о ара теризованы 
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 а  сово упность ми робного дисбаланса и нарушения регуляции ответны  

реа ци  организма челове а.  

Пародонтальные  арманы, сформированные по мере прогрессирования 

 роничес ого пародонтита, представляют собо  новые биотопы и являются 

отличными условиями для ми робно  инвазии. Ба терии  олонизируют 

пространство пародонтального  армана в апи альном и латеральном 

направления  [15].  

 рачи стоматологи назначают антими робные препараты в 

 ирургичес о  пра ти е, эндодонтичес и  вмешательства  и при лечении 

заболевани  пародонта.  аиболее часто назначаемым препаратом является 

амо си лав, защищенны  препарат группы бета-ла тамов пенициллинового 

ряда.  ругими распространенными бета-ла тамными антибиоти ами являются 

цефалоспорины и  арбапенемы, а та же препараты группы ма ролидов, 

поли етидов (тетраци лин) и имидазолы (метронидазол).  оля назначенны  

стоматологами антими робны  препаратов, по данным литературы – 7-11%, а в 

отношении метронидазола до одит до 40% [3,95,138].  

 збыточное и неаде ватное применение антиба териальны  препаратов в 

пра ти е врача стоматолога способствует росту темпов распространения    . 

Эпидемиологичес и   ризис, вызванны  ново   ороновирусно  инфе цие  

COVID-19, спровоцировал стремительны  рост продаж антибиоти ов. 

 азначение антими робны  препаратов пациентам с COVID-19 не всегда 

оправдано и требует повышенного внимания со стороны врачебного 

сообщества, ведь более 90% больны  получают  Б, в том числе 

 омбинированную терапию.   примеру, назначение антиба териальны  

препаратов, должно быть оправдано лабораторно: повышенны  уровень 

про альцитонина  рови, не трофилов и ле  оцитов; и  линичес и, ис одя из 

тяжести состоянии пациента, индивидуальны  фа торов рис а и патогенеза 

заболевания. По данным     , продажи антиба териальны  препаратов в 

 осси с о  Федерации возросли в 8 раз осенью 2020 г. и более чем в 10 раз в 

ноябре, по отношению   аналогичному периоду 2019 года [11]. Бесспорно, 
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пандемия будет способствовать внушительному росту усто чивости   

антибиоти ам в ближа шем будущем.  

  2015 году на протяжении месяца специалисты  семирно  организации 

здравоо ранения проводили исследование об информированности населения о 

проблеме     ( WHO multi-country survey rеveals widespread public 

misundеrstanding abоut antibiotiс resistance), в  отором приняли участие 10000 

челове  из 12 стран мира, в лючая  осси с ую Федерацию.   ан ету вошли 14 

вопросов о применении антибиоти ов и проблеме антибиоти орезистентности 

[12].  

 а основании анализа данны  1007 ан ет в  Ф было выявлено, что 

антиба териальную терапию принимали 56% участни ов исследования.  реди 

причин были названы вирусные инфе ции, в том числе грипп (67%) [133]. 

 роме того, респонденты (26%) считали, что положительная динами а может 

стать причино  для пре ращения приема препаратов.  а , исследование     

выявило две наиболее часто встречающиеся причины растуще      – 

нарушение длительности  урса лечения и нерациональное назначение 

антими робны  препаратов [12].  

Часто назначение антибиоти ов в стоматологии является эмпиричес им, 

без проведенного ми робиологичес ого выделения чисто   ультуры 

возбудителя.  пределение чувствительности   антиба териальным препаратам 

проводится ред о, данны  пун т не у азан в профессиональны  стандарта . 

 томатологичес ие поли лини и пра тичес и не направляют биоматериал в 

ми робиологичес ие лаборатории [29]. 

 зучение усто чивости   антибиоти ам орально  ми робиоты, по азало, 

что уровень     растет, в отношении  а  условно-патогенны , та  и 

стабилизирующи  оральны  ми робов.  езультаты исследования, проведенного 

в  ели обритании по азали, что усто чивость стрепто о  ов полости рта 

достаточна высо а.  а ,   пенициллинам усто чивы 27% S. Oralis и 11% S. 

mitis,   ма ролидам (эритромицин) - 51% и 40%,   лин озамидам 

( линдамицин) - 6% и 3%, соответственно.  роме того, исследователи выявили 



19 

повышенную усто чивость патогенов резистентны    пенициллину,   другим 

антиба териальным препаратам [106]. 

 езультаты изучения генов     у дете , проведенного в  е си е, 

выявили резистентность оральны  штаммов Pr. Intermedia, S. oralis и Tr. 

denticola   пенициллинам (амо сициллин 43,7% и амо си лав 12,0%) и 

линдамицину ( линдамицин 85,9%) [119]. 

 езультаты изучения     в  спании достаточно противоречивы.  а , в 

одном исследовании усто чивость пародонтопатогенов   пенициллинам 

(амо сициллин) была менее 10%, одна о в отношении Bacteroides и Pr. 

intermedia - 25%.  езистентность   антими робным препаратам други  групп 

была значительно выше (ма ролиды: эритромицин – 39,1%, азитромицин -

33,2%; метронидазол 50,5%).  дна о, в другом исследовании выявлена высо ая 

чувствительность   антибиоти ам пенициллинового ряда – 100% 

(амо сициллин) и синтетичес им фтор инолонам – 98% [94].  

 езультаты исследовани  в  осси с о  Федерации, по азали, что 

наиболее высо ая частота усто чивости   антиба териальным препаратам 

регистрировалась в отношении наиболее предпочтительны  препаратов при 

лечении  роничес ого пародонтита – бета-ла тамны  антибиоти ов (32%) и 

лин озамидов (44%) [9,27].   Беларуси учеными установлена высо ая 

резистентность S. aureus   препаратам пенициллинового ряда (амо сициллину) 

- 85% и ма ролидам (эритромицину) - 71,4%, при том что чувствительность   

цефалоспоринам (цефамандол) со раняли до 74% штаммов.  ероятно, та ие 

рас ожие результаты получены в результате назначения антибиоти ов одно  

фарма отерапевтичес о  группы [9,28].  

 зучение     в други  фарма ологичес и  группа  антими робны  

препаратов выявил 20% резистетность   метронидазолу.   таммы, усто чивые 

  фтор инолонам (офло сацину, ломефло сацину и норфло сацину) были 

выявлены у 48-52% обследованны .  овольно низ и  уровень усто чивости   

антиба териальным препаратам был установлен в отношении 
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ципрофло сацина: в 32% выявлены усто чивые штаммы и толь о в 68% 

случаев чувствительные [9,47].  

 а им образом, усто чивость ба тери  развивается в результате 

следующи  ме анизмов: естественная резистентность, (Pseudomonas, метицил-

резистентные Staphylococcus, Streptococcus и Actinomyces), эффлю с-насосы, 

проду ция β ла тамаз и  арбапенемаз), уменьшение прони нования 

антими робны  препаратов через биоплен у или и  полная ина тивация. 

 а же, широ о распространены ме анизмы горизонтального переноса генов: 

трансформация, трансду ция и  онъюгация, и и  роль в развитии     вели а.   

  2019 году зафи сировано 5 миллионов смерте  от ба териальын  

инфе ци , среди  оторы  1,27 миллиона в следствии    .   2022 году 

статистичес ие данные по азали, что 65% (из 27 стран,  оторые предоставили 

данные) обеспечили назначение препаратов группы  ACCESS» в 60% случаев 

ба териально  инфе ции.  жегодно     проводит всемирную неделю 

повышения информированности о данно  проблеме [12].   

Проблема антими робно  резистентности остро стоит в мировом 

сообществе и определенно требует поис а новы  методов решения.  

1.3 Фа торы врожденного иммунитета в патогенезе развития 

воспалительны  заболевани  пародонта  

1.3.1. Бу  альны  эпители  

 Бу  альны  эпители  (БЭ), в цитологичес о  пра ти е используется 

ред о, но в современны  исследования  встречается все чаще.  еинвазивность 

и относительная простота забора материала привле ает исследователе . 

Цитоморфометричес ие  ара теристи и  лето  бу  ального эпителия 

позволяют судить о нарушения  гомеостаза  а  на лo альнoм, та  и нa 

системнoм уровне, что в свою очередь  ара теризует выраженность 

проте ающи  патологичес и  процессов.  лет и БЭ высо очувствительны   

разнообразным эндогенным и э зогенным возде ствиям, под де ствием 

 оторы  проис одят различные морфофун циональные изменения.  дна о, 

 линичес ая  артина не обладает строго  специфичностью и подвержена 
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возде ствию неблагоприятны  фа торов, та и   а  травма, соматичес ая 

патология, низ ая гигиена полости рта и др. [86]. 

  отовая полость выстлана тремя типами эпителия: неороговевающи  и 

ороговевающи  (орто ератоз и пара ератоз) многосло ны  эпители .   

здорового челове а в цитограмма  бу  ального эпителия ред о регистрируются 

базальные  лет и, в основном промежуточные и повер ностные эпителиоциты. 

Промежуточные  лет и имеют полигональную форму, ядро в виде  пузырь а» 

размером до 6 м м.  роматин имеет чет ую стру туру. Повер ностные  лет и 

имеют та ую же форму, одна о ядро  ругло  или овоидно  формы, размером 

8-15 м м.  оотношение площади ядра   площади цитоплазмы ( Ц ) 1/7-1/9 

[86]. 

  з данны  литературны  источни ов, следует что цитоморфологичес ие 

изменения  лето  БЭ представлены четырьмя группами: 1. Цитогенетичес ие 

аномалии. Повышенное  оличество  лето  с ми роядрами у азывает на 

изменение  ромосом в основном ядре и,  а  следствие, на геномные мутации. 

Протрузии могут образовываться в результате разрыва  ромосом; целыми 

 ромосомами, при соединении ядерны  оболоче ; поч ованием интерфазны  

ядер  аличие  лето  с ми роядрами и протрузиями свидетельствует о 

нестабильности генома и представляют интерес для исследователе . 2. 

Пролиферативные изменения.  вуядерные  лет и могу формироваться в 

результате повышения процессов пролиферации, с целью возмещения 

погибши  или поврежденны   лето  под де ствием та и  фа торов,  а  

то сичес ое возде ствие  имичес и  проду тов, воспалительные или 

он огенные процессы в организме.  ругим инди атором пролиферативно  

а тивности является увеличение числа полиплоидны   лето ,  лето  со 

сдвоенными ядрами.  величение по азателе  пролиферации может 

свидетельствовать о длительном  роничес ом воспалении, что безусловно при 

 роничес и  форма  пародонтита. 3. По азатели апоптоза.  зменение 

интенсивности апоптоза, говорит о геното сичес и  изменения  вследствие 

того, что он  онтролируется генетичес и, обеспечивая физиологичес ую 
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регенерацию т ани 4.  егенерация ядра.   необратимым дегенеративным 

процессам ядра в  лет е относят последовательные стадии  ариопи ноз, 

 ариoре сис и  ариoлизис. При  ариопи нозе проис одит сморщивание ядра в 

результате  онденсации  роматина.   ариоре сис  ара теризуется 

рас алыванием ядра,  роматин о рашен интенсивно.  алее ядро 

дезинтегрируется и теряет способность   о рашиванию  роматина, с 

дальне шим полным растворением в случае  ариолизиса [86]. 

 становлено, что  лет и БЭ участвуют в иммунном ответе, путем 

се реции цито инов и  емо инов:  Л-6,8,18; γ-интерферон ( Ф γ), 

простогландины, ле  отриены и др.  ровень э спрессии цито инов зависит от 

фун ционального состояния  лето  БЭ и изменяется под возде ствием 

различны  фа торов.  сследование  лето  бу  ального эпителия, позволяет 

оценить состояние слизисто  оболоч и рта, изучить нарушения системного и 

местного гомеостаза [64]. 

1.3.2. Цито ины  

Цито ины выступают в роли медиаторов меж леточного взаимоде ствия, 

за счет провоспалительно  и  аталитичес о  а тивности [79].  

Провоспалительные цито ины синтезируются при повреждении т ане , а та же 

в ответ на ми робную инвазию [58].  

  ожно представить  лассифи ацию цито инов в зависимости от 

стру турны  особенносте  и ме анизма де ствия: 1. регулирующие 

воспалительные реа ции: провоспалительные (интерле  ины — IL-1, 6, 8; 

фа тор не роза опу оли-α — TNF-α и γ-интерферон) и противовоспалительные 

(IL-4, 10; TGF-β); 2) регулирующие  леточны  иммунитет (IL-1,2,12; TNF-γ и 

др.); 3) регулирующие гуморальны  иммунитет (IL-4, 5; интерферон-γ; TNF-β и 

др.) [58].   

 Провоспалительные цито ины, запус ающие имунны  ответ и 

способствующие повреждению т ане , это IL-1, IL-6, TNF-α.  сновными 

 лет ами, продуцирующими IL-1, являются моноциты и ма рофаги, та же IL-1 
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продуцируется фибробластами, лимфоцитами,  ератиноцитами и 

не трофилами.  а местном и системном уровня , IL-1 является одним из 

ведущи  фа торов, способствующи  развитию воспалительны  реа ци  и 

иммунного ответа. IL-6 э спрессируется в ответ на де ствие вирусов, 

ба тери , а та же други  провоспалительны  цито инов - моноцитами,  -

лимфоцитами, ма рофагами и  лет ами эндотелия.   тивирует пролиферацию 

 - и  -лимфоцитов [58].  ругие цито ины провоспалительного ряда 

способствуют се ретированию   -  не трофильными гранулоцитами, в то 

время  а  IL-6 увеличивает э спрессию растворимы  моле ул адгезии 

(sVCAM-1 и sICAM-1) [98].  

 TNF-α продуцируется ма рофагами и не трофилами. TNF-α обладает 

цитото сичес о  а тивностью; иммуномодулирующим де ствием, путем 

проду ции бел ов и стимуляции синтеза цито инов; пролиферации и 

дифференциров и ряда иммуно омпетентны   лето  (не трофилов,  - и  -

лимфоцитов), что увеличивает и  миграционную а тивность в очаг воспаления 

[58].   

  ммунны  ответ при  роничес ом пародонтите начинается с 

повреждения ми роорганизмами эпителиоцитов слизисто  оболоч и рта, 

деcневы  фиброблаcт и иммуны   летo .   своем биотопе ми робиота 

постоянно индуцирует и повреждает расположенные рядом  лет и, что 

приводит   стимулированию различны  иммунно омпетентны   лето , 

например, антиген-презентирующи   лето  ( П ) и монону леарны  

фагоцитов (  Ф), а та же специфичес и  T- елперов 17 типа (Th17).  се эти 

взаимоде ствия приводят   а тивации цито инов: семе ство интерле  инов-1 

(IL-1), семе ство IL-6 и фа тор не роза опу оли (TNF). Эти цито ины 

признаны провоспалительными и обладают пле отропным эффе том на 

стимулирование лимфоцитов и разрушение т ане  [86]. 

 По данным исследователе  при пародонтите проис одит 4   ратное 

увеличение IL-1 и уменьшение IL-4 в зубодеснево  жид ости [79]. Большое 

внимание учены  сосредоточено на изучении вопроса увеличения синтеза 
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системы R NKL (Receptor аctivator of nuclear factor kаррa-B ligand). 

 аибольши  интерес сосредоточен в отношении стимуляции R NK  в 

результате то сичес ого де ствия пародонтопатогенов 1 поряд а: A. 

Actinomycetemcomitans и P. gingivalis.  звестно, что бло ировать де ствие 

RANKL может остеопротегерин ( П ), синтeзируемы   лeт ами эндотелия и 

фибрoбластами.  овременные исследования по азывают, что в т аня  с 

прогрессирующим заболеванием пародонта се реция  П  снижена, по 

сравнению с здоровыми т анями. TNF может де ствовать совместно с RANKL 

поддерживая остео ластогенез [51]. 

   леточно  стен е грамотрицательны  ба тери  содержится 

липополиса арид (ЛП ),  оторы  является эндото сином ба териально  

 лет и [30].  анное вещество связывается с толл-ла   рецепторами-4 (TLR-4) 

на повер ности иммуно омпетентны   лето  и а тивирует  ас ад 

воспалительны  реа ци .    тивация иммунны   лето  ведет   повышению 

медиаторов воспаления.  звестны липополиса арид распознающие сигнальные 

рецепторы, та ие  а  CD14, CR-3 рецепторы  омплемента и сам TLR-4. 

  тивность ЛП  меняется в результате взаимоде ствия с липополиса арид-

связывающим бел ом (Л Б), стру турно напоминающим ба терицидны  бело  

(BPI), одна о отличающи ся фун ционально, а именно не стимулирует синтез 

медиаторов воспаления: IL-1, IL-6 и TNF-α.  омпле с сформированны  из  

ЛП   и Л Б присоединяет   себе моле улу CD14  с трансмембранным TLR-4, 

что в свою очередь индуцирует воспалительные реа ции.    ачестве мар ера 

а тивированны  эндото сином  лето  и ми робно  трансло ации 

рассматривают растворимы  рецептор CD14 (sCD14).  е ствие sCD14 

неоднозначно и может  а  увеличивать, та  и снижать  леточны  ответ на 

ЛП .  дин из путе  возде ствия на ЛП  – не трализация эндото сина при его 

переносе на липопротеины.  роме того, sCD14 облегчает а тивацию ЛП  

CD14-негативны   лето  (эндотелиальны  и други  эпителиальны ). При этом 

высо ое содержание sCD14 ингибирует а тивацию моноцитов, 

индуцированную ЛП  [30,109,136,137].  
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 цен а уровня sCD14 при  роничес ом пародонтите может отражать 

состояние резистома ротово  полости и быть прогностичес им  ритерием 

тяжести течения заболевания.  

1.3.3.  оль эндотелиально  дисфун ции в развитии  роничес ого 

генерализованного пародонтита 

Пародонтопатогенные ба терии имеют обширны  арсенал фа торов 

адгезии, инвазии, а та же обладают то сичес ими сво ствами. 

Пародонтопатогены 1 поряд а (A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. 

gingivalis) повреждают мембраны эндотелиальны   лето . Продолжительное и 

непрерывное воспаление при   П сопровождается нарушением фун ции 

эндотелия, а именно его анти оагулянтны , антиагрегантны  и 

фибринолитичес и  сво ств, что может подтверждать роль дисфун ции в 

развитии и прогрессирования данного заболевания [99].  

 лючевая роль в изменении сво ств сосудисто  стен и отведена 

мембранным бел ам, – моле улам меж леточно  адгезии, э спрессируемым на 

повер ности эндотелиоцитов, в лючающи  интегрины, адгезивные рецепторы 

суперсеме ства иммуноглобулинов, селе тины и другие.  оле ула 

меж леточно  адгезии 1 типа (sICAM-1) и моле ула адгезии сосудистого 

эндотелия 1 типа (sVCAM) относятся   суперсеме ству иммуноглобулинов, 

пра тичес и не э спрессируемые в физиологичес ом состоянии эндотелия.   

 ачестве инду торов у азанны   лето  выступают основные медиаторы 

воспаления,  а ие  а  IL-1, IL-6 и TNF-α.  роме того, sICAM-1 является 

лигандом для ле  оцитарного интегрина LFA-1 (Lymphocyte Function-

Associated Antigen-1) и мар ером, отражающим воспалительные реа ции, 

 оторы  э спрессируется быстрее и в большем  оличестве, чем HLA-DR 

(Human Leukocyte Antigen – DR isotype) [60, 88].  

 звестно, что,  отя sVCAM постоянно на эндотелии не э спрессируется, 

он может синтезироваться в ответ на стимуляцию эндото сином 

грамотрицательны  ба тери , TNF-α и IL-1, а та же  Ф -γ и IL-4.  оле ула-1 

эндотелиально-ле  оцитарно  адгезии (sE-селе тин) инициируется 
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медиаторами воспаления (TNF-α и IL-1), а та же эндото синами, и является 

трансмембранным гли опротеином.  роме того, sE-селе тин выступает в роли 

посредни а для внутрисосудистого прони новения ле  оцитов   месту 

воспаления.  ачальное взаимоде ствие ле  оцитов с  лет ами эндотелия 

обеспечивается благодаря моле уле адгезии-1 ле  оцитов   эндотелиальным 

 лет ам (sL-селе тин). Это взаимоде ствие сопровождается участием sE-

селе тина способствуя транссудации ле  оцитарны   лето  через стен и 

 ровеносны  сосудов   месту воспаления или в лимфоидные т ани [6,33,60]. 

 а им образом, участие мар еров эндотелиально  дисфун ции в 

патогенетичес и  ме анизма  развития   П позволяет оценить уровень 

иммунного реагирования ма роорганизма и спрогнозировать дальне шее 

течение  роничес и  процессов в пародонте. 
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 Л    2.  A     Л      O    CCЛ         

  ля достижения cформулированно  цели и решения поставленны  задач, 

было прoведено  oмпле сное  лини o-рентгенoлогичес ое и лабoраторное 

иccледование 217 челoве .    оде проведения научно  работы 54 челове а 

были ис лючены на различны  этапа . Полны   омпле с предложенны  

лечебны  мероприяти  прошли 100 пациентов мужс ого и женс ого пола в 

возрасте 18-44 лет с  роничес им генерализованным пародонтитом. 

 онтрольная группа в лючала 63 челове а с инта тными т анями пародонта и 

аналогичными гендерными  ара теристи ами. 

  ля проведения первого этапа исследования был выбран диза н -  

поперечное испытание, второ  – нерандомизированноe  онтролируемое 

 линичес оe испытание.  

  линичес и  этап научно-исследовательс о  работы проведен в ГАУЗ 

АО «Северoдвинская стoматологическая пoликлиника».  а данном этапе 

проводили подтверждение диагноза, согласно   Б 10 ис одя из результатов 

 лини о-инструментального и рентгенологичес ого иccледования учacтни ов. 

 омпле с лабораторные иccледовани  был выполнен в лаборатории 

 линичес о  ми робиологии и ПЦ -диагноcти и на  aфедре  линичес o  

биo имии, ми робиoлогии и лабoратoрно  диагнoсти и. 

  ля в лючения участни ов в основную группу были определены 

следующие  ритерии: наличие  орре тно оформленного добровольного 

согласия на участие в иccледовании, установленны  диагноз  рoничес и  

парoдoнтит ( 05.3 по   Б10) лeг o  или cрeдне  cтeпени тяжеcти, 

проживание не менее 5 лет на ар тичес о  территории  осси с о  Федерации.  

 ритерии в лючения в группу  онтроля аналогичны, за ис лючением 

состояния т ане  пародонта (инта тны  пародонт).  ритерии нев лючения 

были общими для обеи  групп: несоответствие возрасту, любая соматичес ая 

патология в стадии обострения, добровольны  от аз.  частни и были 

ис лючены из исследования при наличии следующи   ритериев: любые другие 
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заболевания полости рта воспалительного  ара тера; беременность и 

послеродово  период; проведение антибиоти отерапии за последние полгода; 

 урение, в том числе эле тронны  сигарет; невозможность участия на все  

этапа  исследования.  

   связи с установленным влиянием  урения на фун циональны  статус 

бу  ального эпителия,  урящие были ис лючены из исследования 

[40,42,69,76,81,87].  

  аспределение пациентов с   П с учетом гендерного аспе та 

представлены в таблице 1.  редни  возраст пациентов составил 40 (32;44) лет. 

 ажно отметить, что в  оде исследования проведенны  статистичес и  анализ 

не выявил значимы  различи  в группа  в зависимocти от возраста и пола, что 

позволило ис лючить данные переменные из анализа.  

 аблица 1 -  аспределение пациентов с  роничес им генерализованным 

пародонтитом с учетом пола, абс.ч. 

Пoл  Число больны   роничес и  пародонтит 

лег о  степени  

 роничес и  пародонтит 

средне  степени  

 ужчины 50 18 32 

Женщины 50 36 14 

 сего 100 64 36 

 

  ажды  участни  был подробно проинформирован о цели и деталя  

исследования, правильности подготов и   лабораторным методам. Получено 

письменное добровольное информированное согласие на русс ом язы е.    оде 

исследования были строго соблюдены этичес ие принципы, установленные в 

 ельсинc o   е ларaции  ceмирно   eдицинc о   ccоциации ( е ларация 

 ельсин и, 1964, 2000). Получено положительное решение независимого 

этичес ого  омитета Ф Б            инздрава  оссии от 31.03.2021г.  

 Пилотная часть работы выполнена в рам а  гос.  адания №05 -00121-18-

00 на 2018-2020 гг.   собенности обменны  процессов и питания населения, 

в лючая ш ольное, у  оренного и пришлого населения  р тичес ого региона 
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 осси с о  Федерации» при  онсультации проф., д.м.н., дире тора     

 р тичес о  медицины  егтево   . . 

2.1  етоды исследования 

 При изучении стоматологичес ого статуса проводили подробны  сбор 

анамнеза, выяснение жалоб и  омпле сны  осмотр стоматологичес ого 

здоровья: оценивались интенсивность  ариеса зубов ( П ), состояние 

пародонтальны  т ане  и слизисто  оболоч и рта (CPI, OHI-S,    , инде с 

 ровоточивости по Muhlemann-Saxer, определение подвижности зубов по 

Энтину, ортопантомография, инде с Фу са). Лабораторные методы в лючали 

определение морфологичес о  стру туры и морфометричес и  по азателе  

слизисто  оболоч и рта; оцен у ми робиологичес ого статуса; оцен у 

антими робно  резистентности приоритетны  пародонтопатогенов и оцен у 

по азателе  врожденного иммунитета в слюне. 

2.1.1  цен а стоматологичес ого статуса 

  томатологичес и  статус оценивали на основании ру оводства    , 

2013 [73], с использованием STEPS-под ода: перым этапом проводили 

подробны  опрос пациента, затем пере одили   физиологичес им измерениям 

и сбору био имичес и  по азателе .  

  линичес ое обследование начинали с подробного выявления жалоб: зуд, 

чувство дис омфорта, боль,  ровоточивость десен, наличие зубны  отложени , 

подвижность зубов.  ыясняли общие жалобы, наличие сопутствующе  

соматичес о  патологии, причины потери зубов, давность и причины приема 

антими робны  препаратов.  

  остояниe тверды  т ане  зубов определяли по результатам инде са 

 П .  омпоненты инде са оценивались в отношении  ороно  и  орне  зубов. 

   омпоненту   » относили не толь о зубы с  ариозным процессом  орон и 

и/или  орня, но и запломбированные зубы, с призна ами вторичного  ариеса.   

 омпоненту П относили зубы с различными пломбировочными материалами, 
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без явлени   ариозного процесса.  убы, с проведенно  герметизацие  фиссур 

или несъёмными зубными протезами/выступающие в роли опоры мостовидны  

протезов/виниры или имплантаты не учитывались в исследовании.   учетом 

возрастно  группы в  омпоненте   » учитывали все удаленные зубы, вне 

зависимости от причин.  ровень интенсивности  ариеса зубов (   , Леус) 

рассчитывали по формуле:     =  П /N, где  П  -  ариec, пломбa, 

удaленны  зyб; N - возраст обследуемого в года .  ля исследуемо  возрастно  

группы     интерпретировали в следующи   ритерия :     не более 0,15 

является низ им; от 0,15 до 0,30 - средни ; от 0,31 до 0,60 - высо и ; 0,60 и 

более - очень высо и . 

