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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы 

Проблема высокой распространенности и нуждаемости в лечении 

заболеваний пародонта является одной из приоритетных для современной 

стоматологической практики. Данные ВОЗ свидетельствуют, что от 80 до 

100% населения различных возрастных групп имеют ту или иную форму 

патологии пародонта, которая приводит к значительным изменениям 

зубочелюстной системы, неблагоприятно сказывается на пищеварительном 

процессе, способствует снижению резистентности организма, негативно 

влияет на психоэмоциональную сферу больного, а значит, ухудшает качество 

его жизни, что определяет социальную значимость проблемы (Дмитриева 

Л.А., 2007; Орехова Л.Ю. с соавт., 2009; Грудянов А.И., 2009; Л.Н. Линник 

2010; И.И. Соколова, Н.Н. Савельева 2013;  A. Plessas, 2014; M. Bissong, C.C. 

Azodo, M.A. Agbor et al., 2015). 

Неуклонный рост распространенности хронического 

генерализованного пародонтита связан с рядом факторов, среди которых 

можно выделить понижение резистентности организма вследствие 

ухудшения экологии и растущего количества стрессов, отсутствие 

налаженной системы диспансеризации, низкий уровень просвещенности 

населения, постепенное повышение устойчивости микрофлоры к наиболее 

широко применяемым препаратам и, наконец, невысокий уровень жизни 

населения ряда стран (Булкина Н.В. с соавт. 2012; Пестов А.Ю., Панченко 

А.В., 2011; Чайковская И.В., 2011; Into T. et al. 2010; Pinho A.M. et al. 2012). 

Хронический пародонтит является заболеванием, обусловленным 

многими факторами, такими как микробный зубной налет, факторы полости 

рта, влияющие на активность микрофлоры, и системные факторы гомеостаза 

пародонта (Зорина О.А. и соавт., 2011; Теблоева Л.М. Гуревич К.Г., 2014; 
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Michikawa M., 2014), на развитие и течение пародонтита оказывают влияние 

врожденные особенности метаболизма соединительной ткани, аномалии 

положения зубов; объем секреции и состав слюны, нарушение строения 

мягких тканей преддверия полости рта (Теблоева Л.М. Гуревич К.Г., 2014). 

Курение, нарушения питания, недостаточная гигиена полости рта, 

микротравмы являются усугубляющими факторами ( Genco R.J., Borgnakke 

W.S., 2013). Возникновение и тяжесть течения хронического пародонтита 

определяется в конечном итоге состоянием баланса между бактериальной 

агрессией (степенью колонизации) и устойчивостью к ней организма 

(Кулаков А.А. и соавт., 2010; Грудянов А.И. и соавт., 2014). 

В связи с этим научный поиск новых методов, средств и их 

комбинаций, повышающих эффективность терапевтического воздействия на 

патологический очаг воспаления в пародонте, сочетающих в себе 

максимальную безопасность, высокую биологическую активность по 

отношению к тканям организма, остается актуальным направлением 

современной стоматологии. 

Цель исследования 

Повышение эффективности лечения пациентов с хроническим 

пародонтитом путем включения в комплексную терапию  «Плазмолифтинга» 

в сочетании с препаратом «Траумель С». 

Задачи исследования 

1. В условиях эксперимента оценить эффективность использования 

различных вариантов применения «Плазмолифтинга» и препарата 

«Траумель С» в комплексном лечении хронического пародонтита. 

2. Изучить динамику клинических показателей в ходе лечения больных 

хроническим пародонтитом с использованием общепринятых методов и 

применения «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С». 

3. Провести  сравнительный анализ полученных результатов  и оценить 

эффективность использования «Плазмолифтинга» в сочетании с 
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препаратом «Траумель С» в комплексном лечении больных хроническим 

пародонтитом. 

4. Разработать алгоритм использования Плазмолифтинга в сочетании с 

препаратом Траумель С в комплексном лечении больных хроническим 

пародонтитом. 

Научная новизна исследования 

В результате исследования впервые получены экспериментальные 

данные о наиболее рациональном использовании «Плазмолифтинга» в 

сочетании с препаратом «Траумель С» при лечении хронического 

пародонтита. 

Впервые на основании экспериментальных и клинических результатов 

исследования обоснована эффективность применения метода 

«Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» в комплексной 

терапии заболеваний пародонта. 

Определены показания, противопоказания к использованию данного 

метода и его технические  преимущества перед традиционной схемой 

лечения больных хроническим пародонтитом.  

Практическая значимость 

Проведенное клинико-экспериментальное исследование позволило 

повысить эффективность этиопатогенетической терапии воспалительных 

заболеваний пародонта. 