2.1.2  цен а пародонтальнoго стaтуса 

  цен у гигиеничес ого состояния полости рта (зубно  налет и зубно  

 амень) оценивали из результатов инде са Orаl Hygiеne Indеx Simрlifiеd - OHI-S 

(упрощенного).  убы 16, 11, 26, 31 (вестибулярно), 36 и 46 (язычно) 

о рашивали по известно  методи е раствором  иллера-Писарева.  езультаты 

интерпретировали следующим образом (суммарно):  ороши  уровень гигиены 

0-1,2, удовлетворительны  1,3-3,0, пло о  – 3,1 – 6,0.   

    ачестве  омпле сного инде са оцен и cocтояния т ане  парoдонта 

примeняли инде с CPI (модифицированны ), при помощи пародонтального 

зонда по методи е     [73].  яжесть заболевания оценивали по следующим 

по азателям:  од 0 присваивали зубам, у  оторы  симптомы отсутствовали; 

 од 1 - выявлена  ровоточивость десны;  од 2 - зубам, с наличием над и 

поддесневого зубного  амня;  од 3 зубам, с пародонтальными  арманами 4-5 

мм;  од 4 зубам, с пародонтальными  арманами 6 мм и более.  а  же 

оценивали  оличество и процент ис люченны  ( ) и отсутствующи  зубов (9).  

  цен у дестру ции эпителиального при репления проводили, разделив 

полость рта на се станты, в  аждом бо овом се станте исследовали индe сные 

зубы: 17\16, 11, 26\27, 47\46, 31, 36\37.  сли инде сного зуба нет, проводили 
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обследование присутствующи  зубов и регистрировали самы  большо  

выявленны   од.  

  нде с     проводили с целью определения воспаления в разны  

участ а  десны: десневы  сосоч а  ( ), маргинально  ( ) альвеолярно  ( ) 

десне.  

 тсутствие симптомов оценивали в 0 баллов, 1 балл - поражение десневого 

сосоч а, 2 балла - поражение маргинально  десны и десневого сосоч а, 3 балла 

– о рашивание в том числе и альвеолярно  десны. Формула расчета инде са: 

сумма баллов/(n*3), где n -  оличество зубов.  нтерпретация инде са 0-30% 

лег ая степень воспаления, 31-60% - средняя, 61 и > - тяжелая [36]. 

  нде с  ровоточивости (Muhlemann-Saxer) оценивали по  ара теру 

 ровоточивости десневого сосоч а и борозды во время зондирования: 0 –

 ровоточивость не выявлена; 1 балл – точечное, единичное; 2 балла – лине ное; 

3 балла –  ровотечение в виде треугольни а; 4 – профузное  ровотечение. 

 езультат определяли высчитывая среднее арифметичес ое. 

 Подвижность зубов в одном направлении (вестибуло-оральном) относили 

  1 степени по Энтину. При патологичес о  подвижности 2 степени, зуб имел 

видимое смещение не толь о в вестибуло-оральном направлении, но и в 

саггитальном.  ля 3 степени  ара терно смещение в верти альном 

направлении: погружение зуба в лун у при надавливании на него, с 

дальне шим возвращением в ис одное положение.  

  ля оцен и эффе тивности выбранны  способов лечения дополнительно 

был использован инде с эффе тивности  литовс ого, рассчитываемы  по 

формуле:  нде с эффе тивности (%) = 100*[PMA(1)-PMA(2)]/PMA(1), где 

   (1) - инде с     дo лечения,     (2) - пocле лечения. 

  ля проведения рентгенологичес ого исследования, был использован 

ортопантомограф KaVo    3D (производство  ермания). При изучении 

ортопантомограмм определяли  оличество постоянны  зубов и и  зачат ов, 

состояние тверды  т ане  зубов и периапи альны  т ане .  роме того, 

ортопантомография позволила проанализировать стру туру, форму и высоту 
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межальвеолярны  перегородо , определить глубину пародонтальны   арманов 

и оценить стру туру и плотность  остно  т ани [66].  ля постанов и диагноза 

  П и объе тивности данны  был использован инде с Фу са, 

свидетельствующи  об убыли  остно  т ани.  

  орень  аждого зуба был условно разделен на 3 части, относительно 

 оторы  и оценивался уровень дестру ции: 0 - зуб расположен вне  остно  

т ани или отсутствует; 1 – потеря  ocтно  т ани бoлее 2/3 длины  oрня; 2 - 

убыль  остно  т ани на одится в диапазоне 1/3-2/3; 3 балла, если убыль 

 остно  т ани менее 1/3.  цен а в 4 балла выставляется в случае, если убыль 

 остно  т ани не обнаружена.  нде с высчитывали по формуле: (сумма 

по азателе /( оличество зубов * 4) и интерпретировали следующим образом: 0 

– резорбция до одит до апи ально  части  орня, 0,25-0,5 -  на 2/3 длины  орня; 

0,5- 0,75 - 1/2 и 0,75 - резорбция на 1/3  орня, 1 - нормальное состояние  остно  

т ани. 

  начения пародонтологичес и  инде сов определяли у больны  

 роничес им пародонтитом на  аждом этапе исследования: первичны  осмотр, 

первы  и второ  этапы лечения, по прошествии тре  месяцев с момента 

о ончания лечебны  мероприяти . 

2.1.3 Лабораторные исследования 

2.1.3.1  абор биологичес о  жид ости  

  атериалом для исследования служили десневая жид ость и содержимое 

пародонтального  армана. Пробы отбирали с помощью стерильного бумажного 

эндодонтичес ого штифта (№30).   абор материала осуществлялся без  онта та 

со слизисто  оболоч о  и  орон о  зуба. После примерно полуминутно  

э спозиции штифт помещали в ми ропробир у со стерильным 

физиологичес им раствором (500 м л).   течение 12 часов материал был 

транспортирован в специальны   онте нера , где температура не превышала –

4
о
 .   



33 

   лаборатории пробир у с пробо  перемешивали на ворте се, 

центрифугировали в течение 10 минут при 4  при 1500 об./мин.  адосадочную 

жид ость али вотировали.  бразцы  ранили при температуре -70
о
  до 

проведения полимеразно  цепно  реа ции и иммуноферментного анализа.  

2.1.3.2  цен а ми робиологичес ого статуса 

  се исследования проведены в лаборатории  линичес о  ми робиологии 

и ПЦ  диагности и  афедры  линичес о  био имии, ми робиологии и 

лабораторно  диагности и Ф Б            инздрава  оссии (зав. 

 афедро  д.м.н. профессор Бажу ова  . .) 

  ыявление условно-патогенны  ми роорганизмов полости рта 

проводилось методом полимepазно  цепнo  рea ции в режиме реальнoгo 

врeмeни (ПЦ -  ) на амплифи аторе    -ла т» (        - е нология», 

 Ф). Перед проведением исследования обрaзцы выдepживали при  омнaтно  

темпepатуре.  

  огласно инстру циям   наборам производителя осуществлялось 

выделение ну леиновы   ислот ( Проба-  -ПЛЮ »,         -

 е нология»,  Ф) и амплифи ация выделенны  проб ( Пародонто  рин», 

        - е нология»,  Ф).  пе тр определяемы  ми роорганизмов 

составляли: Agreggatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, 

Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia и Candida 

albicans. 

  ля выявления носительства генов усто чивости пародонтопатогенов   

гли опептидным и бета-ла тамным антибиоти ам использовали ПЦ -  . 

 ыделение ну леиновы   ислот было проведено аналогичным набором 

реагентов ( Проба-  -ПЛЮ »,         - е нология»,  Ф).  мплифи ация 

выделенны  образцов производилась по прилагаемым инстру циям 

( Ба резиста-GLA»,     -те нологии»,  Ф) и в лючала в себя определение 

генов усто чивости    арбапенемам – oxa-23-like, oxa-40-like, oxa-48-like, oxa-
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51-like, imp, kpc, ges, ndm, vim, пенициллинам и цефалоспоринам – tem, ctx- -

1, shv, метициллину – mecA, ван омицину – vanA/B.  

2.1.3.3  цен а по азателе  системы врожденного иммунитета 

 Перед проведением исследования, замороженные али вотированные 

обрaзцы выдepживали при  oмнатно  темпepатуре (18–25 ), перемешивали, не 

допус ая образования пены, разводили в 2000 раз.  

  ля оцен и системы врожденного иммунитета у обследованны  

применялся метод иммуноферментного анализа ( Ф ), в  оде  оторого были 

определены по азатели: содержание ре омбинатного растворимого бел а  D-

14, растворимы  форм моле ул адгезии (sICAM-1, sVCAM, sE-селе тина, sL-

селе тина ( Hycult Biotech»,  идерланды)),  онцентрации цито инов (IL-1β, IL-

6, TNF-α (  е тор-Бест»,  оссия)).  

 Прото ол постанов и реа ции осуществлялся соглacно инстрy ции   

наборам от пpoизводителя.  птичес ая плотность содержимого ячее  планшета 

регистрировалась на фотометре  Multiscan EX» (пр-во  Thermo Fisher 

Scientific», C A).  оличественные данные были получены с учетом 

построенны   алибровочны   ривы  из стандартны  образцов, прилагаемы  

производителем.  

2.1.3.4 Цитоморфологичес и  анализ бу  ального эпителия 

  ля оцен и цитоморфологичес и  изменени   лето  бу  ального 

эпителия подсчитывали  лет и с цитогенетичес ими аномалиями, по азатели 

пролиферации и апоптоза, а та же дегенеративно-дистрофичес ие изменения 

[86].  роме того, инде сная оцен а в лючала: инде с  epатинизации (  ) и 

инде с диффepeнциров и  лето  (   ).  ля оцен и состояния 

неспецифичес и  резистентности т ане  полости рта проводили реа цию 

адсорбции ми роорганизмов (   ). 

  азо  эпителия ще и брали стерильным шпателем на уровне смы ания 

зубов, равномерно распределяли на обезжиренном сте ле и подсушивали. 
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Фи сацию  лето  проводили, погружaя на 10 минут препараты в этилoвы  

cпирт (96%).   рaшиваниe прoведенo по метoди е  омановс ого- имзе. 

 сследование проводили под иммерсие  с помощью светового ми рос опа 

Axio Scope A1 (Carl Zeiss) на  омпле се автоматизированно  ми рос опии 

     -Ц2. Цитологичес ое исследование проведено в Центральнo  научно-

исследовательс o  лаборатoрии (Ц  Л) Ф Б           ( инздравa 

 оссии). 

  нде с дифференциров и  лето  рассчитывали в маз а  при помощи 

o уляра-лине  и со ш ало . Первоначально определяли площадь ядра, 

цитоплазмы и ядерно-цитоплазматичес ое отношение ( Ц ).  сновываясь на 

полученные результаты изучали степень дифференциров и эпителиальны  

 лето .  бъем  лето  для  аждого маз а составил - 100 эпителиоцитов. 

 начения представлены в таблице 2.  

 аблица 2 - По азатели ядерно-цитоплазматичес ого отношения в соответствии 

со степенями дифференциров и [53] 

 тепень дифференциров и  дерно-цитоплазматичес ое отношение 

1 0,50 - 0,49 

2 0,40 до 0,49 

3 0,30 до 0,39 

4 0,20 до 0,29 

5 0,10 до 0,19 

6  тсутствие ядра ( Ц =0) 

Формула расчета инде са выглядит следующим образом: 

   =1a+2б+3в+4г+5д+ e, где 1-6 –степень дифференциров и (см. таблицу 2), 

a, б, в, г, д, e – процент эпителиальны   лето   аждо  cтепени.  езультат 

считали удовлетворительным если значения варьировали в предела  450-470, 

любые другие значения принимали  а  неудовлетворительные [53]. 

 еспецифичес ую резистентность слизисто  оболоч и рта оценивали 

ис одя из процентного соотношения  лето  с положительными результатами 

реа ции адсорбции ми роорганизмов (PAM).  ля этого учитывали  оличество 

патогенов на повер ности эпителиоцита.  бъем  лето  для анализа составил 

100.   зависимости от числа адгезированны  ба тери   лет и разделены на 5 
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групп: единичные ми роорганизмы или и  полное отсутствие относили   I 

группе, от 5 до 25 –  о II группе, 26-50 –   III группе, 50-200 –   IV группе, 

более 200   V группе.  алее проводили подсчет  лето : I, II и V группы 

 лассифицировали  а  отрицательная PAM (PAM-), III и IV – положительная 

(PAM+).  езультаты тра товали следующим образом: при значения  PAM+ ≥ 

31% - удовлетворительная резистентность и неудовлетворительная при <30% 

[53]. 

 Барьерная фун ция слизисто  оболоч и рта  ара теризуется степенью ее 

ороговения.  нде с  ератинизации (  ) рассчитывали ис одя из процентного 

соотношения безъядерны   лето . Формула:  

*100.  езультаты интерпретировали следующим образом: удовлетворительно 

  =15-25%, <15    >25 – неудовлетворительно [53]. 

   сос оба  фи сировали наличие следующи  по азателе , 

 лассифицировав и  в группы: нарушения цитогенетичес ие (регистрация 

прoтрузи  и ми роядер), по азатели не робиоза ( ариопи ноз,  ариoре сис и 

 ариoлизис) и по азатели прoлиферации (наличие двуядeрны   лето ). 

2.1.4  етоди и лечения воспалительны  заболевани  пародонта 

   связи с растуще  антибиоти орезистентностью современные 

исследователи стараются предложить новые с емы возде ствия на ми робны  

фа тор и поис  пробиотичес и  препapатов, у репляющиx барьеры 

 олoнизациoнно  резиcтентнocти организмa челове а зa cчет ми рoбнoго 

aнтагoнизма [16,24,34,70]. 

   целью разработ и персонифицированного под ода   лечению 

 роничес ого генерализованного пародонтита больные были независимо 

распределены на группы:  

1 группа - традиционное лечение  роничес ого пардонтита соглacно 

утверждённым  линичес им ре омендациям (прото олам лечения) [32,52]; 
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 2 группа - предложенны  метод лечения с последовательным применением 

ба териофага (гель  Фагодент») и пробиоти а  Ба тоблис» (жевательные 

таблет и). 

Пациентам обеи  групп проведена профессиональная гигиена рта, с 

инди ацие  и последующим тщательным снятием все  зубны  отложени , 

 юретаж при необ одимости, индивидуальное гигиеничес oe обучениe с 

 онтpoлируемо  чист о  зубoв. Пациентам  онтрольно  группы было 

назначено лечение согласно  линичес им ре омендациям (прото олам 

лечения)  Пародонтит» в лючая местное противоми робное и 

противовоспалительное ( лорге сидин+метронидазол ( етрогил ента)), а 

та же антигистаминное ( ирте ) лечение по по азаниям [32,52].  иза н 

исследования представлен на рисун е 1.  

   

 

 исуно  1.  иза н исследования  линичес и  групп 

2.1.4.1  етод лечения  роничес ого пародонтита  

с применением геля на основе ба териофагов  Фагодент» 
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  естную терапию  роничес ого пародонтита проводили с применением 

геля с ба териофагами  Фагодент» (     ПЦ   и ро ир»). Препарат 

 Фагодент» содержит  омпле с из 81 вида ба териофагов в стерильном 

физиологичес ом растворе, а та же вспомогательные вещества: вода 

очищенная,  арбопол, э стра т  алендулы,  атон.  омпле с из ба териофагов 

направлен на  орре цию дисбиоза в полости рта, подавляя рост штаммов 

патогенны  ба тери , среди  оторы : A. Actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. 

Intermedia, E.faecalis, E.faecium, E. сloacae, Proteus vulgaris и mirabilis, 

представителей рода Staphylococcus, Streptococcus, Weilonella и др.[70]. 

  ель  Фагодент» способствует предотвращению возни новения 

ба териальны  заболевани  полости рта и нормализации ми рофлоры полости 

рта; а та же получил широ ое применение при различны  травматичес и  

поражения  органов полости рта, периимплантите,  роничес ом афтозном 

рецидивирующем стоматите.  ель успешно применяют при лечении галитоза. 

Противопо азанием является повышенная чувствительность    омпонентам 

препарата [70]. 

 Пациенты основно  группы после индивидуально  гигиены полости рта 

наносили гель в виде аппли аци  2 раза в день, в течении 2  недель. После 

нанесения препарата не разрешалось принимать пищу и пить воду, в течении 2  

часов.  

2.1.4.2  етод лечения  роничес ого пародонтита  

с применением таблето  для рассасывания  Ба тоблис» 

 Streptococcus salivarius K12(SsK12) основно   омпонент пробиотичес ого 

препарата Ба тоблис®. Это штамм пробиотичес и  ба тери , один из 

представителе  стабилизирующе  ми рофлоры ротово  полости. H.P. Horz 

(2007) установил, что ме анизмом де ствия SsK12 выступает  олонизация 

полости рта и носоглот и. Ss K12 способствует вытеснению патогенно  

ми рофлоры,  он урируя за питательные среды. Эффе т со раняется в течение 

месяца с момента последнего приема пробиоти а.  роме того, SsK12 
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продуцирует ба териоцины: саливарицин A2 и Б,  оторые являются 

природными антими робными веществами ло ального де ствия. 

Ба териостатичес ое де ствие обеспечивается проду цие  саливарицина A2, 

 оторы  нарушает синтез ба териально  мембраны и тормозит синтез и  

ну леиновы   ислот. Ба трицидное де ствие за лючается в способности 

разрушать  леточную стен у ми роба и обеспечивается проду цие  

саливарицина Б [104,105]. 

 Препарат выпус ается в форме таблето  для рассасывания, 

де ствующими веществами является биомасса лиофилизированны  живы  

пробиотичес и  ба тери  Streptococcus salivarius BLIS К12® (ба териоцино-

подобная ингибиторная субстанция), а та же вспомогательные 

вещества: фру тоза, мальтоде стрин,  ремния дио сид, магния стеарат 

(растительны ) и ароматизатор ( лубни а). 

 Пациентам основно  группы препарат назначали по 1 таблет е 1 раз в 

день, перед сном.  аблет у рассосать до полного растворения, не запивая 

водо .  урс приема 1 месяц.  

 Противопо азанием является индивидуальная непереносимость 

 омпонентов.  

 Ба тоблис®  орошо переносится пациентами, безопасен, гипоаллергенен. 

 ля препарата установлен GRAS-статус (Generally Regarded as Safe), что 

подтверждает его безопасность на международном уровне и позволяет 

применять в пищево  и фармацевтичес о  промышленности без ограничени . 

 Подробное описание проведенны  манипуляци  на  аждом этапе лечения 

представлено в таблице 3.  
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 аблица 3 -  лгоритм лечения  роничес ого генерализованного пародонтита 

Посещение Проводимое лечение 

1 посещение Первичны  стоматологичес и  осмотр.  

 лини о-лабораторное исследование.  

Профессиональная гигиена рта.  

 ндивидуальное гигиеничес ое обучение.  

 азначение препаратов, с тщательно  расшифров о  с емы 

лечения: традиционное лечение (согласно  линичес им 

ре омендациям и национальному ру оводству  Пародонтит»)) 

(n=30) или гель с ба териофагами  Фагодент» (n=70). 

2 посещение (через 14 

дне ) 

 онтроль гигиены полости рта.  

Повторны  стоматологичес и  осмотр.  

 лини о-лабораторное исследование.  

 азначение таблето  для рассасывания  Ба тоблис» (n=70). 

3 посещение(через 30 

дне ) 

Повторны  стоматологичес и  осмотр.  

 лини о-лабораторное исследование (n=70). 

4 посещение (через 3 

месяца) 

Повторны  стоматологичес и  осмотр.  

 лини о-лабораторное исследование. (n=100) 

 

2.1.5  татистичес ие методы исследования  

  татистичес и  анализ проведен с помощью программы STATA. 

 ормальность распределения проводили с помощью  ритерия  апиро- ил а, 

по результатам  оторого применяли параметричес ие и непараметричес ие 

 ритерии.  ачественные данные в научно  работе отражены в виде  оличества 

наблюдeни  (n) и дoли (%). Koличествeнные по азатели – в видe мeдиaны (Md) 

и  вaртилe  [Q1;Q3], либo в виде cpeдне  aрифмeтичec о  ( ) и 

дoвepительного интервала (95%   ).  ля определения различи  между 

средними значениями применяли  ритери   анна- итни.  татистичес ая 

обработ а  ачественны  по азателе  в 2  независимы  группа  применяли 

 ритери   и- вадрат Пирсона.  ыполнен логистичес и  регрессионны  анализ 

и  орреляционны  анализ  пирмена.  оличественное содержание 

пародонтопатогенов представлены в видe десятичного логарифма.  ля оцен и 

прогностичес о  значимости модели -  оличества ми роядер при 
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прогнозировании пародонтита, применялся метод построения ROC- ривы . 

 ассчитывались следующие  ритерии: площадь под  риво , чувствительность и 

специфичность при различны  точ а  отсечения.  ля сравнения результатов 

полученны  в группа  по способу лечения, для  оличественны  призна ов 

рассчитывали разницу (дельта - Δ), путем вычитания ис одны  значени  из 

полученны  по о ончании лечения.  ровень статистичес о  значимости 

выбран р ≤ 0,05.  
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 Л    3.     ЛЬ       Б            Л         

3.1   собенности дентального статуса  

у пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта 

  бщеизвестным патогенетичес им ме анизмом возни новения 

 ариозного процесса служит прогреccирующая деминерализация твёрды  

т ане  зубов под возде ствием органичес и   ислот, вызванны  деятельностью 

ми роорганизмов, нарушением слюноотделения, различными воспалительными 

заболеваниями т ане  пародонта.  яд исследовани  у азывают о наличии 

взаимосвязи между пародонтитом и  ариесом зубов, и процесс этот считается 

двусторонним [121].   учетом излoженнoго нaми былa пpoведена oцен а 

интенсивности  ариеса зубов у обследованны  групп. 

По результатам наши  исследовани  установлено, что 

распространенность  ариозного процесса в основно  группе, имеюще  

воспалительные заболевания пародонта, составила 57 %, в группе с инта тным 

пародонтом 43 % (р =0,151). При анализе интенсивности  ариеса у больны  

 роничес им пародонтитом и  онтрольно  группе, по результатам инде са 

 П , былa выявленa cтaтистичес и достоверная разница (р=0,007).  а , в 

основно  группе отмечался высо и  уровень интенсивности  ариеса (   ) 

(41%), а в группе  онтроля низ и  (33,3%),  аспределение     представлено в 

таблице 4.  

 аблица 4 -  ровень интенсивности  ариеса (   , Леус)  

у пациентов основно  группы и группы  онтроля, абс. ч. (%) 

     pa тов а Ocновная 

группа 

 онтрольная 

группа  

р-уровень 

< 0,15 низ и  16 (16%) 21 (33,33 %) 0,017 

0,15-0,3 средни  24 (24%) 17 (26,98 %) 0,507 

0,31-0,6 высо и  41 (41%) 17 (26,98 %) 0,965 

> 0,6 очень высо и  19 (19%) 8 (12,7 %) 0,936 

Примечание: уровень р рассчитывали при помощи  и
2
 Пирсона. 
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При изучении отдельны   омпонентов инде са  П  установлено, что 

есть статистичес ая разница, при этом в обеи  группа  преобладает  омпонент 

 п», что говорит о высо ом уровне обращаемости   врачу стоматологу (таблице 

5). 

 аблица 5 -  омпоненты инде са  П  у больны   

 роничес им пародонтитом и лиц с инта тным пародонтом,  е [Q1;Q3] 

Переменные  сновная группа  руппа  онтроля  ровень р 

 П  14 [7;21] 8 [5;16] 0,009 

  1 [0;2] 1 [0;3] 0,029 

П 9 [4,5;14,5] 4 [1;7] <0,001 

  0 [1;5] 0 [0;1] <0,001 

Примечание: уровень р рассчитывали при помощи  ритерия  анна- итни.  

  а им образом, исследование позволило установить высо ую 

интенсивность  ариозного процесса в основно  группе по сравнению с 

 онтрольно , что отражает общи  уровень заболеваемости в  Ф. 

  3.2 Пародонтальны  статус у пациентов с  роничес им пародонтитом   

  бследование больны   роничес им пародонтитом начинали со сбора 

жалоб, анамнеза жизни и заболевания, в том числе длительность течения, 

 оличество и  ратность обострения процесса и продолжительность ремиссии. 

 роме того, у больны  узнавали проводилось ли ранее лечение,  а ие 

процедуры проводили и препараты назначали, а та же его эффе тивность.  

 Больные  роничес им пародонтитом предъявляли жалобы,  ара терные 

для воспалительны  заболевани  пародонта, а именно,  ровоточивость десен 

при приеме твердо  пищи и чист е зубов, дфеормация внешнего вида десны, 

боль в десна , гноетечение, наличие зубны  отложени , подвижность зубов, 

запа  изо рта и затруднения при приеме твердо  пищи (рисуно  2).  
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 исуно  2.  аспределение жалоб основно  группы в зависимости от степени 

тяжести воспалительны  заболевани  пародонта, % 

 ля  ачественно  и  оличественно   ара теристи  причин и симптомов 

заболевания пародонта использовали ряд общеприняты  инде сов. 

 становлено, что среднее значение инде са гигиены (OHI-S) в группе  онтроля 

составило 1,8 [1,5;2], а в основно  группе - 2,5 [2;2,95] (р<0,001).  ругие 

изучаемые инде сы в  онтрольно  группе соответствовали норме, в том числе 

 Ф, значение  оторого было равно 1 (нормальное состояние  остно  т ани).  

 нде с     в группе с   П составил 69 [61,5;76], (р<0,001); инде с 

Muhlemann-Saxer - 2,05 [2;3], (р<0,001); подвижность зубов - 1 [0,9;1,1], 

(р<0,001);  нде с Фу са 0,75 [0,7;0,8], (р<0,001).  зучение результатов 

инде сно  оцен и в группе с   П было проведено в подгруппа  по степени 

тяжести.  езультаты представлены в таблице 6.  

 з представленны  результатов следует, что пациенты обеи  групп имели 

неудовлетворительны  уровень гигиены (р=0,375).  ысо ие средние значения 

инде са     были отмечены вне зависимocти от cтепени тяжеcти парoдoнтита, 

одна о более выраженные в подгруппе со сpeдне  стeпeнью  poничес ого 

пародонтита (р<0,001).  редние значения инде са  ровоточивости были 

незначительно выше в подгруппе со средне  степенью тяжести (р=0,718), та же 

 а  и степень подвижности зубов (р=0,548). По мере нарастания 

дестру тивного процесса альвеолярно   ости прогрессировали значения 

 нде са Фу са, та , в подгруппе с лег о  степенью тяжести средние значения 
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составили 0,75[0,7;0,8], что соответствует резорбции  остно  т ани на 1/3 

длины  орня, в подгруппе со средне  степенью тяжести 0,73[0,65;0,8] потеря 

альвеолярно   остно  т ани на 1/2 длины  орня (р=0,387).  

 аблица 6 -  аспределение по азателе  инде сно  оцен и в зависимости от 

степени тяжести воспалительны  заболевани  пародонта,  е [Q1;Q3] 

 сследуемы  призна  

 тепень тяжести воспалительны  

заболевани  пародонта 
р-уровень 

Лег ая степень  редняя степень 

OHI-S 2,25[2;2,85] 2,55[2;3] 0,375 

    67 [59;73,5] 75[74;78] р<0,001 

Muhlemann-Saxer 2[2;3] 2,5[2;3] 0,718 

Подвижность зубов по Энтину 1[0,9;1.1] 1[0,75;1.1] 0,548 

 нде с Fuchs (Фу са) 0,75[0,7;0,8] 0,73[0,65;0,8] 0,387 

Примечание: уровень р рассчитывали при помощи  ритерия  анна- итни.  