Полученные в результате исследования данные позволили разработать 

алгоритм использования «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом 

«Траумель С» в комплексном лечении больных хроническим пародонтитом.  

Положения, выносимые на защиту. 

1. Комбинация  препарата «Траумель С» и «Плазмолифтинга» обладает 

синергическим эффектом, является безопасной  и наиболее рациональной  

для купирования воспаления и нормализации трофики тканей пародонта, 

что  обосновывает их включение  в комплексную терапию  хронического 

генерализованного пародонтита.   
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2. Использование «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель 

С» повышает эффективность комплексного лечения больных ХГП как на 

ранних, так и на отдаленных сроках наблюдения.  

3. Разработанный  алгоритм  использования «Плазмолифтинга» в сочетании 

с препаратом «Траумель С» позволяет оптимизировать терапию больных 

хроническим пародонтитом и сократить сроки лечения.  

Реализация, вклад автора и внедрение результатов работы. 

Экспериментальная часть работы проводилась на кафедре оперативной 

хирургии и топографической анатомии (зав. - д.м.н., профессор 

А.А. Воробьев) ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский 

университет Минздрава России» (ректор – академик РАН В.И.Петров) и 

ветеринарной клиники ВолгГМУ « Помощь другу». 

Клиническая часть работы проводилась на базе кафедры 

терапевтической стоматологии (зав. - д.м.н., доцент И.В. Фирсова) ФГБОУ 

ВО «Волгоградский государственный медицинский университет»  

Минздрава России» и стоматологической клиники «Мирадент» (г. 

Волжский). 

Эксперимент, отбор пациентов, объективное обследование и лечение 

выполнены автором лично. Инструментальное (рентгенологическое) 

обследование больных произведены с участием автора. Анализ полученных 

результатов проводился автором самостоятельно с использованием методов 

математической статистики. 

Материалы диссертации внедрены в учебный процесс кафедр 

оперативной хирургии и топографической анатомии и кафедры 

терапевтической стоматологии Волгоградского государственного 

медицинского университета. Разработанный и апробированный алгоритм 

использования «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» 

используется в работе ветеринарной клиники ВолгГМУ «Помощь другу», 

клиники стоматологии ВолгГМУ и «Мирадент». 
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Апробация работы и публикации. 

Основные положения диссертационной работы докладывались на: 

III Открытом  Всероссийском Стоматологическом Форуме 8-9 октября 

2015года. Нижневолжском Стоматологическом Форуме, 15 Всероссийской 

специализированной выставке «Дентал-Экспо. Волгоград» 22-24 марта 2016 

г.Положения диссертационной работы освещены в 10 научных публикациях, 

из них 5 в журналах, входящих в перечень изданий, утвержденных ВАК РФ 

для публикации основных результатов диссертационных исследований.  

Апробация работы осуществлена на совместном заседании кафедр 

оперативной хирургии и топографической анатомии, терапевтической 

стоматологии, хирургической стоматологии,  стоматологии ФУВ c курсом 

стоматологии общей практики, пропедевтики стоматологических 

заболеваний Волгоградского государственного медицинского университета и 

отдела клинической и экспериментальной хирургии Волгоградского 

Научного Центра Медицинского.  

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 138 страницах машинописного текста и 

состоит из введения, обзора литературы, описания материала и методов 

исследования, собственных результатов, заключения, выводов, практических 

рекомендаций и списка литературы из 338источников (191 отечественных и 

147 зарубежных авторов). Работа иллюстрирована 18 рисунками и 18 

таблицами. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.volgmed.ru/ru/depts/list/108/
http://www.volgmed.ru/ru/depts/list/108/
http://www.volgmed.ru/ru/depts/list/121/
http://www.volgmed.ru/ru/depts/list/121/
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ГЛАВА 1. Аналитический обзор литературы. 

1.1. Современная концепция этиологии и патогенеза генерализованного 

пародонтита. 

Общепринятой гипотезой, объясняющей этиологию пародонтита,  

является наличие трех главных компонентов: продукты жизнедеятельности 

микроорганизмов в зубном налете, нарушение гигиенического состояния 

полости рта и общие факторы, регулирующие метаболизм тканей 

пародонтального комплекса, от которых зависит характер ответной реакции 

на патогенные воздействия (Грудянов А.И. с соавт., 2011; Царев В.Н. с 

соавт., 2011; Зорина О.А. с соавт., 2011, 2012; Dhotre S., et al., 2016; Lanza E., 

et al., 2016;). 