 зучение инде са CPI продемонстрировали следующие peзультаты: 

 poвоточивость десны распpoстранена в 51,8%, минеpaлизованные зубные 

отлoжения (над- и пoддecнево  зубнo   амень) у 66,1%, глубина 

паpoдонтального  apмана дo 4 мм у 76% и у 24% до 5 мм.  

 poвоточивость десны в основно  группе выявлена в 51,8 % случаев 

(интeнcивность 0,2±0, 9 ce cтанта).  инepализованные зубныe oтлoжения 

(зубнo   амень) зафи сирован в 66,1 % случаев (интенcивность 1,5 ±0,1  

cе станта).   76% пациентов выявлен пародонтальны   арман до 4 мм 

(интенсивнoсть 0,84±0,19 се станта), а до 5 мм у 24 % (интенсивнoсть 0,31±0,14 

се станта).   нализ распространения  линичес и  призна ов  роничес ого 

пародонтита по се стантам установил:  ровоточивость во 2 се станте не 

обнаружена, инта тные т ани пародонта в 96,43%. Пародoнтальны   арман до 
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4 мм обнаружен у 3,6%, до 5 мм - 1,8%.  ероятно, это связано с более 

тщатeльно  гигиено  и эстетичес о  составляюще  зубов фронтального отдела 

вер не  челюсти.   5 се станте  oличество минерализованны  зубны  

отложени  - 82,4%, парoдонтальные  арманы глубино  до 4 мм зафи сированы 

в 14,3%.  

 а им образом, полученные результаты анализа пародонтального статуса 

у больны   роничес им пародонтитом по азывают, что при данно  патологии 

проис одит значимое увеличение значени  все  инде сов оцен и состояния 

т ане  пародонта, причем по азатели инде сов гигиены,  ровоточивости и 

пародонтального инде са возрастали с тяжестью заболевания. 

3.3  и робиологичес и  статус и данные антибиоти орезистентности 

  исследовании были оценены мар еры пародонтопатогенов 

зубодесневого\пародонтального  армана,  oлoнизирующи  э oсистему при 

пародонтите.   группе пациентов с   П частота встречаемости 

пародонтопатогенов была 96,4 %.  аиболее часто регистрировали 

пародонтопатогены 1 поряд а: P.gingivalis (91 %; р < 0,001), T.forsythia (99 %; р 

<0,001) и A. actinomycetemcomitans (51 %; р < 0,001).  реди 

пародонтопатогенов 2 поряд а доминоровали T.denticola (94 %; р = 0,054), в 90 

% выделена P.intermedia (р < 0,001), реже C. albicans (47 %; р < 0,001), был 

выделен с наименьше  частото  ( исуно  3). 

   оде настоящего исследования были выявлены ассоциации 

пародонтопатогенов.   основно  группе ассоциация A. actinomycetemcomitans с 

 аждым из следующи  ми роорганизмов: P.gingivalis, P.intermedia и T.forsythia 

, была обнаружена в 50% случаев, а та же в 49% случаев установлена 

 оагрегация из тре  пародонтопагенов 1 поряд а.   

   онтрольно  группе в основном были выявлены пародонтопатогены 2 

поряд а: T.denticola (23,2%) и P.intermedia (6,35%). A. actinomycetemcomitans 

индентифицирован в 3,18% случаев (n=2), P.gingivalis - 14,29% (n=9), T.forsythia 

- 33,3% (n=21) и 4,76% C. albicans.  ссоциации были установлены в 1,59% 
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случаев: A. actinomycetemcomitans+P.gingivalis+ T.forsythia+ P.intermedia  (n=1), 

а та же P.gingivalis+ T.denticola в 7,94% (n=5).  

 исуно  3.  стречаемость пародонтопатогенны  ми роорганизмов у лиц 

с  роничес им генерализованным пародонтитом, % 

 оличественны  анализ содержания пародонтопатогенов в группе с 

 роничес им пародонтитом по азал явное преобладание P.gingivalis  3,7 [2,7; 

4,15] lg    /мл и T.forsythia 3,15 [2,1; 4] lg    /мл.  аименьшее содержание 

зарегистрировано в отношении A. actinomycetemcomitans 0,9 [0; 2,1] lg    /мл 

и C. albicans 0 [0;1] lg    /мл, что соответствовало норме (до 2 lg    /мл). 

 езультаты содержания выделенны  пародонтопатогенов в группа  

представлены в таблице 7 (lg    /мл). 

 аблица 7 -  oличественны  уровень пародонтопатогенов в смыва  

зубодесневого\пародонтального  армана в группа  ( е [Q1;Q3], lg KOE/мл) 

Пародонтопатогены 
 опустимые 

значения[62] 

 зучаемые группы 
 ровень р 

 онтроль   П 

Agg.аctinomycetemcomitans < 2 0 0,9 [ 0; 2,1 ] p<0,001 

Porphyromоnas gingivalis < 2 0 3,7 [ 2,7; 4,15 ] p<0,001 

Tannerella fоrsythia < 2 0 [0;1] 3,15 [ 2,1; 4 ] p<0,001 

Treponema denticоla < 3 0 2,1 [ 1,9; 2,8 ] p<0,001 

Prevоtella intermedia < 2 0 [0;1] 2,5 [ 1,8; 2,85] p<0,001 

Candida albicаns < 2 0 0 [0;1] p<0,001 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни. 
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  сследование  оличественного содержания приоритетны  

пародонтопатогенов, в зависимости от степени тяжести  роничес ого 

пародонтита, в основно  группе позволило зафи сировать статистичес и 

значимые различия в отношении все  пародонтопатогенов,  роме 

Agg.actinomycetemcomitans и C.albicans.  анные представлены в таблице 8.  

 аблица 8.  оличественное содержание пародонтопатогенов в смыва  

пародонтального  армана в подгруппа  по степени тяжести (Me [Q1;Q3], lg 

   /мл). 

Пародонтопатогены 
 тепень тяжести 

 ровень р 
Лег ая   редняя  

A.actinomycetemcomitans 0,9 [0;2] 0,7 [ 0; 2,9 ] p=0,339 

P. gingivalis 3,4 [2,7;3,7] 4,25 [ 4; 4,55 ] p<0,001 

T. forsythia 2,7 [2;3,5] 4,4 [ 3,9; 4,6 ] p<0,001 

T. denticola 2,1 [1,85;2,8] 2,35 [ 2,1; 2,8 ] p=0,031 

P. intermedia 2,4 [1,7;2,65] 2,55 [ 2,5; 3,1] p=0,015 

C. albicans 0 [0;1] 0 [0;1,4] p=0,725 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни. 

 

  ля выявления взаимосвязи степени дестру ции  остно  т ани и 

частото  встречаемости пародонтопатогенов был проведен  oрреляционны  

анализ (таблица 9). 

 аблица 9 -  орреляционны  анализ степени дестру ции  остно  т ани и 

мар ерны  пародонтопатогенны  ми роорганизмов пародонтального  армана 

По азатель 

 

 нде с Фу са в группе с  роничес им пародонтитом 

лег ая степень средняя степень 

P. gingivalis rs = 0,271 (p = 0,031) rs = 0,452 (p = 0,042) 

T. forsythia rs  = 0,243 (p = 0,021) rs = 0,512 (p = 0,016) 

A. actinomycetemcomitans rs  = 0,231 (p = 0,040) rs = 0,276 (p = 0,042) 

Тr. denticola rs  = 0,152 (p = 0,029) rs = 0,278 (p = 0,050) 

P. intermedia rs  = 0,267 (p = 0,035) rs = 0,278 (p = 0,047) 

 ссоциации пародонтопатогенов rs  = 0,175  (p = 0,041) rs = 0,323 (p = 0,037) 
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  ар еры усто чивости   метициллину (MecA) обнаружены у лиц с   П 

в 15 % случаев, а в группе с инта тным пародонтом – 6,35 % (р = 0,0948).  ены 

усто чивости    арбапенемам выявлены в группе   П в 9% случаев (oxa-51-

like). 

 зучение генов антибиоти орезистентности пародонтопатогенны  ба тери  

в группе с   П cвидeтельствуют о выco о  частоте (%) встречаемости генов 

усто чивости   антими робным препаратам (  П) группы β–ла тамов.  з 15 

генов усто чивости у обследуемы  обнаружены 4 гена (таблица 10).  ены 

усто чивости   пенициллинам и цефалоспоринам SHV и T M выделен у 26 % и 

72 % соответственно в группе с   П.   группе с инта тным пародонтом ген 

SHV обнаружен у 4,76 % (р < 0,001), а ген TEM – у 41,27 % (р < 0,001).  

 аблица 10 - Частота встречаемости генов усто чивости     П в группа , % 

 руппы генов      онтроль (n=63)   П (n=100) р-уровень 

( и
2
 Пирсона)  арбапенемы 

oxa-23-like  е обнаружено  е обнаружено  

oxa-40-like  е обнаружено  е обнаружено  

oxa-48-like  е обнаружено  е обнаружено  

oxa-51-like  е обнаружено 9 р = 0,014 

imp  е обнаружено  е обнаружено  

kpc  е обнаружено  е обнаружено  

ges  е обнаружено  е обнаружено  

ndm  е обнаружено  е обнаружено  

vim  е обнаружено  е обнаружено  

 етициллин  

mecA 6,35 15 р = 0,094 

 ан омицин  

vanA  е обнаружено  е обнаружено  

vanB  е обнаружено  е обнаружено  

Пенициллины и цефалоспорины  

tem 41,27 72 р < 0,001 

ctx- -1  е обнаружено  е обнаружено  

shv 4,76 26 р < 0,001 
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    онтрольно  группы выявлены 2  омбинации генов: TEM+ MecA и 

TEM+ SHV у 3,17% и 1,58% случаев соответственно.   группе   П 

обнаружены 8  омбинаци  генов, содержащи  2, 3 или 4 мар ера усто чивости 

  антими робным препаратам (таблица 11).  аиболее часто встречающаяся 

 омбинация TEM+ SHV (14%), что у азывает на высо ую       β–лa тамным 

антиба териальным препаратам. 

 аблица 11 - Частота встречаемости  омбинации генов 

антибиоти орезистентности (%) 

 омбинации генов  онтроль   П 

TEM+ MecA 3,17 5 

TEM+ SHV 1,58 14 

TEM+ SHV+ MecA 0 2 

OXA 51+TEM 0 1 

OXA 51+ MecA 0 2 

OXA 51+ MecA+TEM 0 3 

OXA 51+ TEM+ SHV 0 1 

OXA 51+ TEM+ SHV+ MecA 0 1 

 а им образом, выявленные мар еры пародонтопатогенны  ба тери  

свидетельствуют о высо о  инвазии пародонтопатогенов 1 и 2 поряд а у 

больны   роничес им пародонтитом.  езультаты проведенного исследования 

демонстрируют высо ую распространенность генов 

антибиоти орезистентности, среди  оторы  препараты первого выбора (β–

лa тамные антибиоти и).  

3.4 По азатели врожденного иммунитета  

 роничес ое воспаление пародонта обусловлено не толь о 

персистенцие  субгингивально  ба териально  флоро , но и опосредованно  

проду цие  провоспалительны  цито инов, индуцирующи  врожденные 

иммунные реа ции.  едиаторы воспаления выступают в роли одного из 

центральны  звеньев патогенеза  роничес ого пародонтита.  
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  езультаты иммуноферментного анализа позволили получить данные о 

содержании провоспалительны  цито инов в зубодесневы  (или 

пародонтальны )  армана  исследуемы  групп.  

   отделяемом пародонтального  армана средние  онцентрации IL-1β, в 

группе с  роничес им генерализованным пародонтитом, составили 30,07 

[17,06; 50,8] пг/мл, а в группе  онтроля содержание было 3,18 [2,35; 4,63] пг/мл 

(р<0,001).  ровень IL-6 в исследуемом материале основно  группы составил 

20,41[15,09;32,63], что в 10,5 раз превышает  онцентрацию IL-6 в группе 

 онтроля - 1,94 [0,33;3,52] (p<0,001).  одержание TNF-α в отделяемом 

паpoдонтального  аpмaна у пациентов c   П было 17,81 [13,55; 29,17], а в 

группе  онтроля - 1,74 [0;3,14], р<0,001.  редни  уровень мар ера sCD14 в 

отделяемом зубо-десневого  армана составили 2,13 [1,89; 2,76] нг/мл в группе с 

инта тным пародонтом и 20,3 [17,3; 22,5] нг/мл в отделяемом пародонтального 

 армана в группе больны    П (р<0,001).  

 езюмируя вышес азанное, можно отметить, что уровень изучаемы  

медиаторов воспаления у пациентов с  роничес им генерализованным 

пародонтитом значительно превышает  онцентрации у лиц с инта тным 

пародонтом.  

  езультаты оцен и уровне  провоспалительны  цито инов и sCD14 в 

группе с   П в зависимости от степени тяжести заболевания отражены в 

таблице 12.  онцентрации изучаемы  медиаторов в подгруппе со средне  

степенью тяжести в среднем вдвое выше, чем в подгруппе с лег о  степенью. 

 аблица 12 -  начения параметров врожденного иммунитета у пациентов 

основно  группы в зависимости от степени тяжести,  е [Q1; Q3] 

 едиаторы воспаления Лег ая стeпeнь тяжecти  рeдняя стeпень тяжecти р-уровень 

IL-1β 21, 45 [16,2;40,89] 61,18[26,14; 95,24] p<0,001 

IL-6 16,88 [14,18; 21,75] 56,73[47,78;64,92] p<0,001 

TNF-α 15,88 [13,05; 21,11] 35,77 [31,59; 38,11] p<0,001 

sCD14 18,5[17,2;21,1] 23,55[23,2;25,45] p<0,001 

Примечание: р рассчитывалось с помощью  ритерия  анна- итни 
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 зучение взаимосвязи уровне  исследуемы  по азателе  врожденного 

иммунитета и пародонтальны  инде сов выявили прямо пропорциональную 

связь с инде сом     в отношении IL-1β, sCD14 и TNF-α.  дна о, взаимосвязь 

IL6 была зафи сирована в отношении все  изучаемы  пародонтальны  

инде сов.  анные отражены в таблице 13.  а , выраженность  линичес и  

пародонтальны  проявлени  положительно  оррелировали с высо ими 

уровнями медиаторов воспаления. 

 аблица 13 -  орреляция уровня по азателе  иммунного стaтуса у пациентoв 

основно  группы с изучаемыми инде сами состояния пародонта 

Параметры 

 ммунологичес ие по азатели 

IL-1β IL-6 TNF-α sCD14 

OHI-S rs=0,053 

p=0,598 

rs=0,430 

p<0,001 

rs=0,096 

p=0,338 

rs=0,102 

p=0,308 

PMA rs=0,190 

p=0,057 

rs=0,787 

p<0,001 

rs=0,234 

p=0,019 

rs=0,246 

p=0,013 

Mulleman-Saxer rs=-0,075 

p=0,456 

rs=0,745 

p<0,001 

rs=-0,001 

p=0,992 

rs=0,099 

p=0,326 

Подвижность по 

Энтину 

rs=0,030 

p=0,767 

rs=0,689 

p<0,001 

rs=-0,139 

p=0,165 

rs=-0,078 

p=0,439 

 нде с Фу са rs=-0,152 

p=0,129 

rs=-0,746 

p<0,001 

rs=-0,033 

p=0,742 

rs=0,098 

p=0,327 

Примечание: статистичес и  анализ выполнен с помощью  ритерия  пирмена.  

 орреляционны  анализ  пирмена выполненны  для оцен и уровня 

взаимосвязе  по азателе  врожденного иммунитета и исследуемы  

пародонтопатогенов установил прямо пропорциональную статистичес и 

значимую взаимосвязь между IL-1β и P. gingivalis (rs = 0,514; p < 0,001), 

T.forsythia (rs = 0,622; p < 0,001) и T. denticola (rs = 0,470; p < 0,001), а та же 

между IL-6 и Agg. actinomycetemcomitans (rs =0,459; p < 0,001), P. gingivalis (rs = 

0,757; p < 0,001), T.forsythia (rs = 0,798; p < 0,001),  T. denticola (rs = 0,714; p < 

0,001) и Р. intermedia (rs = 0,711; p < 0,001). Прямая взаимосвязь средне  силы в 

отношении СD-14 и TNF-α была толь о с пародонтопатогеном 1 поряд а - T. 



53 

forsythia (rs =0,535 (p < 0,001) и rs =0,506 (p < 0,001) соответственно (таблица 

14). 

 аблица 14 -  заимосвязь  оличественного состава пародонтопатогенов и 

иммунологичес и  по азателе  у лиц с  роничес им пародонтитом 

По азатели 

Пародонтопатогены 

A. 

actinomycetemcomitans 

P. 

gingivalis 

T. 

forsythia 

T. 

denticola 

P. 

intermedia 

C.  

albicans 

IL-1β  
rs = 0,373 

p < 0,001 

rs = 0,514 

p < 0,001 

rs = 0,622 

p < 0,001 

rs = 0,470 

p < 0,001 

rs = 0,340 

p < 0,001 

rs = 0,164 

p=0,104 

  s D-14 
rs = 0,052 

p =0,605 

rs = 0,393 

p < 0,001 

rs = 0,535 

p < 0,001 

rs = 0,295 

p =0,002 

rs = 0,296 

p = 0,0027 

rs = 0,0007 

p =0,994 

IL-6 
rs =0,459 

p < 0,001 

rs =0,757 

p < 0,001 

rs =0,798 

p < 0,001 

rs =0,714 

p < 0,001 

rs =0,711 

p < 0,001 

rs =0,388 

p < 0,001 

TNF-α 
rs =-0,025 

p=0,799 

rs =0,363 

p < 0,001 

rs =0,506 

p < 0,001 

rs =0,303 

p=0,002 

rs =0,225 

p=0,024 

rs=0,043 

p=0,667 

Примечание: р-уровень рассчитан с помощью  орреляционного анализа  пирмена 

    оде иccледования уcтанoвлена завиcимость  oнцeнтрации sCD14 (> 

или <17 нг/мл), с частото  регистрации пародонтопатогенов в группе больны  

 роничес им пародонтитом.  а , при высо и   онцентрация  растворимого 

 орецептора регистрировалось более высо ая частота встречаемости 

пародонтопатогенов I и II поряд а ( исуно  4).  

sCD14<17 нг/мл sCD14>17 нг/мл

P.gingivalis 31,65 89,29

T.forsythia 46,84 98,81

A.actinomycetemcomitans 15,19 48,81

P.intermedia 29,11 95,24

T.denticola 56,96 98,81

C.albicans 13,92 46,43
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 исуно  4. Частота встречаемости пародонтопатогенов при выбранны  уровня  

се реции sCD14 в группе пациентов с  роничес им пародонтитом (%) 
Примечание: для иммунного  омпонента sCD14 в  ачестве порогового значения 

выбрана медиана - 17 нг/мл. 
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Проведенны  анализ взаимосвязи частоты встречаемости ассоциаци  

пародонтопатогенов и исследуемого по азателя sCD14 по азал, что средние 

значения  орецептора были в 10 раз меньше в том случае, если был выделен 

один из исследуемы  пародонтопатогенов (таблица 15).  

 аблица 15 -  нализ взаимосвязи  онцентрации sCD14 с частоты 

встречаемости пародонтопатогенны  ба тери , Me[Q1; Q3] 

Пародонтопатогены 
По азатель  

sCD14,  Me[Q1;Q3] 
р-уровень 

 ет (1) 2,3[1,9;2,7] p1-2=0,018 

P.gingivalis или T.forsythia 2,6[2,0;17,3] p2-3<0,001 

 ссоциация P.gingivalis и T.forsythia 20,3[17,2-22,5] р1-3<0,001 

 

 егрессионны  анализ по азал, что шанс иметь значения IL1β в 

референсном интервале в 32 раза выше у пациентов с выявленным одним из 

пародонтопатогенов, чем и  ассоциацие .   отношении IL6 результат был 

аналогичен: шанс иметь референсные значения в 57,5 раз был выше у 

пациентов с одним из пародонтопатогенов, чем и  ассоциацие  (таблица 16).  

 аблица 16 - Логистичес и  регрессионны  анализ уровня исследуемы  

цито инов и выделяемы  ассоциаци  пародонтопатогенов 

Пародонтопатогены 

 едиаторы воспаления 

IL-1β 

 тношение  

шансов 
95%    

р-

уровень 

P. gingivalis или T.forsythia 32,3 10,6-98,4 <0,001 

 ссоциация P. gingivalis + T.forsythia 1.0   

 IL-6 

P. gingivalis или T.forsythia 57,5 17,86-185,69 <0,001 

 ссоциация P. gingivalis + T.forsythia 1.0   
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 При изучении связи между параметрами врожденного иммунитета 

установили сильную положительную статистичес и значимую взаимосвязь 

(таблица 17).  

 аблица 17 -  орреляционны  анализ изучаемы   

по азателе  врожденного иммунитета 

 а им образом, уровень изучаемы  медиаторов воспаления у пациентов с 

 роничес им генерализованным пародонтитом значительно превышает 

 онцентрации у лиц с инта тным пародонтом. При регистрации ассоциаци  

пародонтопатогенов,  онцентрация sCD14 повышается, что свидетельствует о 

системном воспалении. 

3.5 Цитологичес ие особенности  лето  бу  ального эпителия 

 звестно, что бу  альны  эпители  принимает непосредственное участие 

в ме анизма  врожденного иммунитета, в том числе за счет се реции 

сигнальны  моле ул, та и   а  цито ины (IL-6, 8 и другие),  емо ины, 

эндотелин и други  [64].  нтерес для исследователе  представляет 

фун циональное состояние  лето  бу  ального эпителия при воспалительны  

заболевания  пародонта, в  ачестве возможно прогностичес ого  ритерия 

степени заболевания.  

 нализ фун циональны  сво ств эпителия ще и в лючает определение 

естественно   олонизации ми роорганизмами повер ности эпителиоцитов. 

Цитологичес ое исследование сос обов бу  ального эпителия выявил наличие 

ните  псевдомицелия и бластоспор грибов C. albicans, доминирующи  в группе 

с  роничес им генерализованным пародонтитом (р=0,011 и р=0,024).  роме 

того, в основно  группе (  П) преобладали представители  о  ово  флоры: 

 едиаторы воспаления IL-6 TNF-α sCD14 

IL-1β rs=0,868; p<0,001 rs =0,814; p<0,001 rs =0,815; p<0,001 

IL-6  rs =0,909; p<0,001  

sCD14 rs =0,848; p<0,001 rs =0,852; p<0,001  
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стафило о  и (87,91%, р=0,024), стрепто о  и (67,03%, р<0,001) и дипло о  и 

( 63,74%, р=0,002).   анализ реа ции адсорбции ми роорганизмов в лючали 

 лет и с положительным инде сом     (   +), при и   оличестве более 

31%.  а , результаты по азали, что неудовлетворительны      выявлен в 47% 

случаев в группе с пародонтитом, в отличие от группы  онтроля (31,75%). 

 довлетворительные результаты выявлены в 53% случаев в основно  группе и 

68,25% в группе с инта тным пародонтом (р=0,13 ).  

  ми ропрепарата  бу  ального эпителия больны  пародонтитом 

выявлен частично разрушенны  неэпителиальны   омпонент.  стречались 

единичные лимфоциты, не трофилы и ма рофаги.   3% случаев выявлено 

прони новение в эпителиоциты ле  оцитов.  нде с дифференциров и 

эпителиоцитов в группе с   П был неудовлетворительными в 84% случаев, что 

в 1,65 раза превышает данные группы  онтроля (50,79%, р=0,0001).  редние 

значения результатов    ,     и    представлены на рисун е 5. 
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  исуно  5.  редние значения результатов инде сно  оцен и бу  ального 

эпителия ( е, абс.ч) 

Барьерная фун ция слизисто  оболоч и рта  ара теризуется степенью ее 

ороговения.    ачестве  ритерия выбран  нде с  ератинизации (  ), 

результаты  оторого в группе с пародонтитом были в основном 

неудовлетворительными - 91%, р=0,0 4.  довлетворительные по азатели 

 ератинизации в группе  онтроля выявлены у 53,97%.  езультаты 

продемонстрированы в таблице 18.  
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 аблица 18 -  нде сная оцен а сос оба-маз а эпителия ще и  

в изучаемы  группа  (%) 

 нде сы  езультат 

 руппа  

 онтроля 

(n=63) 

Пациенты с 

  П (n=100) 
р-уровень 

    
неудовлетворительны  50,79 84 

p<0,001 

удовлетворительны  49,21 16 

   
неудовлетворительны  46,03 91 

р = 0,064 
удовлетворительны  53,97 9 

    

неудовлетворительны  31,75 47 

р = 0,136 
удовлетворительны  68,25 53 

 

 ажно  морфологичес о   ара теристи о  эпителиоцитов является 

ядерно-цитоплазматичес ое отношение ( Ц ), изменение  оторого может 

служить призна ом воспалительны  реа ци  и связанны  с этим 

 омпенсаторными ме анизмами. Площадь ядра (Sядра) увеличивалась при 

пародонтите (9,92 [9,01;10,69] в основно  группе и 9,15 [8,46;9,73], p<0,001, в 

 онтрольно ). Площадь цитоплазмы (Sцитоплазмы) наоборот уменьшалась: 

48,45 [45,18;51,95] в группе  онтроля и 48,19[45,19;51,66], р=0,701.  ecмотря на 

отcутствиe cтaтиcтичec и знaчимо  paзницы, ядерно-цитоплазматичес ого 

отношения: в основно  группе  Ц  было 0,199[0,184; 0,220], а в группе 

 онтроля 0,188 [0,177; 0,202], при p<0,001.  езультаты представлены на 

рисуно  6. 

 

 

 

 

 

 

 исуно  6.  езультаты изучения ядра и цитоплазмы эпителиоцитов 

слизисто  ще и в исследуемы  группа , (м м2) 

Sядра Sцитоплазмы ЯЦО

Группа контроля 9,15 48,45 0,188

Основная группа 9,92 48,19 0,199
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 нализ встречаемости цитологичес и  нарушени  позволил разделить и  

на группы: цитогенетичес ие аномалии, по aзатели пролиферации и по азатели 

апоптоза.   основно  группе с больше  частото  регистрировали наличие 

ми роядер (86%) и протрузи  (68%), среди по азателе  пролиферации 

двуядерные  лет и (68%), по азателе  апоптоза ( ариолизис (17%) и 

 ариоре сис (12%)) (рисуно  7).  
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 исуно  7.  стречаемость цитологичес и  аномали  в исследуемы  

группа , % 

  группе  онтроля выявлены следующие нарушения: ми роядра 

(52,38%), протрузии (23,81%), двуядерные  лет и (31,75%),  ариоре сис 

(9,52%) и  ариолизис (3,18%). По азателе  дестру ции ядра у лиц, со здоровым 

пародонтом выявлено не было.  лет и с  ариопи нозом не были обнаружены в 

обеи  группа  (таблица 19).  и ропрепараты представлены на рисун а  8-10.  

 аблица 19 -  редние значения и пределы варьирования  ариологичес и  

по азателе   лето  бу  ального эпителия обследуемы  групп,  е [Q1;Q3] 

По aзaтели 

 e [Q1;Q3] 

 poвень p  руппа  

 онтpoля  

 снoвная  

группа 

Частота  лето  с ми роядрами 1[0;2] 7[2,5;9] р<0,001 

Частота  лето  с протрузиями 0 1[0;5] р<0,001 

Частота  лето  с двуядерными  лет ами 0[0;1] 4,5[0;11] р<0,001 

Частота  лето  с  ариоре сисом 0 0 р=0,172 

Частота  лето  с  ариолизисом 0 0 р=0,055 

Примечание: р-уровень рассчитывали при помощи  ритерия  анна- итни  
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 исуно  8. Цитогенетичес ие аномалии в  лет а  бу  ального эпителия у 

пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 исуно  9. По азатели пролиферации в  лет а  бу  ального эпителия у 

пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта. Примечание: 

двуядерная  лет а ( расная стрел а) 



60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 исуно  10. По азатели апоптоза в  лет а  бу  ального эпителия у 

пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта. Примечание: 

по азатели апоптоза:  ариоре сис ( расная стрел а),  ариолизис (синяя 

стрел а) и безъядерная  лет а 

 ля оцен и прогностичес о  модели - значимости  оличества ми роядер 

при прогнозировании пародонтита применялся метод ROC- ривы  (рисуно  

11). Площадь под ROC- риво , соответствующе  взаимосвязи прогноза 

наличия пародонтита и  оличества ми роядер, составила 0,835 (95% 

доверительны  интервал: 0,773-0,897). Полученная прогностичес ая мoдeль 

была статистичec и знaчимo  (p<0,001). Порoгoвoe значeние рeгистpaции 

ми рoядер в тoч е cut-off равно 3,5. При значении, равном или превышающем 

данное значение, возможно прогнозировать высо и  рис  пародонтита. 

Чувствительность и специфичность метода составили 70,0% и 88,9% 

соответственно. 

  

 исуно  11. ROC- ривая частоты встречаемости ми роядер в бу  альном 

эпителии 
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 ля выявления взаимосвязи между изучaемыми пародонтопатогенами и 

 леточными аномалиями эпителия ще и в изучаемы  группа  был проведен 

 орреляционны  анализ (таблицы 20 и 21). 

 аблица 20 -  орреляционны  анализ цитологичес и  нарушени   

 лето  эпителия ще и и пародонтопатогенов 1 поряд а 

Цитолoгичес ие 

аномалии 

A. 

actinomycetemcomitans 

P. 

gingivalis 

T. 

forsythia 

 ссоциация 

P.gingivalis 

и T.forsythia 

 и рoядра 
rs=0,247 

р=0,001 

rs =0,525 

р<0,001 

rs =0,551 

р<0,001 

rs=0,501 

p<0,001 

Прoтрузия 
rs =0,070 

р=0,370 

rs =0,261 

р<0,001 

rs =0,356 

p<0,001 

rs=0,258 

р=0,001 

 вуядeрные 

 лет и 

rs =0,181 

p=0,020 

rs =0,459 

р<0,001 

rs =0,487 

p<0,001 

rs =0,404 

р<0,001 

 ариoре сис 
rs =0,052 

р=0,50  

rs =0,042 

p=0,594 

rs =0,089 

p=0,254 

rs =0,052 

р=0,503 

 ариoлизис 
rs =0,085 

р=0,279 

rs =0,239 

p=0,002 

rs =0,115 

р=0,142 

rs =0,147 

р=0,0 0 

 ЦO 
rs =0,132 

р=0,092 

rs =0,161 

p=0,040 

rs =0,328 

p<0,001 

rs =0,182 

р=0,019 

 

 аблица 21 -  орреляционны  анализ цитологичес и  нарушени   

 лето  эпителия ще и и пародонтопатогенов 2 поряд а 

Цитолoгичес ие аномалии 
P. 

intermedia 

T. 

denticola 

C. 

albicans 

 и рoядра 
rs =0,521 

p<0,001 

rs =0,493 

p<0,001 

rs =0,266 

p=0,001 

Прoтрузия 
rs =0,329 

p<0,001 

rs =0,355 

p<0,001 

rs =0,158 

p=0,020 

 вуядeрные  лет и 
rs =0,493 

p<0,001 

rs =0,506 

p<0,001 

rs =0,215 

p=0,005 

 ариoре сис 
rs =-0,001 

p=0,999 

rs =0,026 

p=0,736 

rs =0,014 

p=0,857 

 ариoлизис 
rs =0,088 

p=0,261 

rs =0,166 

p=0,033 

rs =0,141 

p=0,071 

 ЦO 
rs =0,144 

p=0,064 

rs =0,211 

p=0,006 

rs =0,140 

p=0,074 

 

  езультаты проведенного анализа выявленны  аномали   лето  эпителия 

ще и и мар еров пародонтопатогенны  ми роорганизмов позволили 

установить выраженную прямую  орреляционную зависимость средне  

степени между наличием  лето  с ми роядрами и всеми ба териями,  роме 
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A.actinomycetemcomitans, а та же с ассоциацие  P.gingivalis и T.forsythia. 

 дна о, при оцен е  орреляци  те  же  ритериев по подгруппам взаимосвязь 

была выявлена толь о в подгруппе с воспалительными заболеваниями 

пародонта.  а , отмечены прямо пропорциональные  орреляции между 

наличием ми роядер и следующими пародонтопатогенами: P.gingivalis 

(rs=0,222;p=0,026), T.forsythia (rs =0,311;p=0,0016) и T.denticola (rs 

=0,213;p=0,033).   а же прямые  орреляции выявлены между двуядерными 

 лет ами и не оторыми пародонтопатогенами: P.gingivalis (rs=0,199;p=0,046), 

T.forsythia (rs =0,234;p=0,018), T.denticola (rs =0,226;p=0,023) и P.intermedia (rs 

=0,223;p=0,025). 

  нализ взаимосвязи изменения фа торов имунного реагирования и 

фун ционального состояния  лето  бу  ального эпителия проводили при 

помощи  орреляционного анализа  пирмена.   виду низ о  частоты 

встречаемости по азателе  апоптоза, они были ис лючены из анализа.  анные 

представлены в таблице 22. 

 аблица 22 -  езультаты  орреляционного анализа цитологичес и  аномали   

и медиаторов воспаления 

Цитогенетичес ие  

нарушения 
sCD14 IL1β IL6 TNF-α 

 и роядра 
rs=0,536 

p<0,001 

rs =0,544 

p<0,001 

rs =0,607 

p<0,001 

rs =0,562 

p<0,001 

Протрузии 
rs =0,334 

p<0,001 

rs =0,354 

p<0,001 

rs =0,363 

p<0,001 

rs =0,365 

р<0,001 

 вуядерные  лет и 
rs =0,436 

p<0,001 

rs =0,460 

p<0,001 

rs =0,475 

p<0,001 

rs =0,468 

p<0,001 

  нализ взаимосвязи цитологичес и  нарушени  бу  ального эпителия с 

мар ерами эндотелиально  дисфун ции выявил статистичес и значимую прямо 

пропорциональную взаимосвязь средне  силы между всеми моле улами 

адгезии и  оличеством ми роядер, а та же менее выраженную с двуядерными 

 лет ами (таблица 23).  
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 аблица 23 -  орреляционны  анализ цитоморфологичес и  изменени  и 

растворимы  моле ул эндотелиально  дисфун ции 

Цитогенетичес ие  

нарушения 
sVCAM sICAM sE-селе тин sL-селе тин 

 и роядра 
rs=0,530 

p<0,001 

rs=0,490 

p<0,001 

rs=0,423 

p<0,001 

rs=0,441 

p<0,001 

Протрузии 
rs=0,228 

p=0,003 

rs=0,243 

p=0,001 

rs=0,349 

p<0,001 

rs=0,292 

p<0,001 

 вуядерные  лет и 
rs=0,357 

p<0,001 

rs=0,366 

p<0,001 

rs=0,346 

p<0,001 

rs=0,392 

p<0,001 

   результaтe исследования выявлены статистичес и значимые различия в 

фун циональном состоянии  лето  бу  ального эпителия в исследуемы  

группа .  пределена взаимосвязь между цитогенетичес ими нарушениями и 

состоянием врожденного иммунитета, а та же изучаемыми по азателями 

эндотелиально  дисфун ции.  

3.6 Эндотелиальная дисфун ция 

  азвитие  роничес ого пародонтита связано с нарушениями 

ми роцир уляции вследствие дисфун ции эндотелия.   результате инвазии 

пародонтопатогенны  ба тери , отличающи ся высо ими фа торами 

агрессии, измeняeтся э спрeccия молe ул мeж лeточно  адгeзии 

супеpcеме ства иммунoглoбулинoв sI  M-1, sV  M, селе тинов sE- и sL-

ceле тина в меж леточную жид ость, что приводит   нарушениям 

анти оагулянтны , антиагрегантны , фибринолитичес и  и барьерны  

фун ци  эндотелия [60,88]. 

   процессе исследования были изучены  онцентрации моле ул 

меж леточно  адгезии в группа  с инта тным пародонтом и с  роничес им 

генерализованным пародонтитом.  а , было установлено значительное 

повышение содержания раствopимы  фopм мoле ул адгeзии супepсеме ства 

иммунoглoбулинoв sICAM-1 и sVCAM отделяемого пародонтального  армана в 

основно  группе в 11,45 раз и в 17,3 раза соответственно (р<0,001 и p<0,001).  
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  нализ а тивнocти э спреccии sL- и sE-ceле тинов у пациeнтoв с   П 

та же выявил повышение  онцентрации по сравнению с пациентами с 

инта тным пародонтом, одна о не та ое значительное: в 2,5 и 3 раза 

соответственно (р<0,001 и p<0,001).  езультаты представлены в таблице 24. 

 аблица 24 -  ровень э спрессии моле ул меж леточно  адгезии  

в исследуемы  группа , Me [Q1; Q3] нг/мл 

 оле улы адгезии  руппа  онтроля  сновная группа р-уровень 

sICAM-1 6,9[3,2;9,8] 79,05[69,35;87,35] р<0,001 

sVCAM 4,2[2,1;6,9] 72,8[58,45;83,5] р<0,001 

sL-селе тин 4,8[3,6;7,4] 12[9,2;14,2] р<0,001 

sE-селе тин 2,3[0,7;3,7] 6,9[5,4;7,8] р<0,001 

 

При изучении уровня э спрессии моле ул меж леточно  адгезии с 

учетом степени тяжести   П статистичес и значимая разница была 

зафи сирована толь о в отношении sVCAM (р=0,01 ), несмотря на то, что 

увеличение  онцентрации все  изученны  моле ул адгезии наблюдалось в 

подгруппе со средне  степенью тяжести   П (таблица 25). 

 аблица 25 -  ровень э спрессии моле ул меж леточно  адгезии у больны  

  П в подгруппа  по степени тяжести  роничес ого пародонтита, Me[Q1;Q3] 

нг/мл 

 оле улы адгезии 
Лег ая 

степень тяжecти 

 редняя 

степень тяжecти 
р-уровень 

sICAM-1 78,5[69,35;85,45] 79,05[69,35;87,35] р=0,951 

sVCAM 68,85[56,75;82,35] 78,3[67,7;89,05] р=0,01  

sL-селе тин 11,3[9,2;14,2] 13,35[9,5;14,65] р=0,215 

sE-селе тин 6,5[5,4;7,7] 6,85[4,8;7,8] р=0,977 

 

 ля изучения  линичес о  значимости  онцентрации мар еров 

эндотелиально  дисфун ции в оцен е степени тяжести прогрессирования 
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пародонтита были проанализированы  орреляционные взаимосвязи между 

исследуемыми инде сами и  онцентрацие  моле ул адгезии (таблица 26).  

 аблица 26 -  орреляционны  анализ моле ул адгезии и инде сов 

По азатели sL-селе тин sE-селе тин sICAM-1 sVCAM 

 нде с OHIS rs=0,306, p<0,001 rs =0,353,p<0,001 rs =0,398,p<0,001 rs =0,348,p<0,001 

 нде с PMA rs =0,591,p<0,001 rs =0,778,p<0,001 rs =0,735,p<0,001 rs =0,775,p<0,001 

 нде с 

 ровоточивости 

(Mulleman-

Sacher) 

rs =0,617,p<0,001 rs =0,691,p<0,001 rs =0,723,p<0,001 rs =0,767,p<0,001 

Подвижность 

зубов 
rs =0,623,p<0,001 rs =0,731,p<0,001 rs =0,739,p<0,001 rs =0,746,p<0,001 

 нде с Фу са rs= -0,671,p<0,001 rs= -0,665,p<0,001 rs= -0,751,p<0,001 rs = -0,765,p<0,001 

  ыявлено, что повышение  онцентрации растворимы  моле ул 

меж леточно  адгезии  оррелировало с тяжестью проявления пародонтита. 

 ыявлена прямая  орреляция с по азателями инде сов PMA и Mulleman-

Sacher, а та же с подвижностью зубов и обратная с инде сом Фу са, более 

выраженная для суперсеме ства иммуноглобулинов.   

  целью более глубо ого анализа возможны  взаимосвязе  между 

 оличественным содержанием изучаемы  пародонтопатогенов и уровнями 

растворимы  моле ул меж леточно  адгезии был проведен  орреляционны  

анализ полученны  результатов (таблица 27).  

 аблица 27 -  орреляционная матрица моле ул адгезии и пародонтопатогенов 

По азатели sL-селе тин sE-селе тин sICAM-1 sVCAM 

A. 

actinomycetem-

comitans 

rs=0,339; p<0,001 rs=0,372;p<0,001 rs =0,431;p<0,001 rs =0,381;p<0,001 

P. gingivalis rs =0,523;p<0,001 rs =0,602;p<0,001 rs =0,639;p<0,001 rs =0,650;p<0,001 

T. forsythia rs =0,594;p<0,001 rs =0,613;p<0,001 rs =0,666;p<0,001 rs =0,703;p<0,001 

P. intermedia rs =0,620;p<0,001 rs =0,579;p<0,001 rs =0,668;p<0,001 rs =0,643;p<0,001 

Т. denticola rs =0,607;p<0,001 rs =0,620;p<0,001 rs =0,663;p<0,001 rs =0,636;p<0,001 

C.albicans rs=0,304; p<0,001 rs =0,329;p<0,001 rs =0,353;p<0,001 rs =0,413;p<0,001 
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 аиболее сильные взаимосвязи выявлены в отношении 

пародонтопатогенов 1 поряд а P. gingivalis и T. forsythia, и 2 поряд а P. 

intermedia и Т. denticola.  

 Повышение  онцентрации растворимы  моле ул меж леточно  адгезии 

вероятно связаны с повышением уровне  провоспалительны  цито инов, 

являющи ся основными регуляторами и  э спрессии.   рам а  проведенного 

исследования был проведен  орреляционны  анализ с изучаемыми 

медиаторами воспаления, в результате  оторого были выявлены статистичес и 

значимые прямо пропорциональные взаимосвязи средне  силы в отношении 

семе ства селе тинов, и сильные взаимосвязи в отношении супер-семе ства 

иммуноглобулинов (таблица 28).  

 аблица 28 -  орреляционная матрица  

моле ул меж леточно  адгезии и медиаторов воспаления 

По азатели sL-селе тин sE-селе тин sICAM-1 sVCAM 

IL-1β 
rs=0,630 

p<0,001 

rs =0,679 

p<0,001 

rs =0,739 

p<0,001 

rs =0,701 

p<0,001 

IL-6 
rs =0,651 

p<0,001 

rs =0,661 

p<0,001 

rs =0,735 

p<0,001 

rs =0,755 

p<0,001 

TNF-α 
rs =0,637 

p<0,001 

rs =0,665 

p<0,001 

rs =0,698 

p<0,001 

rs =0,747 

p<0,001 

sCD14 
rs =0,611 

p<0,001 

rs =0,697 

p<0,001 

rs =0,746 

p<0,001 

rs =0,758 

p<0,001 

 

 а им образом, уровень моле ул меж леточно  адгезии был значительно 

выше в группе с  роничес им пародонтитом, пропорционально тяжести 

заболевания.  ыявлены  орреляционные взаимосвязи с пародонтопатогенными 

ба териями преимущественно 1 поряд а и фа торами врожденного 

иммунитета.  
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3.7  инами а изменени   

 линичес и  параметров у больны    П на этапа  лечения 

  сем участни ам исследования вне зависимости от предложенного 

способа меди аментозного лечения был проведен  омпле с мероприяти : 

инди ация зубны  отложени  с последующе  профессионально  гигиено  рта, 

в лючая удаление ми робно  биоплен и, с помощью ультразву ового с е лера 

удалены  над- и поддесневые минерализованные зубные отложения, полиров а 

повер ности  орня, по по азаниям –  юретаж.  сем пациентам было проведено 

индивидуальное гигиеничec ое обучeние с  oнтpoлируемо  чист o  зубoв и 

подбором средств гигиены.  

  атем пациентам было проведено лечение в зависимости от выбранно  

та ти и по подгруппам: 1 подгруппа – традиционное лечение, согласно 

 линичес им ре омендациям (прото олы лечения) по диагнозу  Пародонтит» 

[32,52]; 2 подгруппа – предложенны  способ лечения (последовательное 

применение геля с ба териофагом и пробиоти а).   ема представлена на 

рисун е 12. 

 

 исуно  12.   ема лечения  роничес ого генерализованного пародонтита по 

подгруппам 

 После проведенного первого этапа лечения (14 дне ) все больные 

отметили положительную динами у, а именно: уменьшение  poвоточивocти 

Первичны  осмотр, профессиональная гигиена, индивидальное  

гигиеничес ое обучение, назначение лечения 

 радиционное лечение 

( линичес ие ре омендации) 

 онтроль (через 14 дне ) 

Предложенны  способ лечения 

Ба териофаг Фагодент  

( онтроль через 14 дне ) 

Ба тоблис  

( онтроль через 30 дне ) 

 онтроль результата  

(через 3 месяца) 
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дecен во время чиcт и зубов и приеме твердо  пищи, отсутствие дис омфорта, 

боли, оте а и запа а изо рта.  о, в перво  подгруппе (30%) по-прежнему 

 линичес и определялись патологичес ие изменения,  ара терные для 

пародонтита: частично гиперемирован деснево   ра ,  ровоточивость, 

изменение  онфигурации десневы  сосоч ов.  о второ  подгруппе 

наблюдалась  линичес и положительная динами а.  По азатели 

пародонтальны  инде сов имели позитивную динами у (таблица 34).   нде с 

OHI-S в 1 подгруппе снизился с 2,5 до 1,5[1;1,8] (удовлетворительная), а во 2 

подгруппе с 2,05[2;2,9] до 1[1;1,3] (Δ в 1 подгруппе: -1,1[-1,5; -0,5], а во 2 

подгруппе -1,2[-1,8; -0,8], рΔ=0,198).  нде с     уменьшился в обеи  

подгруппа , та  в 1 подгруппе он составил 18 [15;20], во 2 подгруппе - 15 

[10;15] (Δ в 1 подгруппе: -51,5[-60; -43], а во 2 подгруппе -55[-63; -47], 

рΔ=0,252).  нде с  ровоточивости т ане  пародонта Muhlemann-Saxer (  ) в 1 

подгруппе составил - 1 [1;2] (Δ: -1,3[-2;-1]), во второ  подгруппе - 1 [0;1] (Δ: -

2[-2; -1], рΔ=0,001).  

 Через 1 месяц приема пробиотичес ого препарата во 2 подгруппе при 

 линичес ом осмотре т ани пародонта имели естественны  цвет и форму. При 

зондировании в пришеечно  области десна достаточно плотно о ватывала 

твердые т ани зубов,  ровоточивость не обнаружена. По азатели 

пародонтальны  инде сов и инде са гигиены приближались   нормальным 

средним по азателям. Прием пробиотичес ого препарата с штаммом ssK12 не 

влиял на значение инде са OHI-S 1[1;1,3].  нде с     составил 10 [5;15] (Δ: -

5[-10; 0]), рΔ=0,001), а    - 0 [0;1] (Δ: 0[-1; 0]), рΔ=0,001). 

По прошествии 3  месяцев после завершения  урса лечения пациенты 1 

подгруппы вновь стали жаловаться на  ровоточивость десен при приеме 

твердо  пищи и во время чист и зубов.  бъе тивны  осмотр выявил призна и 

воспалительного процесса.   пациентов 2 подгруппы  линичес и не было 

обнаружено призна ов  роничес ого воспаления. Жалобы отсутствовали, десна 

имела бледно-розовую о рас у, при пальпации безболезненна,  онфигурация 

десневого  рая стабилизировалась, прилегала   зубам в пришеечно  области и 
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межзубны  промежут а . После лечения был выявлен более чет и   остны  

рисуно : отсутствие прерывистости замы ательно   орти ально  пластин и 

вершин межзубны  перегородо .  редние по азатели инде са Фу са имели 

положительную динами у.  езультаты инде са OHI-S были 1,3[1;1,6] в 1 

подгруппе и 1[1;1,3] во второ ; инде са     - 31 [22;37] и 17 [14;22],    - 2 

[2;3] и 1 [0;1], соответственно по подгруппам.  

 При изучении изменения инде са OHI-S в исследуемы  группа  в 

зависимости от степени тяжести  роничес ого пародонтита, не смотря на 

динами у средни  значени , при изучении разницы не было установлено 

статистичес и значимо  разницы в по азателе после лечения: у больны  с 

лег о  степенью тяжести   П в 1 подгруппе значение инде са было 1,5 [1;1,8] 

(Δ: -1,2 [-1,5;-0,6]), а во 2 - [1;1,3] (Δ: -1,2 [-1,7;-0,8], pΔ=0,566).   лиц с   П 

средне  степени тяжести по азатель был 1,5 [1,4;1,8] (Δ: -0,6 [-1.6; -0.3]) в 1 

подгруппе и 1 [1;1,2] во 2 подгруппе (Δ: -1,6 [-2;-0,8], pΔ =0,141).  ледует 

отметить, статистичес и значимо  разницы до лечения в подгруппа  по 

степеням тяжести выявлено не было (таблица 29).  

 аблица 29 -  начение инде са OHI-S  

в изучаемы  подгруппа  с учетом степени тяжести заболевания, (Me [Q1;Q3]) 

 роничес и  

генepализованны  пародонтит 

 o лечения 

1 подгруппа 

(традиционное 

лечение) 

2 подгруппа 

(предложенны  

способ) 

р-уровень 

лег о  степени тяжести 2,5 [2;3] 2 [2; 2,6] p=0,169 

средне  степени тяжести 2,4 [2; 3] 2,6 [2;3] p=0,747 

Пocле лечения 

лег о  степени тяжести 
Me [Q1;Q3] 1,5 [1;1,8] 1 [1; 1,3] р=0,003 

Δ -1,2 [-1,5;-0,6] -1,2 [-1,7; -0,8] pΔ =0,566 

средне  степени тяжести 
Me [Q1;Q3] 1,5 [1,4; 1,8]  1 [1;1,2] р=0,028 

Δ -0,6 [-1.6;-0.3]  -1,6 [-2;-0,8] pΔ =0,141 

Примечание: р-уровень рассчитывали с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между 

по азателями до и после лечения; pΔ - сравнение разницы по азателе .  
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 зменение инде са     в подгруппа  по степеням тяжести представлено 

в таблица  30 и 31. 

 аблица 30 -  начение инде са     в изучаемы  подгруппа   

в зависимости от степени тяжести заболевания до лечения (Me [Q1;Q3] ) 

 роничес и  

генepализованны  пapодонтит 

 o лечения 

1 подгруппа  

(традиционное 

лечение) 

2 подгруппа 

(предложенны  

способ) 

р-уровень 

лег о  степени тяжести 68 [61;73] 67[59; 74] p=0,721 

средне  степени тяжести 78 [75; 83] 75[74;76] p=0,072 

 аблица 31 -  начение инде са     в изучаемы  подгруппа  с учетом степени 

тяжести  роничес ого пародонтита после проведенного лечения (Me [Q1;Q3] ) 

 poничес и  

генерализованны  

пародонтит 

Пocле лечения 

1 подгруппа 2 подгруппа 

р-уровень После традиционного 

лечения (14 дне ) 

После лечения 

ба териофагом  

(14 дне ) 

После лечения  

пробиоти ом 

(1 месяц) 

лег о  

степени 

тяжести 

Me 

[Q1;Q3] 
18 [15;21] 15[10; 20] 10[5; 15] 

р1-2=0,001 

р1-3<0,001 

Δ -49 [-57;-42] -53 [-59;-44] -5 [-10;0] 
рΔ1=0.347 

рΔ2=0.004 

средне  

степени 

тяжести 

Me 

[Q1;Q3] 
18 [16; 20] 15[10;15] 10[5;13] 

р1-2=0,003 

р1-3<0,001 

Δ -61 [-64;-55] -61 [-65;-59] -5 [-5;-2] 
рΔ1=0,702 

рΔ2=0,044 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между 

по азателями до и после лечения, р1-2 – сравнение по азателе  после лечения в подгруппе 1 и 

подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами; р1-3 - сравнение по азателе  после лечения в 

подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами; рΔ1– сравнение 

разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами; рΔ2- 

сравнение разницы по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса 

лечения выбранными препаратами 

 

При проведении анализа инде са  ровоточивости в завиcимocти от 

стeпeни тяжести   П выявлено, что в 1 подгруппе у лиц с лег о  степенью 

тяжести   П,    по завершению  урса лечения составил 1 [1;2] (Δ: 0[0; 0]), а 

во 2 подгруппе 0 [0;1] (Δ: -2[-2;-1], pΔ<0,001).   лиц со средне  степенью 
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тяжести   П средние по азатели    в 1 подгруппе составили 1[1;2] (Δ: 0[0; 

0]), а во 2 подгруппе 1[0;1] (Δ: -2[-2; -1], рΔ=0,011).  зменение    представлено 

в таблица  32 и 33.  

 аблица 32 -  начение инде са  ровоточивости Muhlemann-Saxer в изучаемы  

подгруппа  в зависимости от степени тяжести заболевания 

долечения(Me[Q1;Q3]) 

 poничес и  

генерализованны  

паpoдонтит 

 о лечения 

1 подгруппа  

(традиционное лечение) 

2 подгруппа 

 (предложенны  способ) 

р-

уровень 

лег о  степени тяжести 2,5 [2;3] 2[2; 3] p=0,898 

средне  степени тяжести 2,5 [1,7;3] 3[2;3] p=0,393 

 аблица 33 -  начение инде са Muhlemann-Saxer в подгруппа  с учетом 

степени тяжести заболевания после проведенного лечения(Me[Q1;Q3]) 

 poничес и  

генерализованны  

паpoдонтит 

Пocле лечения 

После традиционного  

лечения (14 дне ) 

После лечения 

ба териофагом  

(14 дне ) 

 

После лечения 

 пробиоти ом 

(1 месяц) 

р-уровень 

лег о  

степени 

тяжести 

Me 

[Q1;Q3] 
1 [1;2] 1 [0; 1] 0 [0;1] 

р1-2<0,001 

р1-3<0,001 

Δ 0[0;0] 0[0;1] -2[-2;-1] 
рΔ1=0.003 

рΔ2<0.001 

средне  

степени 

тяжести 

Me 

[Q1;Q3] 
1 [1;2] 1 [1;1] 1 [0;1] 

р1-2=0,051 

р1-3=0,005 

Δ 0[0;0] 0[0;0] -2[-2;-1] 
рΔ1=0.168 

рΔ2=0.011 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между 

по азателями до и после лечения, р1-2 – сравнение по азателе  после лечения в подгруппе 1 и 

подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами; р1-3 - сравнение по азателе  после лечения в 

подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами; рΔ1– сравнение 

разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами; рΔ2- 

сравнение разницы по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса 

лечения выбранными препаратами 

 ля оцен и эффе тивности предложенны  способов лечения 

дополнительно был выбран инде с  литовс ого.  а , в 1 подгруппе он 

составил 73,9%, а во 2 подгруппе после лечения гелем на основе ба териофагов 
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78,4 %.  омпле сное лечение с последовательным применением предложенны  

препаратов позволило достичь эффе тивности 85,6 %.  