Ряд бактерий «пародонтопатогенов», представленный 

грамотрицательными анаэробами, такими как T. forshytia, P. intermedia, F. 

nucleatum, T. denticola, P. gingivalis, E. corrodens и A. actinomycetemcomitans 

был выделен в особую таксономическую группу (Sanz M. et al., 2011; Wade 

W.G., 2013). При нарастании степени тяжести патологического процесса в 

тканях пародонта выявлено преобладание этих представителей микрофлоры 

(Иванюшко Т.П. с соавт., 2011; Царев В.Н. с соавт., 2011; Зорина О.А. с 

соавт., 2011, 2012; Eke P.I., 2011;Gamboa F. et al., 2013; Mysak J. et al., 2014), 

при этом прослеживается взаимосвязь между степенью колонизации и 

степенью прогрессирования (тяжестью) пародонтита (Li et al. 2010, Schreiner 

et al., 2011; Dhotre S. et al., 2016; Si W., et al., 2016; Lanza E., et al., 2016) 

Механизм воздействия микроорганизмов имеет свои особенности, так 

A. actinomycetemcomitans прикрепляется к эпителиоцитам, что приводит к 

образованию вакуолей, в результате чего он проникает в интрацеллюлярное 

пространство, поражая, в дальнейшем, соседние клетки, что приводит к 

деструкции тканей пародонта (Umeda J.E. et al., 2012). Кроме того, вещества, 

входящие в состав клеточной стенки, оказывают антипролиферативное 

влияние на остеобласты (Li Y. et al., 2010; Schreiner H. et al. 2011). 
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Определенные штаммы T. denticola способны прикрепляться к 

фибробластам человека и связываться с внеклеточными белками, такими как 

фибронектин, ламинин, коллаген I и IV типов базальной мембраны. Эти 

микроорганизмы подавляют ответ лимфоцитов на антигены, стимулируют 

образование провоспалительных цитокинов, хемокинов и матриксных 

металлопротеиназ (Shin J.E. et al., 2013). 

В последние годы появились работы, подтверждающие участие в 

развитии хронического генерализованного пародонтита дрожжеподобных 

грибов, хламидий, вирусов и других представителей микромира (Зорина 

О.А., 2011; Моргунова В.М., 2011; Булкина Н.В., Моргунова В.М., 2012). 

В процессе развития пародонтита происходит замещение нормальной 

микрофлоры полости рта условно-патогенными микроорганизмами 

(Цимбалистов А.А., Нацвлишвили Т.Т., Кадурина Т.И. с соавт., 2010; 

Тамарова Э.Р.,. Мавзютов А.Р., 2013; Amarasinghe J.J., Scannapieco F.A., 

Haase E.M., 2009; Messora M.R., et al., 2016).  

Клинические симптомы хронического воспалительного процесса в 

пародонте отражают превалирование деструктивных изменений и нарушений 

функции над процессами, направленными на восстановление локального и 

системного гомеостаза (Янушевич О.О. и соавт., 2010; Булкина Н.В., с соавт., 

2012; Chambers M. et al., 2013). Покраснение, отечность и кровоточивость 

десен связаны с изменениями капиллярного кровотока и функцией 

цитокинов (Малежик М.С., 2012), повышением проницаемости базальной 

мембраны расширенных микрососудов и повышенной ломкостью их стенок в 

результате пропитывания их фибрином, некроза эндотелиоцитов и 

разрушения межклеточного вещества (Грудянов А.И., 2009), кроме того, 

метаболические расстройства приводят к декомпозиции и деполимеризации 

белков межуточного вещества, дистрофии и деструкции костной ткани 

(Аванесов А.М., 2013; Butler G.S., Overall C.M., 2013; Chambers M. et al., 

2013). 
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Кроме микробного фактора, в процессе развития воспалительных 

заболеваний пародонта участвует сложное взаимодействие между системой 

защитных факторов макроорганизма  и экологических, таких как диета, 

курение, хронические интоксикации (Дмитриева Л.А., 2007; Грудянов А.И. с 

соавт., 2011; Царев В.Н. с соавт., 2011; Зорина О.А. с соавт., 2011, 2012; 

Сухоруков М.А., Брыжахина Ж.Д., 2015; Deas D.E., Mealey B.L., 2010; 

Herman M., et al. 2016; Paraskevas K.I., 2016).  

Многими исследователями отмечено наличие взаимосвязи 

хронического пародонтита с соматическими заболеваниями (сахарный 

диабет, артериальная гипертония, хроническая почечная недостаточность, 

ишемическая болезнь сердца, хронические заболевания желудочно-

кишечного тракта, системные заболевания) и состояниями организма 

(постменопауза) (Артюшкевич А.С., 2006; Кузнецова Н.Л. и соавт., 2009; 

Агзамова Л.Р., Мирсаева Ф.З., 2010; Исмоилов А.А., 2010; Арутюнов С.Д. и 

соавт., 2011; Каличкина Е.Л., Те Е.А., Леванова Л.А., 2011; Булкина Н. В., 

Ведяева А.П., 2012; Мкртчян  А.А., 2015; Ханина А.И., 2015, Atabay V.E.(1), 

et al., 2016; Silvestre F.J., Silvestre-Rangil J., Bagán L, Bagán J.V., 2016). 