 а им образом, результаты  линичес ого обследования по азали 

эффе тивность альтернативного варианта лечения с помощью ба териофага и 

пробиоти а, что нашло отражение в анализе жалоб и инде сно  оцен и.  
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 аблица 34 -  езультаты инде сно  оцен и на этапа  лечения в исследуемы  подгруппа   

 нде сы 

 о лечения 

р 
 сл. 

обозначения 

После лечения 

р-уровень Подгруппа 

1 

Подгруппа 

2 

Подруппа 1 Подруппа 2 

 радиционное лечение 

(через 14 дне ) 

Фагодент 

(через 14дне ) 

SSk12 

(через месяц) 

    69 [62;78] 69,5 [61;76] р=0, 54 

Me[Q1;Q3] 18 [15;20] 15 [10;15] 10[5;15] 
р1-2<0,001 

р1-3<0,001 

Δ -51[-60;-43] -55[-63;-47] -5[-10;0] 
рΔ1=0.252 

рΔ2=0.011 

OHI-S 2,5[2;3] 2,05 [2;2,9] р=0,329 

Me[Q1;Q3] 1,5[1;1,8] 1 [1;1,3] 1 [1;1,3] 
р1-2<0,001 

р1-3<0,001 

Δ -1.1[-1.5;-0.5] -1.1[-1.5;-0.5] 0[0;0] 
рΔ1=0.198 

рΔ2=0.162 

Muhlemann-

Saxer 
2,5 [2;3] 2 [2;3] р=0,767 

Me[Q1;Q3] 1 [1;2] 1 [0;1] 0 [0;1] 
р1-2<0,001 

р1-3<0,001 

Δ -1,3[-2;-1] -2[-2; -1] 0[-1; 0] 
рΔ1=0.001 

рΔ2<0,001 

 тепень 

подвижности 

зубов 

1 [1;1,7] 1 [0,75;1] р=0,005 

Me[Q1;Q3] 0,81 [0;1,5] 0,77 [0,5;0,9] 0,5[0;0,6] 
р1-2=0,217 

р1-3=0,146 

Δ -0.1[-1;0] -0,2[-0,4;-0,11] -0,3[-0,5;0] 
рΔ1<0,001 

рΔ2=0.030 

 нде с 

Фу са 

0,75 

[0,7;0,8] 

0,75 

[0,7;0,8] 
р=0,806 

Me[Q1;Q3] 0,8 [0,8;0,83]  0,85[0,8; 0,9] р1-3=0,005 

Δ 0.05[0;0.15]  0,1[0,05;0,2] рΔ2=0.067 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между по азателями до и после лечения,р1-2–сравнение по азателе  

после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами;р1-3-сравнение по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 

2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами;рΔ1–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с 

ба териофагами;рΔ2-сравнение разницы по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения.  Ф представлен в таблице до 

лечения и через месяц. 
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3.8  инами а изменения лабораторны  по азателе  у больны   роничес им 

генерализованным пародонтитом в зависимости от проводимого лечения 

По результатам наши  исследовани , до начала лечения,  оличественное 

содержание изучаемы  пародонтопатогенов в пародонтальном  армане в 

подгруппа  по способу лечения не выявлено статистичес и значимо  разницы, за 

ис лючением P. gingivalis (3,2[2,7;4] в 1 подгруппе и 3,7 [2,9;4,2] во 2, р=0,028). 

 оличественная оцен а содержания ба тери  в пародонтальном  армане, в 

подгруппа  по степеням тяжести  роничес ого пародонтита, различия выявила 

толь о в отношении P. gingivalis (подгруппа лег о  степени тяжести, р=0,037) и 

T. forsythia (подгруппа средне  степени тяжести, р=0,010). Подробные данные 

представлены в таблице 35.  

 аблица 35 -  езультаты  оличественного выявления пародонтопатогенов в 

подгруппа  по степени тяжести  роничес ого пародонтита  

 е [Q1;Q2], lg    /мл 

 о лечения 

Пародонтопатогены 

1 подгруппа  

(традиционное лечение) 
р-уровень 

2 подгруппа  

(предложенны  способ) 

Лег ая 

степень 

 редняя 

степень 

Лег ая  

степень 

 редняя  

степень 

A. 

actinomycetemcomitans 

0,9 

[0;1.3] 

0 

[0;3,5] 

р1-2=0,852 

р3-4=0,972 

0 

[0;2,1] 

1,4 

[0;2,4] 

P. gingivalis 
2,7 

[1,2;3,5] 

4,2 

[3,3;4,3] 

р1-2=0,037 

р3-4=0,319 

3,4 

[2,7;3,9] 

4,3 

[4;4,6] 

T. forsythia 2,2 

[2;2,1] 

3,8 

[3,5;4] 

р1-2=0,303 

р3-4=0,010 

2,9 

[2;3,5] 

4,6 

[4,3;4,6] 

T. denticola 
1,9 

[1,3;2,3] 

2,1 

[1,3;2,9] 

р1-2=0,140 

р3-4=0,502 

2,1 

[1,9;2,8] 

2,4 

[2,3;2,8] 

P. intermedia 
2,2 

[1,7;2,7] 

2,5 

[1,7;3,1] 

р1-2=0,846 

р3-4=0,350 

2,5 

[1,7;2,6] 

2,6 

[2,5;3,3] 

C. albicans 
0 

[0;1] 

1 

[0;1,6] 

р1-2=0,887 

р3-4=0,199 

0 

[0;1] 

0 

[0;0,7] 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни; р1-2 - сравнение 

по азателе  в подгруппе с лег о  степенью тяжести; р3-4 - сравнение по азателе  в подгруппе 

со средне  степенью тяжести. 
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 бщая ба териальная масса до лечения в 1 подгруппе составила 5,95 

[5,5;6,9] lg    /мл и 6,1 [5,5;7,2] lg    /мл во 2 подгруппе (р=0,540). После 

завершения все  лечебны  мероприяти  в 1 подгруппе ба териальная масса 

уменьшилась и составила - 4,4 [3,5;5] lg    /м, а во 2 подгруппе 0 [0;1,1] lg 

   /мл (р<0,001).  

 а фоне проводимого лечения у больны  генерализованным пародонтитом 

обеи  групп отмечалось определенное снижение частоты выявления в 

содержимом пародонтального  армана пародонтопатогенны  ба тери  (рисуно  

13).  бращает на себя внимание достоверное снижение в 1 подгруппе содержания 

пародонтопатогенов 2 поряд а: P.intermedia -  0,81[0,8;0,83], T. denticola 

0,81[0;1,5]. При этом  оличество пародонтопатогенов 1 поряд а, а именно 

P.gingivalis 1,5[1;1,8] и T.forsythia 1,7[0,7;2,1] оставалось достаточно высо им. 

 еоб одимо отметить, что после проведенного лечения в 1 подгруппе с 

наибольше  частото  были выявлены ассоциации 

P.gingivalis+P.intermedia+T.forsythia - 53,3% случаев, P.gingivalis+T.forsythia+ 

A.actinomycetemcomitans - 53,3% случаев.   20% случаев выявлена  оагрегация 

P.gingivalis+T.forsythia и в 6,67% P.gingivalis+P.intermedia.  

 одержание пародонтопатогенны  ба тери  во 2 подгруппе значительно 

снизилось после применения геля с ба териофагами.  оличественное содержание 

пародонтопатогенов 1 поряд а составило: A.actinomycetemcomitans- 0,15 [0;1], 

P.gingivalis - 1 [1;1,3] и T.forsythia - 1,35[1,1;1,9].  оличество пародонтопатогенов 

2 поряд а после первого этапа лечения составило: T. denticola 0,89 [0;1] и 

P.intermedia 0,84 [0,82;0,87].  азличия в снижении пародонтопатогенно  флоры 

после лечения согласно прото олам лечения и первого этапа с применением геля 

с ба териофагами были статистичес и значимы в отношени  все  

пародонтопатогенов, за ис лючением P.intermedia (р=0,783) и C.albicans 

(р=0,152).  

Применение пробиоти а на втором этапе позволило достичь существенного 

снижения пародонтально  флоры.  а  содержание A.actinomycetemcomitans 

составило 0 lg    /мл и C. albicans - 0 [0;1], P.gingivalis - 0,7 [0,5;1,0],  T.forsythia  
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0,9 [0,5;1,1], T. denticola - 0,55[0;1] и  P.intermedia 0,69 [0,66; 0,82].  равнение 

результатов с полученными данными в  оде лечения в 1 подгруппе выявили 

статистичес и значимую разницу (р<0,001) для все  пародонтопатогенов, за 

ис лючением A.actinomycetemcomitans(р=0,078), T.forsythia (р=0,188) и C.albicans 

(р=0,152).  

 
 исуно  13.  зменение уровня пародонтопатогенов в исследуемы  группа  

до и после лечения (lg    /мл).  

 нализ содержания пародонтопатогенов в подгруппа  в зависимости от 

стeпeни тяжecти забoлевания пpeдставлен в таблица  36а и 36б.  
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 аблица 36а- одepжание паpoдонтопатогенов в подгруппax с лег о  степенью тяжести   П, lg   /мл 

Пародонтопатогены 

Подгруппа 1 

традиционное  

лечение 

Подгруппа 2 (предложенны  способ лечения) 

Фагодент (через 14 дне ) р-уровень SSk12 (через 1месяц) р-уровень 

A. 

actinomycetemcomitans 

 е [Q1;Q2] 0,9[0;1] 0[0;1] р=0,432 0[0;0] р<0,001 

Δ 0[-0,2;0] 0[-1,1;0] рΔ=0,060 0[-1;0] рΔ=0,082 

P. gingivalis 
 е [Q1;Q2] 2,5[1,2;3] 1[0;1,7] р<0,001 0[0;0] р<0,001 

Δ -0,2[-0,5;0] -2,3[-2,75;-1,7] рΔ<0,001 -1[-1,5;0] рΔ<0,001 

T. forsythia 
 е [Q1;Q2] 2[1,5;2,7] 0,9[0;1,4] р<0,001 0[0;0] р=0, 22 

Δ -0,3[-0,5;-0,2] -2[-2,7;-1] рΔ<0,001 -0,15[-1;0] рΔ=0,233 

T. denticola 
 е [Q1;Q2] 1[0;1] 0[0;0] р<0,001 0[0;0] р<0,001 

Δ -1,1[-1,9;-0,3] -2,1[-2,5;-1,7] рΔ=0,003 0[0;0] рΔ<0,001 

P. intermedia 
 е [Q1;Q2] 1,1[0;1,3] 1[0;1,3] р=0,352 0[0;0] р<0,001 

Δ -1,1[-1,7;-0,9] -1,3[-1,9;-0,9] рΔ=0.481 -1[-1,4;0] рΔ<0,001 

C. albicans 
 е [Q1;Q2] 0[0;0,9] 0[0;0] р<0,001 0[0;0] р<0,001 

Δ 0[-0,4;0] 0[-1;0] рΔ=0.083 0[0;0] рΔ=0.083 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни; данные представлены в виде десятичного логарифма; рΔ- 

сравнение разницы результатов лечения исследуемы  групп в подгруппа  с лег о  степенью тяжести пародонтита. 
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 аблица 36б- одepжание паpoдонтопатогенов в подгруппax сo средне  степенью тяжести   П, lg   /мл 

Пародонтопатогены 
Подгруппа 1 

традиционное лечение 

Подгруппа 2 (предложенны  способ лечения) 

Фагодент(через 14 дне ) р-уровень SSk12 (через 1 месяц) р-уровень 

A. 

actinomycetemcomitans 

 е [Q1;Q2] 0[0;3,1] 0,5[0;1] р=0, 83 0[0;0] р=0,021 

Δ 0[-0,4;0] -0,7[-1,9;0] рΔ=0.341 -0,4[-1;0] рΔ=0.610 

P. gingivalis 
 е [Q1;Q2] 3,5[2,7;3,7] 1,3[1,25;2] р<0,001 0[0;0] р<0,001 

Δ -0,7[-1,5;-0,3] -3,05[-3,55;-2,3] рΔ<0,001 -1,3[-2;-1] рΔ<0,001 

T. forsythia 
 е [Q1;Q2] 3[2;3,1] 1,8[1;2] р=0,003 0[0;1,1] р=0,487 

Δ -0,7[-1;-0,4] -2,7[-3,6;-2,5] рΔ<0,001 -1[-1,8;0] рΔ=0.373 

T. denticola 
 е [Q1;Q2] 1[0;1] 0[0;0] р=0,023 0[0;0] р<0,001 

Δ -1,3[-1,9;-1,1] -2,4[-2,7;-2,1] рΔ=0,028 0[0;0] рΔ=0.009 

P. intermedia 
 е [Q1;Q2] 1,2[1;1,4] 1,4[1,1;1,7] р=0,179 0[0;0] р<0,001 

Δ -1,4[-1,5;-1,1] -1,1[-1,5;-0,9] рΔ=0.425 -1,4[-1,7;-1,1] рΔ=0.002 

C. albicans 
 е [Q1;Q2] 1[0;1] 0[0;0] р=0,001 0[0;0] р=0,001 

Δ -0,1[-0,6;0] 0[-0,7;0] рΔ=0.831 0[0;0] рΔ=0.831 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни; данные представлены в виде десятичного логарифма; рΔ- 

сравнение разницы результатов лечения исследуемы  групп в подгруппа  со средне  степенью тяжести пародонтита. 
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   становлена статистичес и значимая разница для все  ми роорганизмов, 

за ис лючением А.actinomycetemcomitans (p=0,060 - лег ая степень тяжести и 

p=0,341 - средняя степень тяжести), Р.intermedia (p=0,481 - лег ая степень 

тяжести и p=0,425 - средняя степень тяжести) и C.albicans (р=0,083 и p=0,831 

соответственно) при сравнении результатов в 1 подгруппе и во 2 подгруппе 

через 14 дне  от начала лечения.  нализ содержания пародонтопатогенны  

ба тери  пародонтальны   арманов по о ончании проводимого лечения та же 

выявил статистичес и значимую разницу для все  ми роорганизмов,  роме 

А.actinomycetemcomitans (p=0,082 - лег ая степень тяжести и p=0,610 - средняя 

степень тяжести), Т.forsythia (p=0,233 - лег ая степень тяжести и p=0,373 - 

средняя степень тяжести) и C.albicans (р=0,083 и p=0,831 соответственно) 

(таблица 37). 

 езультаты моле улярно-генетичес ого анализа через 3 мecяца пocле 

о oнчания лeчeния идентифицировали низ ое содержание пародонтопатогенов во 

2 подгруппе (рисуно  13).  а , абсолютное  оличество Аgg.actinomycetemcomitans 

было 0[0;1], P.gingivalis 0,3[0;0,5], Т.forsythia 0,4[0;0,75], Tr. denticola 0,25[0;0,37], 

Рr.intermedia 0,3[0;0,54] и C. albicans - 0 [0;1].   1 подгруппе  оличественны  

состав ми роорганизмов представлен следующим образом: 

Аgg.actinomycetemcomitans было 0,7[0,5;1], P.gingivalis 2[1,7;2,4], Т.forsythia 

1,7[1,3;2,2], Tr. denticola 1,4[1;1,9], Рr.intermedia 1,7[1,2;2,4] и C. albicans - 

0,65[0;1]. 
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 аблица 37 -  езультаты моле улярно-генетичес ого исследования  оличественного содержания пародонтопатогенов в 

пародонтальном  армане у сравниваемы  подгрупп (lg    /мл) 

Приоритетные 

пародонтопатогены 

 о проводимого лечения 

 сл. 

обозначения 

После проведенного лечения 

Подруппа 1 Подруппа 2 р 

Подруппа 1 

(через 14 

дне ) 

Подруппа 2 

 ровень р 
Фагодент SSk12 

A. 

actinomycetemcomitans 
0,9 [0;1,4] 0,45 [0;2,3] р=0,782 

 е [Q1;Q2] 0,9 [0;1,3] 0,15 [0;1] 0 p1=0,376;p2<0,001 

Δ 0[0,3;0] 0[-1,2;0] 0[-1;0] рΔ1=0,035;рΔ2=0,078 

P. gingivalis 3,2[2,7;4] 3,7 [2,9;4,2] р=0,028 
 е [Q1;Q2] 1,5[1;1,8] 1 [1;1,3] 0,7 [0,5;1,0] p1<0,001;p2<0,001 

Δ -0,3[-0,6;0] -2,45[-3,1;-1,7] -1[-1,5;0] рΔ1<0,001; рΔ2<0,001 

T. forsythia 2,35[2;3,7] 3,5[2,1;4,1] р=0,115 

 е [Q1;Q2] 1,7[0,7;2,1] 1,35[1,1;1,9] 0,9[0,5;1,1] p1<0,001;p2=0,905 

Δ -0,4[-0,5;-0,2] -2,3[-2,9;-1,2] -0,15[-1;0] рΔ1<0,001; рΔ2=0,188 

T. denticola 1,9[1,3;2,8] 2,2 [1,9;2,8] р=0,091 

 е [Q1;Q2] 0,81[0;1,5] 0,89 [0;1] 0,55[0;1] p1<0,001;p2<0,001 

Δ 
-1,15 

[-1,9;-0,9] 
-2,1[-2,6;-1,8] 0[0;0] рΔ1<0,001;рΔ2<0,001 

P. intermedia 2,35[1,7;2,7] 2,5 [1,9;2,9] р=0,743 

 е [Q1;Q2] 0,81[0,8;0,83] 0,84 [0,82;0,87] 
0,69 

[0,66; 0,82] 
p1=0,824;p2<0,001 

Δ 
-1,25 

[-1,5-0,9] 
-1,1[-1,7;-0,9] -1[-1,4;0] рΔ1=0,783;рΔ2<0,001 

C. albicans 0,7[0;1] 0 [0;1] р=0,408 

 е [Q1;Q2] 0,3 [0;1] 0 [0;1] 0 [0;1] p1<0,001;p2<0,001 

Δ 0[-0,4;0] 0[-1;0] 0[0;0] рΔ1=0,152;рΔ2=0,152 

Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между по азателями до и после лечения,р1-2–сравнение 

по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами;р1-3-сравнение по азателе  после лечения в подгруппе 

1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами;рΔ1–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 после 

применения геля с ба териофагами;рΔ2-сравнение разницы по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения.  
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  сследование уровня цито инов до лечения не выявило статистичес и 

значимы  различи  в подгруппа .  а , содержание IL1β в исследуемы  группа  

был 20,2[15,1; 47,9] в 1 подгруппе и 31,3[17,3; 57,12] во 2 подгруппе (р=0,134). 

После лечебны  мероприяти  (через 14 дне ) в 1 подгруппе уровень снизился и 

составил 12,88 [10,5; 26,8], Δ-6.5[-20,2;-3,2].  о 2 подгруппе после применения 

геля с ба териофагами уровень IL1-β стал 13,65 [9,7;18,8] (Δ-19.5[-43;-7,4], 

р<0,001); а после завершения  урса лечения -5[3,1;8,9] (Δ-4,2[-7,8;-1,8], р<0,001).  

  о проведенного лечения уровень IL6 в 1 группе был 16,54 [14,24; 30,17], а 

во 2 группе 21,24 [16,12; 43,13], р=0,1 1. После проведенного  омпле са лечебны  

мероприяти  IL6 в 1 группе стал 12,98 [9,8; 21,8] (Δ-5,1[-10,4;-3,5]); во 2 группе 

после применения  Фагодент» - 11,23 [7,43;17,2] (Δ-10.1[-26;-7,1],р<0,001); а 

после применения пробиоти а 5,3 [2,76;7,43], (Δ-5,2 [-8.4;-4,1], р<0,001). 

 пределение содержания TNF-α в смыва  пародонтального  армана по азало, что 

до лечения TNF-α в 1 группе был 16,8 [13,61; 26,16], а во 2 группе 19,59 [13,49; 

31,16], р=0, 43. После лечения в 1 группе  оличество TNF-α уменьшилось - 9,23 

[7,71; 12,7] (Δ-6,6[-9,9;-5,0], р=0,099), а во 2 группе после применения 

ба териофага - 7,94 [6,72; 9,79] (Δ-10.2[-23,1;-5], р<0,001); по завершении  урса 

лечения - 5,58 [2,68; 7,11] (Δ-2.7[-4,9;-1,5], р<0,001).  нализ содержания 

провоспалительны  цито инов IL1-β, IL6 и TNF-α представлен на рисун е 14, а в 

подгруппа  по степени тяжecти  poничес ого генepализованного пapодонтита 

представлен в таблице 38. 

  одepжание paстворимо   фopмы CD14 (sCD14) в отделяемoм П  пepво  

подгpуппы было 19,15[17,2;22,3] м г/мл и 20,3[17,6;23,2] м г/мл во 2 подгруппе 

до проводимого лечения (p=0,552) (таблица 38). После проведенного лечения 

получены результаты: в 1 подгруппе 13,5[12,1;14,7] (Δ-6.2[-9,3;-2,8]), во 2 

подгруппе после применения ба териофага - 12,4[9,5;14,9] (Δ-7,6[-9,9;-5,4], 

р=0,135) и 9,65[7,8;12,5] (Δ-2[-2,7;-1,3], р<0,001) после пробиотичес ого 

препарата  Ба тоблис» (рисуно  14).  
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 аблица 38 -  езультаты уровне  медиаторов воспаления в подгруппа  по степени тяжecти  

пocле лечения  роничес ого генepализованного пapoдонтита  е[Q1;Q3] 

 едиаторы 

воспаления 

Подруппа 1 Подруппа 2 

р-уровень 
Лег ая  редняя 

Фагодент 
р-уровень 

SSk12 

Лег ая  редняя Лег ая  редняя 

IL1-β 

 е 

[Q1;Q3] 

12,67 

[10,54;25,09] 

14,11 

[9,8;37,8] 

10,4 

[7,8;13,7] 

11,88 

[10,4;13,11] 

p*=0,080 

p**=0,320 

5 

[3,25;7,12] 

7,12 

[2,81;13,6] 

p*<0,001 

p**=0,020 

Δ 
-5,4 

[-14,5;-2,9] 

-23,7 

[-41,7;-4,7] 

-12,7 

[-31,5;-6,9] 

-54,3 

[-95,3;-30,1] 

рΔ1=0,002 

рΔ2=0,028 

-4,34 

[-7,5;-2,2] 

-2,8 

[-7,9;-1,4] 

рΔ3<0,001 

рΔ4=0,020 

IL6 

 е 

[Q1;Q3] 

11,12 

[8,65;15,04] 

28,09 

[25,87;34,06] 

9,3 

[6,17;11,34] 

16,39 

[14,09;21,12] 

p*=0,041 

p**=0,001 

3,84 

[1,99;6,32] 

9,54 

[7,43;14,87] 

p*<0,001 

p**<0,001 

Δ 
-4,28 

[-6,2;-3,2] 

-11,9 

[-16,1;-10,5] 

-7,0[-11;-

0,7] 

-40 

[-48;-36] 

рΔ1<0,001 

рΔ2<0,001 
-4,7[-7,6;-4] 

-8,3 

[-11,1;-5,3] 

рΔ3<0,001 

рΔ4<0,001 

TNF-α 

 е 

[Q1;Q3] 

8,61 

[7,7;11,8] 

17,16 

[11,13;21,4] 

7,8 

[6,62;8,92] 

9,43 

[7,1;10,54] 

p*=0,034 

p**<0,001 

2,13 

[0,14;3,16] 

2,11 

[0,43;6] 

p*<0,001 

p**<0,001 

Δ 
-6 

[-8,1;-5] 

-10,6 

[-22,9;-8] 

-7,12 

[-12,8;-3,9] 

-28,7 

[-30,4;-24,5] 

рΔ1=0,515 

рΔ2=0,001 

-2,8 

[-4,9;-1,6] 

-2,5 

[-4,3;-1,4] 

рΔ3=0,001 

рΔ4=0,001 

sCD14 

 е 

[Q1;Q3] 

13,5 

[12,2;15] 
13,8 [11,7;14,7] 

12,3[9,5;14,

1] 
12,5 [9,4;15,3] р*=0,053 

р**=0,525 

9,7 

[7,8;12,5] 
8,9[7,6;13,2] р*<0,001 

р**=0,098 

Δ -5,7[-8,0;-1,9] 
-9,7[-13,3;-8,8] -7[-8,2;-5,1] -10,9[-14,7;-7,9] рΔ1=0,049 

рΔ2=0,726 
-2[-2,7;-1,3] -1,8[-2,2;-1,4] рΔ3<0,001 

рΔ4=0,152 
Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между по азателями до и после лечения,р*–сравнение по азателе  

после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами;р**-сравнение по азателе  после лечения в подгруппе 1 и 

подгруппе 2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами;рΔ1–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 c лег о  степенью 

  П после применения геля с ба териофагами;рΔ2-сравнение разницы по азателе  c лег о  степенью   П после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по 

о ончании  урса лечения; рΔ3–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 c средне  степенью   П после применения геля с 

ба териофагами;рΔ4-сравнение разницы по азателе  c средне  степенью   П после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения.
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 исуно  14. Peзультаты уpoвне  медиатopов вocпаления в группа   

на этaпа  лeчения  poничес ого генepализованного паpoдонтита 
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   ля определения точе  приложения содержания растворимого sCD14 и 

выявленны  пародонтопатогенны  ба тери  был проведен  орреляционны  

анализ,  оторы  выявил прямо пропорциональные взаимосвязи средне  силы в 

отношении P.gingivalis и Pr.intermedia, а та же ассоциаци  P.gingivalis + 

Pr.intermedia +T.forsythia и Agg.actinomycetemcomitans+ P.gingivalis + T.forsythia 

(таблица  39).  

 аблица 39 -  орреляционны  анализ уровне  мар ера sCD14 

и выделенны  пародонтопатогенов 

Пародонтопатогены sCD14 

Agg.actinomycetemcomitans r=0,372 
р<0,001 

P.gingivalis r=0,565 
р<0,001 

Pr.intermedia r=0,424 
р<0,001 

T.forsythia r=0,338 
р<0,001 

Tr.denticola r=0,353 
р<0,001 

C.albicans r=0,387 
р<0,001 

 ссоциации 

 пародонтопатогенов 
sCD14 

P.gingivalis + Pr.intermedia 

+T.forsythia 
r=0,393 

р<0,001 

P.gingivalis + T.forsythia r=0,153 p=0,050 

P.gingivalis + Pr.intermedia r=0,293 p=0,0001 

Agg.actinomycetemcomitans+ 

P.gingivalis + T.forsythia 
r=0,467 

р<0,001 

 

 Чepез 3 месяца после завepшения лeчения peзультаты иммунофepментного 

анализа позволили оценить уровни изучаемы  медиаторов воспаления.  а , 

содержание IL1-β в 1 подгруппе было 16,01[12,56;27,34], а во 2 подгруппе 

7,01[5,7;9,3]; IL6 был 14,22[11,35;21,02] и 3,45[2,4;6,3]; TNF-α 14,59[11,72;18] и 
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5,41[3,12;7,9], sCD14 18,21[16,27;23,39] и 8,3[6,71;9,1], соответственно 

исследуемым группам.  

  нализ содержания растворимы  моле ул меж леточно  адгезии до 

проводимого лечения по азал высо ие уровни растворимы  форм по азателе  

суперсеме ства иммуноглобулинов sICAM-1 и sVCAM в отделяемом 

пародонтального  армана в обеи  подгруппа : 83,95 [76,4;89,3] в 1 подгруппе и 

76,4 [68,2;85,6] во 2 подгруппе, р=0,054; 70,3 [52,4;83,6] и 73,55 [60,3;83,4] 

соответсвенно, р=0,412.  ровни э спрессии sL- и sE-селе тинов та же не 

различались в подгруппа  до лечения: 11,4 [9,7;14,3] в 1 подгруппе и 12,4 

[8,9;14,2] во 2 подгруппе, р=0,503; 6,9[5,4;7,8] и 6,85 [5,4;7,8] соответсвенно, 

р=0,528.  

  а фоне проводимого лечения было зафи сировано значимое снижение 

сывороточны   онцентраци  sICAM-1, sVCAM, sE-и sL-селе тина в обеи  

подгруппа .  ровень sICAM-1 в 1 подгруппе составил -34,15[28,5;39,7] (Δ -49,1[-

54,6;-35,1]), во 2 подгруппе - 25,3 [16,3;30,2] (Δ -53,8[-62;-40,1],р=0,073) и - 9,5 

[6,5;12,5] (Δ-16,9[-21.3;-8.3],р<0,001) после пробиотичес о   орре ции. 

 одержание sVCAM в 1 подгруппе составил 24,45 [15,6;31,8] (Δ -42,95[-55,3;--

32,9]), во 2 подгруппе 15,3[12,5;19,3] (Δ-54,7[-68.1;-44],р<0,001) после 

применения ба териофага, а после применения пробиоти а 3,9[2,1;6,4] (Δ-12.3[-

15,4;-7,9],р<0,001).  онцентрация sE-и sL-селе тина снизилась в 1 подгруппе: 

4,8[3,4;6] (Δ-1,05[-2.9;-0,6]) и 7,1[6,3;7,8] (Δ-5,2[-7,3;-3,1]), во 2 подгруппе 

2,9[2,4;3,2] (Δ-3,8[-4.7;-2.4],р<0,001) и 3,6[2,7;4,7] (Δ-8,3[-10,9;-4.8],р<0,001) после 

терапии ба териофагом, а после пробиоти а 1,6 [1,3;1,9] (Δ-1,1[-1.7;-0,8],р<0,001) 

и 2,55[1,6;3,4] (Δ-1[-1.5;-0,4],р<0,001).  езультаты представлены в таблице 40. 

  нализ уровне  растворимы  форм моле ул меж леточно  адгезии в 

зависимости от степени тяжести   П представлены в таблица  41 и 42. 
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 аблица 40 -  нализ содержания растворимы  моле ул адгезии в подгруппа  с   П на этапа  лечения Me[Q1;Q3], нг/мл 

 

 оле улы 

адгезии 

 о лечения 

р-

уровень 

 сл. 

обозначение 

После лечения 

р-уровень 
Подруппа 1 

( радиционное 

лечение) 

Подруппа 2 

(Предложенны  

способ) 

Подруппа 1 

через 14 

дне  

Подруппа 2 

(Предложенны  способ) 

Фагодент 

Через 14 

дне  

Ба тоблис 

Через 30 дне  

sICAM-1 83,95 [76,4;89,3] 76,4 [68,2;85,6] р=0,054 

Me 

[Q1;Q3] 

34,15 

[28,5;39,7] 

25,3 

[16,3;30,2] 
9,5 [6,5;12,5] 

р1<0,001 

p2<0,001 

Δ 
-49.1 

[-54.6;-35.1] 

-53.8 

[-62;-40.1] 

-16.9[-21.3;-

8.3] 

pΔ1=0,073 

pΔ2<0,001 

sVCAM 70,3 [52,4;83,6] 73,55 [60,3;83,4] p=0,412 

Me 

[Q1;Q3] 

24,45 

[15,6;31,8] 

15,3 

[12,5;19,3] 
3,9 [2,1;6,4] 

р1<0,001 

p2<0,001 

Δ 
-42.95 

[-55.3;-32.9] 

-54.7 

[-68.1;-44] 

-12.3[-15.4;-

7.9] 

pΔ1<0,001 

pΔ2<0,001 

sE-

селе тин 
6,9 [5,4;7,8] 6,85 [5,4;7,8] p=0,528 

Me 

[Q1;Q3] 
4,8 [3,4;6] 2,9 [2,4;3,2] 1,6 [1,3;1,9] 

р1<0,001 

p2<0,001 

Δ 
-1.1 

[-2.9;-0.6] 

-3.85 

[-4.7;-2.4] 

-1.05[-1.7;-

0.8] 

pΔ1<0,001 

pΔ2<0,001 

sL-

селе тин 
11,4 [9,7;14,3] 12,4 [8,9;14,2] p=0,503 

Me 

[Q1;Q3] 
7,1 [6,3;7,8] 3,6 [2,7;4,7] 2,55 [1,6;3,4] 

р1<0,001 

p2<0,001 

Δ 
-5.2 

[-7.3;-3.1] 

-8.3 

[-10.9;-4.8] 
-1[-1.5;-0.4] 

pΔ1<0,001 

pΔ2<0,001 
Примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между по азателями до и после лечения,р1-2–сравнение 

по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 после применения геля с ба териофагами;р1-3-сравнение по азателе  после лечения в 

подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения выбранными препаратами;рΔ1–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 

после применения геля с ба териофагами;рΔ2-сравнение разницы по азателе  после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса 

лечения.  
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 аблица 41 -  ровень растворимы  моле ул меж леточно  адгезии до лечения в 

подгруппа  по степени тяжести  роничес ого генерализованного пародонтита, 

Me[Q1;Q3], нг/мл 

 оле улы  

адгезии 

 о лечения 

Подгруппа 1  

р-уровень 

Подгруппа 2  

р-уровень Лег ая  

степень  

тяжecти 

 редняя 

степень  

тяжecти 

Лег ая  

степень  

тяжecти 

 редняя 

степень  

тяжecти 

sICAM-1 
82,6 

[76,4;89,3] 

87,1 

[62,4;91,3] 
p=0,082 

75,3 

[68,2;86,5] 

78,3 

[69,6;84,3] 
p=0,340 

sVCAM 
63,5 

[49,2;76,2] 

87,2 

[78;89,2] 
p=0,074 

73,1 

[58,2;83,1] 

76,4 

[65,4;89] 
p=0,192 

sE-селе тин 
6,8 

[4,9;7,6] 

7,8 

[6,9;8,2] 
p=0,646 

6,9 

[5,6;7,8] 

6,4 

[4,7;7,3] 
p=0,069 

sL-селе тин 
10,7 

[9,6;14,3] 

13,5 

[12,6;14,6] 
p=0,742 

11,6 

[8,9;13,7] 

13,2 

[8,5;14,7] 
p=0,524 
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 аблица 42 -  ровень моле ул меж леточно  адгезии после лечения в подгруппа  по степени тяжести  

 роничес ого генерализованного пародонтита, Me[Q1;Q3], нг/мл 

 оле улы  

адгезии 

После лечения 

Подгруппа 1  

(традиционное лечение) 

Подгруппа 2 (Предложенны  способ) 

Фагодент (14 дне ) 
р-уровень 

SSK12(30 дне ) 
р-уровень 

Лег ая   редняя  Лег ая   редняя  Лег ая   редняя  

sICAM-1 

Me 

[Q1;Q3] 

34,5 

[29,5;39,7] 

32,1 

[27,9;41,5] 

25,1 

[16,3;31,2] 

26,3 

[16,5;28,5] 

p1<0,001 

p2=0,026 

9,5 

[6,5;12,5] 

9,5 

[6,5;12,4] 

p3<0,001 

p4<0,001 

Δ 
-48.7 

[-54.1;-35.1] 

-49.8 

[-59.5;-31.1] 

-53.7 

[-62;-39.9] 

-54 

[-58;-41.9] 

pΔ1=0.107 

pΔ2=0.504 

-16.6 

[-20.5;-8.9] 

-18.1 

[-22.1;-7.5] 

pΔ3<0.001 

pΔ4=0.003 

sVCAM 

Me 

[Q1;Q3] 

23,1 

[15,2;28,4] 

35,2 

[34,1;45] 

14,2 

[11,5;17,4] 

19,7 

[18,5;27,4] 

p1<0,001 

p2<0,001 

3,7 

[2,1;6,3] 

4,2 

[2,1;6,9] 

p3<0,001 

p4<0,001 

Δ 
-37.4 

[-56.9;-31] 

-48.4 

[-55;-38.6] 

-54.7 

[-69.9;-44.7] 

-57.5 

[-61.9;-44] 

pΔ1=0.001 

pΔ2=0.192 

-10.1 

[-13.5;-7.1] 

-16.6 

[-25.2;-12.7] 

pΔ3<0.001 

pΔ4<0.001 

sE-селе тин 

Me 

[Q1;Q3] 

4,9 

[3,4;6] 

4,1 

[3,1;6,1] 

2,9 

[2,3;3,2] 

2,6 

[2,5;3,3] 

p1<0,001 

p2=0,035 

1,6 

[1,3;2] 

1,6 

[1,5;1,8] 

p3<0,001 

p4<0,001 

Δ 
-0.8 

[-2.9;-0.5] 
-2[-5.8;-0.7] -4.2[-4.9;-2.5] -3.2[-4.3;-2.3] pΔ1<0.001 

pΔ2=0.357 

-1.1 

[-1.6;-0.8] 
-1[-1.9;-0.8] pΔ3<0.001 

pΔ4=0.055 

sL-селе тин 

Me 

[Q1;Q3] 

7,1 

[6,3;7,8] 

7,4 

[5,9;7,8] 

3,6 

[2,7;4,7] 

3,6 

[2,6;5,1] 

p1<0,001 

p2<0,001 

2,7 

[1,6;3,4] 

2,4 

[1,5;3,1] 

р3<0,001 

p4<0,001 

Δ -4.3[-8;-2.6] 
-5.9 

[-7.3;-5.1] 

-8.2 

[-10.4;-4.8] 

-9.7 

[-11.5;-5.8] 

pΔ1=0.011 

pΔ2=0.133 

-0.79 

[-1.5;-0.4] 
-1.2[-1.3;-0.9] 

pΔ3<0.001 

pΔ4=0.033 

примечание: р-уровень рассчитывался с помощью  ритерия  анна- итни, Δ-разница между по азателями до и после лечения,р1–сравнение 

по азателе  после лечения в подгруппа  с лег о  степенью   П после применения геля с ба териофагами; р2-соответсвенно  со средне  степенью 

  П;рΔ1–сравнение разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 c лег о  степенью   П после применения геля с ба териофагами;рΔ2-

сравнение разницы по азателе  c лег о  степенью   П после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения; рΔ3–сравнение 

разницы по азателе  в подгруппе 1 и подгруппе 2 c средне  степенью   П после применения геля с ба териофагами;рΔ4-сравнение разницы 

по азателе  c средне  степенью   П после лечения в подгруппе 1 и подгруппе 2 по о ончании  урса лечения. 
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   ля определения возможно  патогенетичес о  взаимосвязи моле ул 

меж леточно  адгезии суперсеме ства иммуноглобулинов был проведён 

 орреляционны  анализ, в  оде  оторого были выявлены положительные 

 орреляции слабо  и средне  силы (таблица 43).  

 аблица 43.  орреляционны  анализ содержания моле ул адгезии и 

пародонтопатогенов после проведенного лечения во 2 подгруппе 

Пародонтопатогены sVCAM sICAM-1 sE-селе тин sL-селе тин 

Agg. actinomycetemcomitans rs=0,447 

p<0,001 

rs=0,414 

p<0,001 

rs=0,418 

p<0,001 

rs=0,459 

p<0,001 

P. gingivalis rs=0,581 

p<0,001 

rs=0,578 

p<0,001 

rs=0,589 

p<0,001 

rs=0,474 

p<0,001 

T. forsythia rs=-0,024 

p=0,811 

rs=-0,057 

p=0,569 

rs=0,057 

p=0,568 

rs=0,117 

p=0,244 

Tr. denticola rs=0,480 

p<0,001 

rs=0,449 

p<0,001 

rs=0,380 

p=0,0001 

rs=0,520 

p<0,001 

Pr. intermedia rs=0,531 

p<0,001 

rs=0,535 

p<0,001 

rs=0,454 

p<0,001 

rs=0,494 

p<0,001 

C. albicans rs=0,521 

p<0,001 

rs=0,515 

p<0,001 

rs=0,502 

p<0,001 

rs=0,560 

p<0,001 

 

 После завершения лечения (через 3 месяца) содержание моле ул 

суперсемейства иммуноглобулинов было: sVCAM в 1 подгруппе было 

45,7[32,6;56,4], а во 2 подгруппе 4,11[2,8;5,3]; sICAM-1 - 64,2[49,1;78,2] и 

8,4[6,3;9,8]; в семействе селектинов - sE-селе тин 5,7[4,3;7,1] и 1,4[1,2;2,1], sL-

селе тин 8,9[7,4;9,6] и 2,5[1,3;3,4], соответственно в исследуемы  группа .  

  зучение морфологичес о  стру туры  лето  бу  ального эпителия до 

лечения в подгруппа  не выявило статистичес о  значимо  разницы.   нде с 

дифференциров и  лето  был неудовлетворительным: 432[413;452] в 1 подгруппе 

и 429[400;456] во 2 подгруппе (р=0, 03). После лечения в 1 подгруппе средние 

значения инде са составили 438[429;456] (Δ7[1;16]), во 2 подгруппе 448[412;458] 

(Δ13[0;20], p=0,352) после применения Фагодент (14 дне ) и через 30 дне  - 452 

[421;461] (Δ7[2;14], p=0,007).  

 По азатель естественно   олонизации эпителиоцитов (   ) до лечения в 1 

подгруппе был 18,4[4;42] и 35[12;52] во 2 подгруппе (р=0,097). После 

проведенного традиционного лечения     стал 28[8,1;54] (Δ4[1;11]), после 
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ба териофага - 37[26;52] (Δ2,7[0;7],р=0,330) и 37[31;50] (Δ2[0;7], р=0,726) после 

пробиоти а.  

  нде с  ератинизации до лечения та же был неудовлетворительными в 

обеи  подгруппа : 8[3;14] в 1 подгруппе и 8[2;12], р=0,435. После лечения в 1 

подгруппе    составил 14,5[12;16] (Δ3,5[0;8]) и 15[11;17] после ба териофага 

(Δ6,5[4;9], р=0,033), 16[15;20] (Δ2[0;3], р<0,001) после пробиоти а.  

Площадь ядра до лечения в 1 подгруппе - 10,11 [9,04;10,95] и 9,84 

[8,98;10,58], р=0,317.   результате проведенного лечения уменьшилась и 

составила 9,58[8,83;10,17] (Δ-0,46[-0,7;-0,2]),  в 1 подгруппе, 9,35 [8,21;10,25] (Δ-

0,4[-0,7;-0,1], р=0,946) через 14 дне  после применения ба териофага и 8,93 

[7,98;10,01] на 30 день после пробиотичес о   орре ции (Δ-0,2[-0,3;-0,1], 

р=0,005). Площадь цитоплазмы до вмешательства в 1 подгруппе была 47,89 

[45,65;51,92] и 48,57[45,92;51,24] во 2 (р=0,718).  езультатом лечения стало 

увеличение площади цитоплазмы.  а , в 1 подгруппе Sцитоплазмы составила 

46,73[44,27;49,14] (Δ-1,6[-3,8;0,45]), а во 2 - 48,27 [45,77;52,12] (Δ0,21[-2,8;2,6]),  

через 14 дне  и 49,53 [47,51;54,36] (Δ2,84[0,8;3,9]), через 30 дне , при р=0,115 и 

р<0,001 соответственно.  дерно-цитоплазматичес ое соотношение до лечения 

было 0,205 [0,193;0,221] в 1 подгруппе и 0,196 [0,182;0,220] во 2 подгруппе 

(р=0,173).  езультаты сдвигов ядерно-цитоплазматичес ого соотношения после 

проведенного лечения представлены на рисун е 15. 

0,204
0,193

0,175

0,160,165 0,170,175 0,180,185 0,190,195 0,2 0,205 0,21

 радиционное лечение (14 дне )

 радиционное лечение 

(14 дне )
Ба териофаг (14 дне ) Пробиоти  (30 дне )

 Ц 0,204 0,193 0,175
 

 исуно  15.  дерно-цитоплазматичес ое соотношение  

после проведенного лечения в изучаемы  подгруппа , м м
2
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 стречаемость  лето  с цитоморфологичес ими нарушениями до лечения в 

подгруппа  статистичес и не отличалась:  оличество ми роядер в подгруппа  

было следующим - 5,5[2;9] в 1 подгруппе и 9[3;9] во второ  (р=0,070). После 

проведенного лечения по прото олу  оличество снизилось и составило: 4,5[2;7] 

(Δ-1,02[-3,4;-0,2]), а после 14 дня применения ба териофага - 6[3;8] (Δ-2,5[-5,1;-

1,3], р=0,100), а на 30 день - 2[0;3] (Δ-4,3[-6;-2,1], р=0,001).  оличество  лето  с 

протрузие  до лечения в 1 подгруппе было 1[0;5], а во 2 - 0[0;5], р=0,298. Через 14 

дне  в 1 подгруппе  оличество снизилось - 0,5[0;2] (Δ-0,5[-2,7;-0,1]), а во 2 

подгруппе 0[0;2] (Δ-0,5[-2,9;0], р=0,357), через 30 дне  результат был 0[0;1] (Δ0[-

1;0]), р=0,004.  оличество двуядерны   лето  до лечения в перво  подгруппе 

было 3[0;11], во второ  подгруппе 7[0;11], р=0,750. Лечение позволило снизить 

встречаемость данного по азателя.   1 подгруппе были пoлучены cлeдующие 

peзультаты: 2[0;6] (Δ-1,1[-5;0]), во 2 подгруппе - 3[0;6] (Δ-4[-6;-1], р=0,011) на 1 

этапе лечения, и 0,5[0;3] по о ончанию  урса (Δ-2,7[-3;0], р=0,049).  

 а им образом, проведение моле улярно-генетичес и  исследовани  у 

больны   роничес им генерализованным пародонтитом позволяет оценить 

ба терицидны  эффе т проводимого лечения.  сследование     

ми роорганизмов,  олонизирующи  э осистему при пародонтите (A. 

Actinomycetemcomitans, P.gingivalis, T.denticola, P.intermedia), по азало, что у 

больны    П в лючение в состав терапии наряду с профессионально  гигиено  

рта ба териофага и пробиоти а, о азывает значимое положительное влияние на 

состояние ми робиоты полости рта и ис лючает применение антиба териальны  

препаратов системного де ствия, и позволяет добиться продолжительно  

ремиссии путем достижения эффе та  олонизационно  резистентности. 
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 Л    4.  Б  Ж      

    ЛЬ        Б            Л         

 собенности природны  э осистем  р тичес ого региона и уни альность 

многофа торного влияния на организм челове а способствуют снижению 

специфичес и  ме анизмов иммунного реагирования и резервны  возможносте  

организма и может изменять состав, фун цию и метаболичес ую а тивность 

ми робиоты полости рта [22].  роничес и  пародонтит является 

мультифа ториальным стоматологичес им заболеванием, в основе  оторого 

лежат  омпле сные взаимоде ствия между сдвигами иммунного реагирования и 

изменениями биоплен и, приводящие   персистирующему воспалительному 

процессу и потере зубодесневого при репления.  роничес и  пародонтит 

являeтся oдним из наиболее распространенны  заболевани  полости рта среди 

взрослого населения  р тичес ого региона (98%) [22,35,37].  

   оде данного исследования установлено, что у пациентов с диагнозом 

 роничес и  пародонтит T. forsythia регистрировалась в 99 % (р <0,001). Фа торы 

вирулентности анаэробного грамотрицательного патогена в наименьше  степени 

изучены, тем не менее резистентность   T. forsythia обоснована способностью   

проду ции гли о- и протеолитичес и  ферментов, чья а тивноcть в поддесневы  

образца  связана с  линичес ими призна ами   П.  ероятно, именно этим 

ферментам принадлежит основная роль в связывании T. forsythia с эритрoцитами, 

полиморфноядерными ле  oцитами и фибрoбластами [43,83].  

  стречаемость P. gingivalis составила 91 % (р <0,001), что в 6,36 раз 

превышает частоту определения ба терии в группе  онтроля. P. gingivalis 

рассматривают  а   лючево  антиген,  оторы  стимулирует 

имунно омпетентные  лет и и соде ствует развитию о сидативного стресса. P. 

gingivalis распологает множеством фа торов патогенности, способствующи  

адгeзии и рocту ба тepи  в т аня  паpoдонта, та и   а  фимбpии, гингипaины и 

липопoлиса apиды. Aдгезию   специфичес им рецепторам, обеспечивают 

фимбрии.  ни та же стимулируют прони новение патогенов, синергируя с β1-

интегринами  лето  эпителия и трансформируя и  цитос елет, регулируют 
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образование цитo инов.  ингипаины обеспечивают усто чивость   

ма рофагально  а тивности и поражают сывороточные опсонины, препятствуя 

формированию абсцессов [19,20,43,83,112].  

 T. denticola обнаружена у 94 % (р = 0,054) пациентов, что в 3,8 раза выше, 

чем в  онтрольно  группе.   наружно  мембране ба терии есть существенные 

отличия от грамотрицательны  пародонтопатогенны  ба тери , та  те учесть 

мембраны напоминает мембрану грамположительны  ба тери , содержаще  

фосфолипиды.   свою очередь трепонемальные фосфолипиды инициируют 

проду цию медиаторов воспаления (TNF-α и IL-1) ма рофагами [19,20,43,83].  

 Протеолитичес ие ферменты T. denticola играют роль в трансформации 

про-IL-1β в биоа тивную форму, стимулируя иммунны  ответ.  роме того, 

дентилизин инициирует апоптоз эпителиальны   лето .  езистентность   

антиба териальным препаратам T. denticola обусловлена наличием бел а Msp, 

олигомерного повер ностного протеина, цитото сичного в  лет а  эпителия.   

та же обладает способностью нарушать цитос елет и ингибировать движение 

не трофилов.   другим фа торам патогенности относят протеолитичес ие 

ферменты ( емотрипсин и дентилизин) [19,20,43,83]. 

 P. intermedia обнаружена у 90 % (р <0,001) пациентов с  роничес им 

пародонтитом, что в 14 раз превышает обнаружение ба терии в группе с 

инта тным пародонтом.  вляясь анаэробно  грамотрицательно  ба терие  P. 

intermedia обладает фа торами вирулентности, та ими  а  ЛП  и мембранно-

ассоциированные протеазы. Последние, участвуют в дезаминировании  D14, 

моделируя вирулентность ЛП .  роме того, гли опротеин P. intermedia 

стимулирует э спрессию ICAM-1 на фибробласта  десны.  таммы P. intermedia 

резистентны    омплементарно  системе челове а за счет проду ции 

гингипаинов и интерпаина  ,  оторая в деснево  жид ости присутствует до 70 % 

[19,20,43,83].   

 А. actinomycetemcomitans встречались с наименьше  частото  среди други  

пародонтопатогенов 1 поряд а – 51 % (р <0,001), в группе  онтроля данны  

представитель идентифицирован лишь в 3,18% случаев, что в 16 раз меньше. 

 ероятно, это объясняется тем, что A. actinomycetemcomitans чаще регистрируется 
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при агрессивны  форма   роничес ого пародонтита. Фа тором вирулентности A. 

actinomycetecomitans является ле  ото син, при взаимодe cтвии с рецепторами 

интегринa CD11a/CD18 индуциpуют лизиc монoцитoв и пoлимopфноядерны  

ле  оцитов и челoве а.  роме того, ле  ото син участвует в се реции а тивно  

формы IL-1β и могут стимулировать апоптоз иммунны   лето  деснево  

жид ости.  езультатом  леточного лизиca являются ферменты, спocобcтвующие 

разpушeнию т aни, а та же антими poбные пептиды (  П), обладающие 

способностью сдepживать ми poбны  poст и привлe ать другие 

иммуннo омпeтентные  лeт и в вocпалительны  очаг - дефензины. ЛП  A. 

actinomycetecomitans индуцирует се рецию медиаторов воспаления (IL-1β, TNF-α 

и IL-6) фибробластами десны,  оторые в свою очередь поддерживают 

воспалительную реа цию и ус оряют  остно-резорбирующую а тивность 

остео ластов, приводя   разрушению  ости альвеолы [19,20,43,83]. 

   формировании биоплен и при  роничес ом пародонтите принимают 

участие не толь о ба терии, но и грибы, особенно C.albicans, относящаяся   

праодонтопатогенам 2 поряд а. Частота встречаемости дрожжеподобны  грибов в 

нашем исследовании в группе с  роничес им пародонтитом C.albicans составляла 

в 47% случаев (р < 0,001), а в группе  онтроля толь о в 4,76%, что в 9,8 раз ниже. 

 дна о,  оличественное содержание в подгруппа  было пра тичес и равно 0 (lg 

   /мл), что затрудняло оцен у патогенетичес ого влияния C.albicans в развитии 

пародонтита.  есмотря на это, фа торы вирулентности данного гриба весьма 

обширны (повер ностные адгезивы, полиса ариды  леточно  стен и, 

гидролитичес ие ферменты и др.).  звестно, что C.albicans может образовывать 

межвидовые взаимоотношения с различными ба териями, что способствует 

от лонению от иммунно  системы, повышая сво ства ми робно  биоплен и.   

тоже время они могут  он урировать с ба териями за са ты адгезии. 

 сследования  оинфе ции с P. gingivalis противоречивы.  е ис лючается 

антагонистичес ое де ствие, с менее выраженными  линичес ими проявлениями 

пародонтита, с друго  стороны  оаггрегация P.gingivalis и C.albicans приводила   

образованию более инвазивного гриб ового фенотипа. Помимо этого, C.albicans 

может тормозить процесс имунного реагирования [84]. 
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    оде исследовани  выявленные ассоциации пародонтопатогенов в 

основно  группе говорят о сто  о   оагрегации и взаимоде ствии ба тери  

между собо .  а , P.gingivalis в ассоциации с T. forsythia была обнаружена в 50% 

случаев.  читается, что T. forsythia предшествует появлению P.gingivalis и чаще 

выделяется уже при гингивите.  ссоциация все  тре  пародонтопатогенов 1 

поряд а была выделена в 49% случаев.  роничес ая персистенция ассоциаци  

перечисленны  пародонтопатогенов значительно повышает рис  возни новения 

  П, при этом снижая успешность терапевтичес ого лечения, что 

 лассифицирует и   а  пародонтопатогены 1 поряд а ( расного  омпле са по 

Socransky) [84,116].  езультаты статистичес ого анализа (таблица 10) по азали 

прямые  орреляции, свидетельствующие на то, что при прогрессирoвании 

дестру ции  ости чаще регистрируются облигатные анаэробы (P.gingivalis и 

T.forsythia). Что подтверждает данные Chaves с соавт. (2000) о связи P.gingivalis и 

T.forsythia с прогрессирующе  резорбцие   ости [96,125].  ачальная дестру ция 

 остно  т ани ассоциирована с А. actinomycetemcomitans.  озможно, А. 

actinomycetemcomitans принимает а тивное участие на начальны  этапа  развития 

 роничес ого пародонтита, а T. forsythia и P. gingivalis обеспечивают 

последующее прогрессирование. 

 Липопoлиса арид (ЛП ) является  омпонентом плазматичес о  мембраны 

 рам(-) ба тери , обеспечивая целостность ее стру туры и биологичеc ую 

а тивность. ЛП  является одним из важне ши  эндото синов и а тивирует 

рецепторы распoзнавания паттернoв, например, толл-подoбные рецепторы (TLR) 

на повер ности иммуно омпетентны   лето , что в свою очередь о азывает 

непосредственное влияние на ме анизм иммуннoго реагировaния, нарушая 

гомеостаз ма роoрганизма [7,19,43]. При взаимoде cтвии ЛП  с  LR-4, 

проис одит выбpoс в  poвь раствopимого мембpaнного бел а sCD14, 

являющегося  оpeцептopом  омпле са  D14- LR4- D2 [38,126].  анное 

утверждение подтверждено в нашем исследовании, та ,  онцентрации sCD14 у 

пациентов с  роничес им пародонтитом в среднем в 10 раз превышали значения в 

группе  онтроля.  а же уровень sCD14 в 1,27 раз повышался при 

прогрессировании  роничес ого пародонтита (таблица 13).  орреляционны  
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анализ мар ера sCD14 с изучаемыми пародонтопатогенами выявил прямую 

 орреляцию среднe  силы c T.forsythia и P.gingivalis (р≤0,001) (таблица 14). 

 слабление зaщитно  фун ции cлизиcтo  обoлoч и, в следствие абсорбции ЛП  

и други  aнтигенов, способствует развитию воспаления и эндoто семии.  

 ысвобождающи ся ЛП   рам (-) ба тери  обьединяется с липополиса арид-

связывающим бел ом (Л Б), повышая его связь с CD14.  бразованны   омпле с 

(ЛП -Л Б-CD14) инициирует реа цию воспаления, а тивируя 

пpoвoспалительные цитo ины и ма poфаги, после чего CD14 слущивaeтся 

транфopмируясь в раствopимую фopму (sCD14), обecпечивая систeмнoe 

вocпаление [24].  

 Бел и остpo  фазы выпoлняют фун ции т aневoго воccтанoвления, 

модулиpуют  oaгуляцию и непосредственно участвуют в фагoцитoзе, а тивация 

 отopого сопpoвождается paсщеплением sCD14[24,109].  

  группе пациентов с   П выявлены прямые  орреляционные взаимосвязи 

выco ого уpoвня бел а sCD14 (> 17 нг/мл) с паpoдонтопатогенами 1 и 2 поряд а, 

а та же и  ассоциаци .  стpeчаемость P. gingivalis былa на 19,1% вышe, T. 

forsythia - 16,5%, A. actinomycetemcomitans - 26,06%, чем в подгpуппе уpoвнем 

sCD14 <17 нг/мл (рисуно  4).  нализ взаимосвязи уровня растворимого 

 орецептора и  оагрегации пародонтопатогенов по азал, что в случае выявления 

ассоциации P. gingivalis и T. forsythia,  оличество sCD14 регистрировалось в 10 

раз выше (таблица 15).  

sCD14 выступает в роли мaр ера ми робно  трaнсло ации и является 

посредни ом переноса липополиса арида на липопротеины, с дальне ше  

не трализацие  ЛП .  озможно, sCD14 выступает в роли первостепенного 

фа тора, сдерживающего развитие воспаления и дестру ции.  а , высо и  

уровень бел а, обнаруженны  в нашем исследовании, может препятствовать 

липополиса арид-стимулированную а тивацию монoцитов, при этом снижая или 

повышая  летoчны  ответ на липополиса арид.  

 а  с азано ранее, цито ины провоспалительного ряда обеспечивают 

воспаление и стимулируют  остнo-резорбирующую а тивнoсть остео ластов, что 

приводит   дестру ции альвеолярно   ости. ЛП  грамотрицательны  ба тери  
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способствует высвобождению медиаторов  остно  резорбции.  а , ЛП  T. 

forsythia стимулирует се рецию медиаторов воспаления: IL-1 (rs=0,622, p<0,001), 

TNF-α (rs=0,506, p<0,001) и IL-6 (rs=0,798, p<0,001; таблица 14) в ма рофага  

челове а, при взаимоде ствии с CD14.   ма рофага , ле  оцита  и фибробласта  

десен P. gingivalis способны а тивировать  аспазу-1, IL-1β и IL-

18[83]. Эпителиальные  лет и десны и не оторые имунные  лет и (ма рофаги) 

принимают участие в 2  сигнальны  путя .  пособствуют э спрессии 

цитозольного бел а  риопирина (NLRP3) и предшественни а IL-1β (pro-IL-1β) 

на внeдрение P. gingivalis, а та же связываются с пуринорецептором гена P2X7, 

ион-зависимым  aналом, незаменимым в созревании IL-1β (rs=0,514, p<0,001; 

таблица 14) и  онечно  се реции.  дин из фа торов вирулентности P. gingivalis – 

гингипаины, способствуют у лонению ба терии от иммунно  системы 

ма роорганизма.  а , гингипаины могут ина тивировать не оторые цито ины, 

иммуноглобулины, бел и системы  омплимент и sCD14, что в  онечном итоге 

проводит   ослаблению иммунного реагирования в ответ на инвазию патогенов. 

 ем не мeнee peзультаты иccледования пo азали выco и  уpoвень sCD14 

(rs=0,393, p<0,001; таблица 14), что можно обьяснить а тивностью други  

фа торов агрессии P. gingivalis, например, липополиса арид.  дна из  лючевы  

фун ци  sCD14 – распознавание ба териального липополиса арида в составе 

 леточного  омпле са с TLR4 и MD2.  озможно, более существенное значение в 

реа ции иммунно  защиты играет именно ЛП , с чем связана высо ая се реция 

sCD14 [83,126,129,130]. Фа тор агрессии A. actinomycetemcomitans - ле  ото син, 

инициирует  aспазу-1, что стимулирует проду цию IL-1β (rs=0,373, p<0,001; 

таблица 14) в имунно омпетентны   лет а , что на одит отражение в тяжести 

рентгенологичес и  и  линичес и  проявления    П [83,130].  

   исследовании оценивали  лючевые провоспалительные цито ины, 

запус ающие  ас ад дестру тивны  реа ци  в т аня  пародонта.  онцентрации 

медиаторов воспаления в группе пациентов с  роничес им пародонтитом 

достоверно превышали значения в группе  онтроля: IL-1β в 10 раз (р<0,001), IL-6 

в 10,5 раз (р<0,001) и в 10,2 раза TNF-α (р<0,001).  роме того, уровень цито инов 

повышался по меpe прогpeccирования  poничес ого паpoдонтита (таблица 12), 
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одна о не та  значительно  а  в центральны  и южны  региона   оссии 

[51,54,58,79].  ероятно, влияние э стремальны  фа торов  р тичес ого региона, 

в том числе способствуют снижению иммунного реагирования [22,35].  ыявлены 

прямые средние и сильные  орреляции в отношении все  изучаемы  инде сов и 

провоспалительного цито ина IL-6, и обратная сильная  орреляция с инде сом 

Фу са (таблица 13).    та же прямые  орреляции слабо  силы с IL-1β и TNF-α.  

  ровень IL-6 прямо  оррелировал (средне  силы) со всеми исследуемыми 

пародонтопатогенами, за ис лючением C.albicans, в то время  а  IL-1β  

 оррелировал с P.gingivalis, T.forsythia и T. denticola, а TNF-α толь о с T.forsythia 

(таблица 14). Что подтверждает утверждение, что синтез данны  цито инов 

стимулируется в ответ на ба териальную инвазию [58].  репонемальные 

фосфолипиды T. denticola инициируют проду цию медиаторов воспаления (TNF-

α и IL-1) ма рофагами. Протеолитичес ие ферменты T. denticola играют роль в 

трансформации про-IL-1β в биоа тивную форму, стимулируя иммунны  ответ. 

Ле  ото син A. actinomycetecomitans участвует в се реции а тивно  формы IL-1β 

и может стимулировать апоптоз иммуно омпетентны   лето .  езультатом 

лизиca  лето  cтaнoвится выделениe фepментов, paзрушaющи  т aни, а та же 

обpaзование дефензинов - пeптидов, спocобны  угнетaть ба тepиальное 

paзмножение и пpивле ать дpугиe иммунo омпeтентные  лeт и в 

вocпалительны  очаг [19]. ЛП  A. actinomycetecomitans индуцирует се рецию 

медиаторов воспаления (IL-1β, TNF-α и IL-6) фибробластами десны,  оторые в 

свою очередь поддерживают воспалительную реа цию и ус оряют  остно-

резорбирующую а тивность остео ластов, проведя   разрушению  ости 

альвеолы.  езультаты логистичес ого регрессионного анализа по азали 

увеличение вероятности повышения средни   онцентраци  IL-1β в 32 раза и в 

57,5 раз IL-6, в случае регистрации ассоциации приоритетны  

пародонтопатогенов (таблица 16).  

Бу  альны  эпители  выполняет  лючевую фун цию в реа ция  

неспецифичес ого имунного реагирования, выступая важным звеном 

взаимоде ствия с профессиональными инду торными и эффе торными  лет ами. 

 и робная адгезия и де ствие фа торов и  вирулентности, приводит   
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нарушению фун ционального статуса бу  ального эпителия, что запус ает 

образование порочны  патогенетичес и   ругов, инициирующи  и 

поддерживающи   роничес и  персистирующи  воспалительны  процесс [110]. 

 ыявленные в маз а  бу  ального эпителия представители  о  ово  флоры 

относят   нормофлоре [83], идентифи ацию  о  ов в данном исследовании не 

проводили.   исследовании зафи сировано увеличение адгезированны  

ми роорганизмами эпителиоцитов в цитограмма , что свидетельствует о 

повышении рис а развития воспалительны  заболевани  рта в следствие 

снижения неспецифичес о  резистентности организма.  ыявленные призна и 

митотичес о  а тивности C.albicans, преобладание  лето  с  о  ами, собранны  

в ми робные  онгломераты, адгезированны  на повер ностя  эпителиоцитов, 

подтверждают нарушение ми робного равновесия при  роничес ом пародонтите. 

 а им образом, изменение уровня естественно   олонизации эпителиоцитов 

может свидетельствовать об ослаблении  олонизационно  резистентности 

слизисто  оболоч и рта у пациентов с пародонтитом, что на одит отражение в 

работа  исследователе  други  регионов  Ф [26,39]. 

  дестабилизации адаптационны  ме анизмов свидетельствуют 

полученные неудовлетворительные результаты инде са    . Повышение 

адсорбированны  ми роорганизмов потенциируют воспалительные реа ции, 

снижая неспецифичес ую резистентность не толь о в полости рта, но и на 

системном уровне.  еудовлетворительные результаты та же могут 

свидетельствовать о снижении  олонизационно  резистентнoсти в отношении 

условно-патогенны  ми роорганизмов и дисбиотичес ом стрессе, что безусловно 

влияет на развитие  роничес ого пародонтита [53,56]. 

Проанализировано фун циональное состояние эпителиоцитов на основе 

степени и  зрелости.    оде изучения сос обов бу  ального эпителия выявлены 

 лет и различны  стадии дифференциров и. Эти стадии варьируются от 

малодифференцированны   лето , на одящи ся в базальном слое, отвечающи  за 

обновление эпителия, до более дифференцированны   лето  расположенны  в 

повер ностны  слоя  [72,101,102]. Преобладание парабазальны   лето  

у азывало на а тивность процессов пролиферации и общее омоложение эпителия. 



100 

Это свидетельствует о высо о  а тивности процессов регенерации и 

восстановления бу  ального эпителия [113]. 

 нализ результатов инде са  ератинизации по азал, что в  онтрольно  

группе процессы биологичес ого старения  лето  бу  ального эпителия 

проте ают естественным образом.   группе с   П пра тичес и полное отсутствие 

безъядерны   лето  (91%, р=0,0 4) у азывает на снижение репаративного 

восстановления  лето  эпителия ще и (таблица 18). 

 нализ мар еров дестру ции ядер эпителиоцитов в исследуемы  группа  не 

выявил статистичес и значимы  различи  (таблица 19).  дна о, несущественное 

увеличение частоты встречаемости по азателе  апоптоза в группе с  роничес им 

пародонтитом, в сравнении с группо   онтроля, у азывало на а тивную гибель 

поврежденны   лето  в ответ на инвазию ба териями [39,110].  ероятно, 

слиш ом низ ое  оличественное выделение  лето  с по азателями апоптоза не 

позволило в полно  мере проанализировать  орреляционные взаимосвязи с 

приоритетными пародонтопатогенными ба териями.  дна о, в отношении 

 ариолизиса были выделены прямые  орреляции слабо  силы с P.gingivalis 

(rs=0,239, p=0,002, таблица 20) и Tr.denticola (rs=0,166, p=0,033, таблица 21). 

Бело  Msp (повер ностны   омпонент Tr.denticola), а та же пpoтеолитичес ие 

фepменты (дентилизин) oблaдают цитото сичес o  а тивнocтью на фибpoбласты 

дecны и эпитeлиальныe  лeт и. Фимбpии P.gingivalis ингибируют  леточны  

апоптоз, одна о  орреляционны  анализ в нашем исследовании по азал прямую 

статистичес и значимую взаимосвязь, за счет выделяемы  ферментов [83].  оль 

фимбри  высо а и за лючается та же в том, что они облегчают адгезию   

 лет ам эпителия полости рта или фибробластам, что в свою очередь с одно  

стороны влияет на фун циональное состояние  лето  бу  ального эпителия за 

счет инвазивны  сво ств пародонтопатогенов, обеспечивая пассажирус ую 

адгезию P.gingivalis и с друго  стороны на состояние эндотелия [128].  

  результате нарушении  леточного деления или фрагментации ядра 

образуются ми роядра. По данным изучения ми роядерного теста у пациентов с 

  П в южны  региона   осси с о  Федерации, ми роядра встречались с 

меньше  частото  [26,39]. Проведенны   орреляционны  анализ взаимосвязи 
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частоты встречаемости  лето  с ми роядрами с пародонтопатогенными 

ба териями в обеи  группа  выявил прямые  орреляции средне  и слабо  силы в 

отношении все  пародонтопатогенов, в том числе с ассоциацие  P.gingivalis и 

T.forsythia (таблица 20).  орреляционная взаимосвязь слабо  силы была выявлена 

в отношении A.actinomycetemcomitans и C.albicans.  дна о, изучение  ритериев в 

группа  выявили  орреляции толь о в отношении P.gingivalis, T.forsythia и 

T.denticola.   руго  цитогенетичес и  аномалие  регистрируемо  в нашем 

исследовании были  лет и с протрузиями,  оторые та же с больше  частото  

выявлялись у пациентов с  роничес им пародонтитом (таблица 19). 

 орреляционные взаимосвязи слабо  и средне  силы были выявлены со всеми 

пародонтопатогенами, за ис лючением A.actinomycetemcomitans (таблица 20). 

 а им образом,   причинам появления данно  аномалии можно отнести 

возде ствие ранее описанны  фа торов агрессии пародонтопатогенов, 

выявленны  при воспалительны  заболевания  пародонта, а та же де ствующи  

в  р тиче о  зоне стрессовы  фа торов.  

Логистичес и  регрессионны  анализ по азал, что с  аждым увеличением 

на 1 ми роядро, вероятность пародонтита повышается в 1,5 раза.  роме того, 

проведенны  метод ROC- ривы  позволил на ти возможное оптимальное 

значение по азателя  оличества ми роядер позволяющее  лассифицировать 

участни ов исследования по степени рис а пародонтита, при этом обладающее 

наилучшим сочетанием чувствительности и специфичности (рисуно  11): 

оптимальным является градация до 3,5 ми роядер – низ и  рис  и >3,5 – высо и  

рис  пародонтита.  а им образом, частоту встречаемости ми роядер можно 

рассматривать в  ачестве возможного прогностичес ого  ритерия пародонтита.  

Цитоморфологичес ие призна и нарушения пролиферации достоверно 

чаще регистрировались в сос оба  у лиц с воспалительными заболеваниями 

пародонта (таблица 19).  величение регистрации двуядерны   лето  может 

говорить о усилении регенеративны  процессов и повышении пролиферативно  

а тивности. Появление многоядерны   лето  бу  ального эпителия, чаще 

являются результатом слияния  лето  или нарушением процесса цитотомии, что в 

свoю очередь, может быть результатом влияния та и  фа тoров,  а  стресс, 
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ми рoбная инвазия и вoспалительные процессы в полости рта.  ежду 

двуядерными  лет ами и всеми пародонтопатогенами,  роме 

A.actinomycetemcomitans, выявлена прямая  орреляционная связь средне  силы, за 

ис лючением C.albicans (rs=0,215, p=0,005, таблицы 20 и 21).  

 двиги ядерно-цитоплазматичес ого соотношения в сторону увеличения 

площади ядра, свидетельствовали о нарастании дистрофичес и  процессов в 

 лет а  бу  ального эпителия (рисуно  6) [54].  нализ взаимосвязи с 

пародонтопатогенами выявил прямые  орреляции слабо  силы со следующими 

пародонтопатогенами: P.gingivalis, T.forsythia, T.denticola и ассоциацие  

P.gingivalis с T.forsythia (таблицы 20 и 21). 

  основе альтерации эпителиально  т ани и появления 

цитоморфологичес и  аномали  бу  ального эпителия лежит ми робны  фа тор, 

 оторы  играет ведущую роль в возни новении и прогрессировании  роничес ог 

пародонтита, что та же нашло отражение в результата  нашего исследования 

[83,138]. 

Фун циональное состояние  лето  бу  ального эпителия напрямую влияет 

на уровень э спрессии сигнальны  моле ул - цито инов,  емо инов, эндотелина и 

другие [26,39,40,64,72].   связи с этим был проведён  орреляционны  анализ с 

изучаемыми провоспалительными цито инами (таблица 22).  а , выявлены 

прямые  орреляции средне  силы в отношении все  изучаемы  медиаторов 

воспаления и цитогенетичес ими нарушениями, а та же по азателями 

пролиферации.  анные результаты свидетельствуют о повышении э спрессии 

провоспалительны  цито инов в синергизме с нарастанием частоты 

встречаемости цитоморфологичес и  нарушени .  

 а одясь под влиянием ба териальны   емота сичес и  фа торов, 

десневая жид ость является oбменно  средо , благоприятствуя миграции 

ле  оцитов из сосудов с вoзь эпители  в десневo  желoбо  и на одится под 

влиянием бa териальны   емотa сичес и  фа торов.  оспаление т ане  

пародонта сопровождается повышением числа мигрирующи  ле  оцитов, 

повышением адгезивности эндотелия и его дисфун цие  что, вероятно, 

обусловлено необ одимостью создания препятстви  пенетрации 
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пародонтопатогенно  ми рофлоры в эпители  желоб а и в подлежащие т ани 

пародонта. Повреждению мембран стено  эндотелиоцитов и то сигенному 

де ствию на эндотели  способствуют фа торы агрессии пародонтопатогенов. 

Э спрессия медиаторов воспаления  лет ами эпителия является одним из 

патогенетичес и  звеньев развивающе ся эндотелиально  дисфун ции [33,60,99]. 

 а им образом, исследование мар еров эндотелиально  дисфун ции в патогенезе 

 роничес ого пародонтита, представляет особы  интерес. 

Полученные результаты по азали, что уровень моле ул суперсеме ства 

иммуноглобулинов и селе тинов у больны   роничес им пародонтитом 

значительно превышали по азатели в группе  онтроля, пропорционально тяжести 

заболевания (таблицы 24 и 25), что соотносится с результатами по изучению 

сывoроточны   oнцентраци  моле ул адгезии при парoдонтите [33].  

 оле улы VCAM и   AM-1 выполняют селе тивную ле  оцитарную 

адгезию,  оторая способствует на оплению монону леаров в момент пере ода 

остро  фазы в  роничес ую, с ле  оцитарно-эндотелиальным взаимоде ствием. 

ICAM-1 совместно с рецептором LFA-1 обеспeчивают выработ у  -лимфоцитов, 

а сочетанное де ствие  - леточны  рецепторов и CD2 о азывает влияние на 

изменение состояния LFA-1 с дальне шим повышением связывания с ICAM-1. 

Повышение уровня моле ул меж леточно  адгезии свидетельствует о 

персистирующем воспалении, спровоцированном патогенно  флоро , что 

на одит отражение в выявленны   орреляция  sICAM-1 и sVCAM с мар ерными 

пародонтопатогенами: P. gingivalis, T. forsythia и A. actinomycetemcomitans  

(таблица 27)[60,97].   та же 2 поряд а: P.intermedia и T.denticola.  а , 

установлено, что гли опротеин P. intermedia и фимбрии P. gingivalis стимулируют 

э спрессию ICAM-1 на фибробласта  десны [83]. 

Быстрому попаданию в деснево  эпители  внешни  моле ул и иммунны  

 лето  способствует повышение проницаемости эпителия [89].  звестно, что L-

селе тин способствует формированию феномена   атящи ся» не трофилов в 

сосуда  с адгезие  ле  oцитов   эндoтелию, приводя   и  на оплению в зоне 

воспаления. При этом металлoпротеиназы спосoбствуют расщeплению sL-
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селе тина с дальне шим снижением  онтроля s -селе тин-опосредованно  

адгезии.  ндуцибельная адгезивная моле ула sE-селе тина синтезируется и 

э спрессируется эндотелиальными  лет ами после стимуляции 

провоспалительными цито инами (что подтверждается выявленными прямыми 

 орреляциями с медиаторами воспалениями, таблица 28), либо ба териальными 

эндото синами (таблица 27) [33,97,99]. 

 ущественны  в лад в формирование усто чивости   антиба териальным 

препаратам вносят ме анизмы адаптации ми роорганизмов, образованны  в  

биoплен и, в том числе пародонтопатогенами [82]. Полость рта можно 

рассматривать,  а  благoприятную срeду антигенов резистентности, по причине 

э спрессии ми робами генов усто чивости   антибиоти ам, что повышает рис  

мультирезистентны  ба тeриальны  инфe ци  [19,46].   основе усто чивости   

антиба териальным препаратам группы пеницилинов и цефалоспоринов лежит 

разрушение группо  ферментов -  β-ла тамазами, разрывающи  β-ла тамные 

связи в моле ула  [74].  

 ыявленные гены резистентности   антими робным препаратам, 

преимущественно в группе с  роничес им пародонтитом, подтверждают темпы 

распространения антибиоти орезистентности. По нашим результатам (таблица 

10) высо и  уровень генов антими робно  резистетности наблюдался по 

генетичес им мар ерам   пенициллинам и цефалоспоринам, самы  низ и  

уровень выявлен    арбапенемам (OXA-51). Большинство анаэробны  ба тери  

чувствительны    арбапенемам.  сновное применение  арбапенемов - 

реанимационные мероприятия.  ыявленные гены усто чивости    арбапенемам 

говорят о сужении препаратов выбора эффе тивно  антибиоти отерапии, что 

может предстaвлять реальную угрoзу здoрoвью и жизни челoве a, особенно в 

 ирургичес и  стационара  [41].   

 ля эффе тивного прогнозирования ме анизмов развития  роничес ого 

пародонтита, а та же назначения этиологичес ого лечения необ одимо учитывать 

роль ми робиома пародонтального сообщества, уровень 

антибиоти орезистетности и чувствительность пародонтопатогенов. 

   умуляция знани  о детерминанта  усто чивости ба тери , применении 
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антиба териальны  препаратов и изучение фа торов иммунного реагирования 

будут способствовать пере оду   персонифицированно  медицине в 

стоматологичес о  пра ти е.  

  целом вышеизложенное свидетельствует о наличии специфичес и  

региональны  э ологичес и  фа тopов риc а фopмирования и paзвития   П. 

 зменение под одов   лечению   П, обусловлено высо о  распространенностью 

и многогранностью этиопатогенеза данно  патологии, и направлен в сторону 

э ологичес ого и ми робиологичес ого под ода, что ди тует необ одимость 

постоянного поис а новы  меди аментов, а та же усовершенствования форм 

ле арственны  препаратов, с уже до азанно  эффе тивностью [127]. 

Проведенное исследование позволило разработать алгоритм диагностичес и  и 

лечебно-профила тичес и  мероприяти  у больны  с  роничес им 

генерализованным пародонтитом (рисуно  16).  а им образом, выбор метода 

лечения с последовательным применением геля с ба териофагами  Фагодент» и 

пробиотичес ого препарата  Ба тоблис», на наш взгляд, является оптимальным 

вариантом в  ачестве альтернативного применения антиба териальны  

препаратов. 

Проведенны   омпле с  линичес и , иммунологичес и  и моле улярно-

генетичес и  методов исследования больны   роничес им пародонтитом по азал 

высо ую эффе тивность выбранного способа лечения, в больше  степени 

выраженное при последовательном применении геля с ба териофагами 

 Фагодент» и пробиотичес ого препарата  Ба тоблис».  

Эффе тивность проведённого лечения оценивали после проведённого 

первого этапа лечения (через 14 дне ): в 1 подгруппе - лечение согласно 

 линичес им ре омендациям (Пародонтит), а во 2 подгруппе - аппли ации гелем 

с ба териофагами  Фагодент».  

  а , у пациентов все  подгрупп отмечалось существенное, статистичес и 

значимое улучшение изучаемы  инде сов: в 1 подгруппе инде с OHI-S снизился 

на 1,1, а во 2 подгруппе на 2 (р<0,001). Положительная динами а инде са гигиены 

связана в первую очередь с высо им уровнем  омплаентности после первичного 

приема,  огда пациенты были исполнительны и старались соблюдать 
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ре омендации врача.  ля оцен и эффе тивности проводимого лечения инде с 

OHI-S не является по азательным, несмотря на выявленные статистичес и 

значимые различия в изучаемы  подгруппа .  читывая прямую 

этиопатогенетичес ую связь развития воспалительны  заболевани  пародонта и 

уровня гигиены полости рта - инде с OHI-S является неотъемлемо  частью 

исследовани  в области пародонтологии.  

 ледует отметить, что значение инде са     снизилось на 51 и 60 баллов 

соответственно по подгруппам (р=0,011). Положительная динами а инде са PMA 

была связана с улучшением гигиены полости рта, проведенными манипуляциями 

и меди аментозно  терапие .   обеи  подгруппа  инде с снизился до значени  

соответствующи  лег о  степени воспаления.  дна о, во второ  подгруппе 

снижение инде са было выражено в большем э виваленте.  нде с     в 

подгруппа  с учетом степени тяжести не выявил статистичес и значимы  

различи .  роме того, значение инде са     использовалось для оцен и 

эффе тивности лечения (инде с  литовс ого).  а , эффе тивность лечения с 

использованием традиционны  методи  на 4,5% уступала  огорте с 

предложенным способом лечения уже на данном этапе. 

  ровоточивость десны по данным инде са Muhlemann-Saxer уменьшилась 

на 1,1 в перво  подгруппе и на 2 во второ  группе (р<0,001), что  орреллировало 

с инде сом гигиены OHI-S и    .  лубина пародонтального  армана 

уменьшилась до 4,7 [4,3;4,9], р=0,032.  тепень подвижности зубов снизилась в 

меньше  степени в сравнении с другими инде сами: на 0,1 в 1 подгруппе и на 0,5 

во второ  (р=0,045, таблица 34).  

  инами а  линичес и  по азателе , зафи сированная после первого этапа 

лечения и описанная выше, подтверждена данными ми робиологичес ого и 

иммунологичес ого обследования.  

  езультаты лабораторного исследования выявили превалирование 

анаэробны  пародонтопатогенны  ба тери  1 и 2 поряд а в группе пациентов с 

 роничес им пародонтитом, что подчер ивает этиопатогенетичес ую связь 

развития воспалительны  заболевани  пародонта с нарушением 

эндоэ ологичес ого баланса ми робиома рта [83].  
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  а фоне проводимого лечения в исследуемы  группа  отмечена тенденция 

  снижению пародонтопатогенно  ми робиоты вне зависимости от та ти и 

лечения (таблица 37).   то же время у 17% пациентов 1 подгруппы после 

проведенного лечения были выявлены ассоциации пародонтопатогенов 1 поряд а: 

P.gingivalis+T.forsythia, P.gingivalis+P.intermedia, P.gingivalis+T.forsythia+ 

A.actinomycetemcomitans.   1 подгруппе  оличественное содержание 

пародонтопатогенов снизилось в среднем на 0,5 lg   /мл.  енетичес ие мар еры 

основны  пародонтопатогенов снизились после лечения с применением геля с 

ба териофагами в среднем на 2 lg   /мл, но при этом следует отметить наличие 

пародонтопатогенов T. Forsythia - 1,4[1,1;1,7], P. Intermedia -0,84 [0,82; 0,87] и P. 

gingivalis - 1 [1;1,3]. 

 При анализе  олонизации пародонтального  армана пародонтопатогенами с 

помощью  орреляционного анализа  пирмена выявлены существенные прямые 

 орреляции в отношении инде са     для P.gingivalis (rs=0.724;p<0,001), 

T.forsythia (rs=0,716;p<0,001), T.denticola (rs=0,702;p<0,001) и P.intermedia 

(rs=0,695;p<0,001), а та же   : P.gingivalis (rs=0,691;p<0,001), T.forsythia 

(rs=0,723;p<0,001), T.denticola (rs=0,720;p<0,001) и P. intermedia (rs=0,698;p<0,001). 

 аличие ассоциации Р.gingivalis+P.intermedia  оррелировало с по азаниями 

инде са  ровоточивости (rs=0,757;p<0,001). Прямая  орреляция средне  и 

сильно  связи, выявленная в оцен е степени дестру ции  остно  т ани и 

пародонтопатогенны  ба тери , а та же глубины пародонтальны   арманов, 

у азывает на то, что при прогрессировании дестру тивны  изменени   ocтно  

т ани наиболее часто регистрируются oблигатные анaэрoбы (T.forsythia и 

P.gingivalis).  а им образом, можно отметить, что в больше  степени с 

проявлениями воспалительно-дестру тивны  процессов в т аня  пародонта 

ассоциированы с T.forsythia и P.gingivalis, а та же ее  омбинация с P.intermedia. 

Более того, P. gingivalis можно о ара теризовать  а  “ лючево  патоген”, 

 оторы  поддерживает и формирует ми робное сообщество способами,  оторые 

та же способствуют патогенезу заболевания [100]. 

  становленные ассоциации тре  пародонтопатогенов после проведенного 

первого этапа лечения выявили положительные прямые  орреляции слабо  и 
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средне  силы с уровнями IL1-бета (rs=0,285, p=0,004) и IL-6(rs=0,385, p<0,001), 

что позволяет предположить, что решающим фа тором в стимулировании 

высвобождения провоспалительны  интерле  инов играет именно  оагрегация 

ми робов   расного  омпле са». При разрушении  леточно  стен и  р(-) 

ба тери  проис одит выброс эндото синов (липополиса арида), длительная 

персистенция  оторого приводит   со ранению синтеза медиаторов воспаления 

на высо ом уровне.  

   одержание IL6 после первого этапа лечения в 1 подгруппе снизилось на 

4,28 пг/мл в группе   П лег о  степени тяжести и на 11,9 пг/мл в группе с   П 

средне  степени тяжести.  о 2 группе после применения ба териофага уровень 

IL6 снизился на 7,0 пг/мл (р<0,001) и на 40 пг/мл (р<0,001) в подгруппа  по 

степеням тяжести соответственно.  ровень исследуемого провоспалительного 

цито ина IL1- β снизился в 1 подгруппе на 5,4 пг/мл в (  П лег о  степени 

тяжести) и на 23,7 пг/мл (  П средне  степени тяжести).  о 2 подгруппе после 

лечения ба териофагом IL1- β снизился в подгруппа  на 12,7 пг/мл (р=0,002) и  на 

54,3 пг/мл (р=0,028).  пределение содержания TNF-α в смыва  пародонтального 

 армана по азало, что в результате лечения в 1 подгруппе по азатель снизился на 

6 пг/мл (  П лег о  степени тяжести) и на 10,6 пг/мл (  П средне  степени 

тяжести). После применения ба териофага TNF-α был ниже и уменьшился на 7,12 

пг/мл (р=0,515) и на 28,7 пг/мл (р=0,001) по степеням тяжести соответственно.  

  зучение фун ционального состояния бу  ального эпителия на данном 

этапе, по азало, что Sядра эпителиоцитов уменьшилась на 0,4 м м
2
 в обеи  

подгруппа  (р=0,946).   то время  а  Sцитоплазмы уменьшилась на 1,6 м м
2
 в 1 

подгруппе и наоборот увеличилась на 0,21 м м
2
 во второ  (р=0,115). 

 оответственно  Ц  уменьшилось на 0,003 в 1 подгруппе и на 0,007 м м
2
 во 

второ , за счет смещения в сторону ядра (р=0,068).  нде с дифференциров и 

 лето  приближался   удовлетворительным значениям, в большем э виваленте во 

второ  подгруппе, что говорит о нормализации регенеративны  процессов в 

эпителии.  анное выс азывание нашло отражение и в результата  инде са 

 ератинизации.  а , повышение процентного соотношения безъядерны   лето  в 

обеи  подгруппа  свидетельствует о нормализации естественны  процессов 
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старения эпителиоцитов [54].  а усиление неспецифичес о  резистентности 

полости рта у азывают значения инде са    , в подгруппа  выросло число 

пациентов с удовлетворительными по азателями    . 

  а данном этапе установлено снижение по азателе  цитологичес и  

нарушени :  оличество регистрируемы  ми роядер уменьшилось на 1,02 в 1 

подгруппе и на 2,5 во второ .  ероятно, это напрямую связано со снижением 

пародонтопатогенно  ми рофлоры, а именно возде ствия фа торов агрессии 

ба тери , что было подтверждено проведенным  орреляционным анализом.  а , 

прямые  орреляции средне  силы были выявлены преимущественно с 

пародонтопатогенами  расного  омпле са: P.gingivalis (rs=0,525,p<0,001), 

T.forsythia (rs=0,551,p<0,001), P.intermedia (rs=0,521,p<0,001) и Tr.denticola 

(rs=0,493,p<0,001), а та же с ассоциацие   P.gingivalis и T.forsythia 

(rs=0,501,p<0,001).  руго  по азатель - частота встречаемости протрузии ядра 

снизилась пра тичес и до нулевы  значени , что говорит о снижении 

цитогенетичес и  нарушени  эпителиоцитов [115]. Более выраженное 

возде ствие установлено во 2 подгруппе.  

  нижение пролиферативно  а тивности бу  ального эпителия говорит о 

стабилизации сепаративно  а тивности  лето  эпителиально  пластин и и 

оценивалось в регистрации двуядерны   лето .   1 подгруппе частота 

встречаемости двуядерны   лето  снизилась на 1,1, а во 2 подгруппе на 4, что 

обусловлено снижением фа торов рис а нарушения процессов цитотомии, в том 

числе ми робно  инвазии и воспалительны  процессов.  ыявленные прямые 

 орреляционные взаимосвязи средне  силы с пародонтопатогенами и и  

ассоциациями подтверждают данны  вывод. 

  нализ ис одного уровня изучаемы  моле ул адгезии в подгруппа  не 

выявил статистичес и значимо  разницы (таблица 40), в том числе в подгруппа  

по степени тяжести (таблица 41). После первого этапа лечения уровень моле ул 

суперсеме ства иммуноглобулинов снизился в среднем на 40 нг/мл в 1 подгруппе 

и на 53 нг/мл во 2 подгруппе (талица 40).  оле улы семе ства селе тинов 

снизились на 1,1 нг\мл (sE-селе тин) и на 5,2 нг\мл (sL-селе тин) в 1 подгруппе; 

на 3,85 нг\мл (sE-селе тин) и на 8,3 нг\мл (sL-селе тин) в подгруппе с 
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предложенным способом лечения (таблица 40).  зучение взаимосвязи снижения 

уровня моле ул адгезии и пародонтопатогенны  ба тери , выявил прямые 

 орреляции средне  силы, за ис лючением T.forsythia (обратная, слабо  силы, 

статистичес и не значимая). 

 Применение геля с ба териофагами в больше  степени способствовало 

снижению исследуемы  инде сов,  ровоточивости десен, благодаря 

направленному антибиотичес ому де ствию в отношении основны  

пародонтопатогенны  ба тери .  е анизм де ствия ба териофагов основан на 

способности фагов путем диффузии прони ать в слизистую оболоч у и 

при репляться   повер ности ба териальны   лето , после чего фаговы  вирион 

прони ает в  лет у и бло ирует синтез бел а [115]. 

  дна о, та   а  нами не была получена полная элиминация 

пародонтопатогенов, а та же референсные значения лабораторны  по азателе , 

нами было принято решение назначить пробиотичес ую  орре цию препаратом 

 Ба тоблис» во 2 подгруппе, содержащим Streptococcus salivarius К12 сро ом на 

30 дне . По истечении проведена повторная оцен а  линичес и , 

ми робиологичес и  и иммунологичес и  по азателе .  

  а , значение инде са OHI-S не изменилось и оставалось на прежнем 

уровне.  нде с     снизился на 5 баллов (р=0,011), а инде с  ровоточивости до 

0 (р<0,001), что соответствует полному отсутствию  ровоточивости десен. 

степень подвижности зубов снизилась на 0,3.  лубина пародонтального  армана 

достигла 4,3 [4;4,8], р=0,021.  а же на данном этапе было оценено изменение 

инде са Фу са: в 1 подгруппе он увеличился на 0,05, а во второ  подгруппе на 0,1 

(р=0,067).   обеи   огорта  значение соответствовало резорбции на 1/3 длины 

 орня, а ис одное среднее значение  Ф было пограничным между 1/2 и 1/3 длины 

 орня. 

 Последовательное применение геля с ба териофагом и пробиотичес ого 

препарата позволило достичь эффе тивности лечения по инде су  литовс ого в 

85,6%, что на 11,7% выше, чем в 1 подгруппе.  

 После проведенного 2 этапа лечения с применением Streptococcus salivarius 

К12 во 2 исследуемо  подгруппе, содержание пародонтопатогенны  ба тери  в 
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исследуемом материале существенно снизилось до нормальны  значени  (до 2 lg 

   /мл) и составило: P.gingivalis - 0,7 [0,5;1,0], p<0,001; P.intermedia - 0,69 

[0,66;0,82], p<0,001; T. forsythia - 0,9 [0,5;1,1], p=0,905 (таблица 37).  

  нализ  оличества пародонтопатогенов в содержимом пародонтального 

 армана во 2 подгруппе прямо пропорционально  оррелировал с уровнями 

исследуемы  цито инов.  а , были выявлены  орреляции средне  силы между 

уровнем P.gingivalis и IL1β  (rs=0,589, p<0,0001), IL-6(rs=0,501, p<0,0001) и TNF-α 

(rs=0,423, p<0,0001), а та же между P.intermedia и IL1β (rs=0,442, p<0,0001), IL-6 

(rs=0,372, p=0,0001) и TNF-α (rs=0,302, p=0,0022). 

  ммуноферментны  анализ исследуемы  цито инов по азал, что 

интерле  ин 6 после применения Streptococcus salivarius К12 уменьшился на 4,7 

пг/мл (р<0,001) и на 8,3 пг/мл (р<0,001).  нтерле  ин 1β на 4,34 пг/мл (р<0,001) и 

на 2,8 пг/мл (р=0,020) соответственно подгруппам по степени тяжести.  а им 

образом, несмотря на выраженную адгезию   фибробластам, S. salivarius K12 не 

индуцировал э спрессию генов IL-6 и IL-1β.   та же был зафи сирован самы  

низ и  уровень TNF-α (2,13 в подгруппе   П с лег о  степенью тяжести и 2,11 в 

подгруппе со средне  степенью тяжести (р=0,001; р=0,001)) (таблица 38) 

 Положительная тенденция фун ционального состояния бу  ального 

эпителия установлена на данном этапе: частота выявления цитологичес и  

нарушени  стремилась   нулю, инде сная оцен а   удовлетворительным 

по азателям.  

  нижение уровне  исследуемы  моле ул меж леточно  адгезии достигло 

своего минимума, что в итоговом э виваленте в 8 раз ниже ис одны  значени , 

что говорит о снижении степени воспалительного процесса и пре ращении 

повреждения эндотелиоцитов, опосредованном пародонтопатогенными 

ми рoopганизмами.  a им обpазом, лизиc ба тepиальны   лето  может быть 

oтветcтвенным за выcвoбождение иммунocтимулирующи  патoген-

аccoциированны  мoле уляpны  паттepнов, пpиводящи    запус у пpoцессов 

peпарации эндoтелия на фoне cнижения cинтеза адгeзивны  мoлe ул. 

 Через 3 месяца после завершения  урса лечения в 1 подгруппе 

зафи сирована тенденция   у удшению  линичес и  данны : OHI-S увеличился 
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на 0,2, а во 2 подгруппе не изменился, что вероятно связано с та ими причинами, 

 а  забывчивость, снижение уровня мотивации и улучшение состояния десен, 

внимание   чист е зубов у пациентов 1 подгруппы снизилось, а во 2 подгруппе 

пра тичес и не изменилось.  озможно, более длительное лечение способствовало 

формированию более ответственного отношения   уровню гигиены полости рта.  

 Подобная тенденция зафи сирована 1 подгруппе: у удшение значени  

инде са     на 13 и на 7 баллов во 2 подгруппе.  а им образом в перво  

подгруппе     соответствовал средне  степени воспаления, что  оррелировало с 

у удшающимся инде сом гигиены (rs=0,412, p=0,014), тогда  а  во второ  

подгруппе несмотря на увеличение среднего значения инде с все еще был в 

граница  лег о  степени воспаления. 

 По истечении сро а наблюдения в исследуемы   огорта  зафи сирована 

тенденция   увеличению средни  значени  инде са  ровоточивости на 1 балл в 

обеи  подгруппа  (р<0,001).  

  езультаты моле улярно-генетичес ого анализа идентифицировали низ ое 

содержание пародонтопатогенов во 2 подгруппе до нормальны  значени  (до 2 lg 

   /мл).  а , абсолютное  оличество А.actinomycetemcomitans было 0[0;1], 

P.gingivalis 0,3[0;0,5], Т.forsythia 0,4[0;0,75], T. denticola 0,25[0;0,37], Р.intermedia 

0,3[0;0,54] и C. albicans - 0 [0;1].   1 подгруппе  оличественны  состав 

ми роорганизмов представлен следующим образом: А.actinomycetemcomitans 

было 0,7[0,5;1], P.gingivalis 2[1,7;2,4], Т.forsythia 1,7[1,3;2,2], T. denticola 1,4[1;1,9], 

Р.intermedia 1,7[1,2;2,4] и C. albicans - 0,65[0;1], что говорит, о восстановлении 

пародонтопатогенно  ми рофлоры.  

 ммунологичес и  анализ по азал, что содержание IL1-β в 1 подгруппе 

было 16,01[12,56;27,34], а во 2 подгруппе 7,01[5,7;9,3]; IL6 был 14,22[11,35;21,02] 

и 3,45[2,4;6,3]; TNF-α 14,59[11,72;18] и 5,41[3,12;7,9], соответственно 

исследуемым группам. 

 егрессионны  анализ по азал, что сочетанное применение выбранны  

препаратов в 8,34 раза (   3,16-21,9, р<0,001) повышает вероятность снижения 

IL1- β, в 10,16 раз (   3,69-27,95, р<0,001) снижения IL6 и в 21 раз (   5,73-76,8, 

р<0,001) снижения TNF-α в отделяемом пародонтального  армана.  а им 
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образом, значимое снижение провоспалительны  цито инов было зафи сировано 

именно при последовательном применении ба териофага и пробиотичес о  

 орре ции, что, вероятно, обусловлено первичным антими робным потенциалом 

фага и ростом стабилизирующе  ми робиоты в результате применения 

пробиоти а. 

Применение пробиотичес ого препарата позволило усилить эффе т 

терапевтичес ого лечения, что выражалось в достоверном снижении 

пародонтопатогенно  ми робиоты (рисуно  15). Streptococcus salivarius К12 

обладает высо о  способностью   адгезии   т аням рта, модулирует ми робиом, 

обладая ингибирующим де ствием на пародонтопатогены, во многом за счет 

выработ и ба териоцинов, помогая обеспечить штаммы S. salivarius 

э ологичес им преимуществом в ба териальном сообществе. S. salivarius быстро 

достигает численного превос одства и  он урирует за са ты адгезии, что играет 

важную роль в поддержании сбалансированно  э осистемы данного биотопа [34]. 

Применение  омпле са предложенны  препаратов позволило достичь усто чиво  

ремиссии заболевания спустя 3 месяца после лечения. 
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 лгоритм диагности и и лечебно-пpoфила тичес и  мepoприяти  у больны  

 poничес им генepализованным паpoдонтитом 

Первичны  осмотр.  лини о-peнтгенологичес ое обcледование 

(инде cная oцен а: OHI-S, Muhlemann-Saxer, PMA,  нде с Фу са;  П  ) 

 

 оле улярное, иммунологичес ое и цитоморфологичес ое исследование 

 

 

- ммунологичес ие 

по азатели:  

sCD14 > 17 нг\мл 

IL1-β > 11 пг\мл 

IL6 > 7 пг\мл 

TNF-α > 8 пг\мл 

 

 пособ лечения  

с последовательным применением геля с ба териофагами  Фагодент» и 

пробиотичес им препаратом  Ба тоблис» 

 

 инамичес ое наблюдение (3 месяца) 

 омпле с  линичес и  и лабораторны  исследовани  

 

 бострение 

 

 

 емиссия 

 

Повторное лечение с применением 

ба териофага и пробиотичес ого 

препарата 

 

 

 инамичес ое наблюдение (3 месяца) 

 

*Примечание: способ лечения должен в лючать профессиональную 

гигиену рта, обучение  онтролируемо  индивидуально  чист е зубов с 

подбором предметов и средств.  а рыты   юретаж при необ одимости.  

 аправление на санацию рта [32,52]. 

 

 исуно  16.  лгоритм диагности и и лечения  роничес ого пародонтита 
 

-  пределение генов 

антибиоти орезистетности (SHV, 

TEM, MecA и OXA-51) 

 

- Подсчет ми роядер в  

бу  альны  эпителиоцита  (>3) 

 

-  оличественное определение 

пародонтопатогенны  ба тери  и и  

ассоциаци :  

A. actinomycetemcomitans, T. forsythia и 

P. gingivalis >10
2
; T. denticola >10

3
; P. 

intermedia >10
2; C.albicans>10

2
. 
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   ЛЮЧ     

Aлгоритм диагности и   П, должен в лючать определение мар ерны  

пародонтопатогенов, обеспечивающи  а тивацию местного воспалительного 

иммунного ответа, приводящую   дестру ции бу  ального эпителия. 

 oзни нoвение и пpoгрессиpoвание воспалительны  заболевани  пародонта 

обусловлено ролью ми роорганизмов   раснoго  омпле са», та и   а  P. 

gingivаlis и T. forsythia,  оторые обладают высо ими инвазивными и 

то сичес ими сво ствами. 

 ероятно, sCD14 участвует в патогенетичес и  ме анизма  возни нoвения 

и прогрeccирования вocпалительны  забoлeвани  паpoдонта, что обусловлено 

де ствием фа торов агрессии пародонтопатогенны  ба тери .  пределение 

 онцентрации sCD14 может быть прогностичес им  ритерием пере ода 

гингивита в пародонтит, а та же отражать тяжесть заболевания.  о сины и 

фа торы агрессии P. gingivаlis и T. Forsythia, а та же и  ассоциации, 

способствуют се реции провоспалительны  цито инов и мар ера sCD14, что 

выражается в сдвига  репаративно  рeгeнeрации слизистo  оболoч и ртa, 

инду ции резорбирующе  a тивнoсти остео лaстoв, и в  онечном итоге потере 

парoдoнтальнoгo при репления и разрушению альвеолярно   ости.  

 оспаление пaрoдoнтaльны  т aне  обусловлено нарушением 

эндоэ ологичес ого равновесия:  умулятивным де ствием приоритетны  

пародонтопатогенов, инициирующи  иммунны  ответ, повреждающи  т аневое 

ми роо ружение, в том числе,  лет и бу  ального эпителия. Цитологичес ое 

изучение  лето  эпителия ще и может быть использовано,  а  диагностичес и  

 ритери  оцен и ло ального и системного реагирования организма при 

воспалительны  заболевания  пародонта, а та же анализа эффе тивности 

проведенного лечения.  

Предложенны  способ лечения эффе тивен в лечении  роничес ого 

генерализованного пародонтита.  ысо ие терапевтичес ие рeзультаты 

последовательного примeнeния ба териoфага  Фагодeнт» и прoбиoтичес oгo 

прeпарата  Ба тoблис» при лечении  poничес ого генеpaлизованного 

паpoдонтита обсуловлены снижением численности пародонтопатогенов и 
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снижением иммунного воспаления в т аня  пародонта, что позволяет добиться 

длительно  ремиссии за счет эффе та  олонизационно  резистентности. 

       

1.  едущая роль в возни новении  роничес ого пародонтита 

принадлежит пародонтопатогенам 1 и 2 поряд а: T.forsythia (3,15 [ 2,1; 4 ] lg 

   /мл, р<0,001), T.denticola (2,1 [ 1,9; 2,8 ] lg    /мл p<0,001) и P.gingivalis (3,7 

[ 2,7; 4,15 ] lg    /мл, p<0,001).  

2.  нвазивные, адгезивные и то сичес ие сво ства мар ерны  

пародонтопатогенов и и  ассоциаци  лежат в основе повышения  онцентрации 

провоспалительны  цито инов (IL1-β - 30,07, р<0,001; IL6 - 20,41, р<0,001; TNF-α 

- 17,81, р<0,001) и мар ера ми робно  трансло ации sCD14(20,3 р<0,001). 

3.  ыявление высо ого уровня се реции моле ул меж леточно  адгезии 

(sICAM-1 - 79,05, р<0,001; sVCAM - 72,8, р<0,001; sE-селе тина - 6,9, р<0,001 и 

sL-селе тина – 12,0, р<0,001) свидетельствует о персистирующем воспалительном 

процессе, обусловленном ассоциациями пародонтопатогенов 1 и 2 поряд а и 

э спрессие  провоспалительны  цито инов. 

4.  нижение реа тивности эпителиоцитов, угнетение местного и 

системного иммунного ответа на ми робную инвазию проявляется появлением 

нетипичны  эпителиальны   лето  с ми роядрами (86%, р<0,001), протрузиями 

(68%, р<0,001) нарушением процессов дифференциров и (84%, р<0,001) и 

 ератинизации (91%, р<0,0 4).  

5.  лгopитм диагнocти и  poничес ого генepализованного паpoдонтита 

в лючает результаты  лини о-рентгенологичес и , моле улярны  

иммунологичес и  и цитологичес и  исследовани  для обоснования та ти и 

патогенетичес ого лечения с последовательным применением ба териофага и 

пробиоти а с ис лючением приема антиба териальны  препаратов системного 

де ствия.  
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П   П         ЛЬ            Б          

 альне шие исследования в области диагности и и лечения пациентов 

пародонтологичес ого профиля необ одимо сосредоточить на более глубо ом и 

длительном изучении фа торов врожденного иммунитета, а та же особенностя  

межми робного взаимоде ствия с целью совершенствования алгоритма 

диагнocти и и лeчения вocпалительны  забoлевани  паpoдонта.  

П     Ч               Ц   

1.   алгopитме диагнocти и вocпалительны  забoлевани  паpoдонта 

необ одимо учитывать дифференциально-диагностичес ие  ритерии по 

по азателям инвaзивны , aдгезивны  и тo сичеc и  cвo ств приоритетны  

пародонтопатогенов и и  ассоциаци , лежащи  в основе сдвигов регенеративно  

репарации слизисто  рта и регуляции фа торов врожденного иммунитета. 

2.  омпле с лечебны  мероприяти  у пациентов с   П может в лючать 

 омбинацию ба териофага  Фагодент» и пробиотичес ого препарата 

 Ба тоблис»,  оторая направлена на восстановление базового состава 

ми робиоты деснево  борозды и снижение иммунного воспаления в т аня  

пародонта, что выражается в продолжительно  ремиссии. 
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 П          Щ     

  П – воспалительные заболевания пародонта  

    –  семирная организация здравоо ранения 

   – доверительны  интервал  

    – инде с дифференциров и  лето  

   – инде с  ератинизации 

 Ф  – иммуноферментны  анализ  

 Ф – инде с Фу са 

 П  –  ариес, пломба, удаленны  зуб 

ЛП  - липополиса арид 

Л Б – липополиса арид-связывающи  бело  

П  – пародонтальны   арман  

ПЦ -   - полимеразная цепная реа ция в режиме реального времени 

    – реа ция адсорбции ми роорганизмов 

     –  еверны  государственны  медицинс и  университет  

    – слизистая оболоч а рта 

  П –  роничес и  генерализованны  пародонтит 

ЧЛ  – челюстно-лицевая область 

CPI – Community Periodontal Index 

IL – интерле  ин  

  – средняя арифметичес ая 

Md – медиана  

OHI-S – Oral Hygiene Index-Simplified 

OPG – остеопротегерин  

Q1

 

– первы   вартиль 

Q3– трети   вартиль  

RANK – рецептор а тиватора ядерного фа тора  аппа    

RANKL – лиганд рецептора а тиватора ядерного фа тора  аппа    

TNF- α – фа тор не роза опу оли альфа 
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