При гипертонической болезни и симптоматических артериальных 

гипертензиях заболевания пародонта выявляютя в 91% случаев, при этом 

частота развития хронического генерализованного пародонтита достигает 

67%, прослеживается взаимосвязь с возрастом и длительностью 

артериальной гипертензии (Л.М. Цепов, Н.А. Голева, А.И. Николаев,  2008; 

Широков В.Ю., 2009; Kis E., Cseprekal O., Kerti A., et al., 2011; Seymour G.J., 

et al., 2016). Данная взаимосвязь объясняется исследователями нарушением 

микроциркуляции вследствие вазоконстрикции (Krechina E.K., et al., 2016). 

Пародонтит при сахарном диабете отличается упорным течением, что 

обуславливается, с одной стороны, увеличением содержания глюкозы в 

слюне до 0,15-0,23 ммоль/л (Цимбалистов А.А., Нацвлишвили Т.Т., Кадурина 

Т.И. с соавт., 2010; Albrecht M.T., Banoczy J., 1988); с другой стороны, 

наличием микроангиопатии и, как следствие, нарушением микроциркуляции, 
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что снижает способность тканей к репарации (Мосеева М.В., Блашкова С.Л., 

Садилова П.Ю. с соавт., 2010; Меджидов М.Н., Эфендиев М.Н., 2013; Bissong 

M., et al., 2015; Gurav A.N., 2016).  

Уменьшение количества слюны, как источника факторов 

неспецифического иммунитета, равно как ослабление местной 

иммунологической реактивности полости рта создает условия для 

перестройки микробиоценоза полости рта с активацией пародонтопатогенной 

и грибковой микрофлоры (Барер Г., Царев В., Николаева Е., Рамин С., 2004; 

Спасова, О.О.,2007; Спасова О.О., 2008; Склярова О.И., 2009; Матисова Е.В., 

2010; Чайковская И.В., 2011). 

Очевидна и прослежена роль гормональной регуляции в 

функциональном состоянии тканей пародонта (Кузнецов И.А.,2002; Широков 

В. Ю., 2009; Арьева Г.Т., Соловьёв М.М., Арьев А.Л., Рыжак Г.А., 2014 

Ханина А.И., 2015; Genco R.J., Borgnakke W.S., 2013; Grgić O., et al., 2016).  

Накоплены научные данные о развитии заболеваний пародонта и их 

особенностях при нарушениях в системе кальций - регулирующих гормонов, 

контролирующих равновесие процесса костного ремоделирования (Кузина 

Н.Ю., 2008; Решетников О.А., 2009; Ящук Е.В., 2009; Carmichael D.T., 

Williams C.A., Aller M.S., 1995; Al-Qaoud T.M., Nitsch D., Wells J., et al., 

2011). 

Выраженность клинических признаков хронического 

генерализованного пародонтита имеет взаимосвязь с различными 

нарушениями клеток крови, такими как нарушение агрегации тромбоцитов, 

снижение электрического заряда и электрофоретической подвижности клеток 

крови, способность эритроцитов к деформации, анемия. (Галимзянова,  А.Х., 

2010; Григорьев, Т.А., 2011; Муравьёв А.В., Комлев В.Л., Михайлов П.В., с 

соавт., 2013; Paesano R., Pietropaoli M., Gessani S., Valenti P., 2009). 

Воспалительный процесс при пародонтите носит альтеративный 

характер, что объясняется рядом исследователей недостатком эритропоэтина, 

нарушением микро- и макрокровообращения из-за оксидативного стресса 
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(Казимирко В.К., Мальцев В.И., 2004; Ахматов В.Ю. 2008; Галимзянова А.Х., 

2010; Меджидов М.Н., Эфендиев М.Н., 2013; Парахонский А.П., Перова 

Н.Ю., 2015). 

Многие исследователи отмечают взаимосвязь перекисного окисления 

липидов при заболеваниях пародонта на фоне несостоятельности 

антиоксидантной защиты (Гадиуллин А.М., 2009). Высокий уровень 

свободнорадикального окисления считается рядом авторов основной 

причиной альтерации тканей пародонта (Климюк В.О., 2005; Булкина Н.В., 

Ведяева А.П., 2012; Morita T., Yamazaki Y.,  Mita A., et al., 2010; Atabay V.E., 

et al., 2016). 

В норме физиологическая система антиоксидантов ротовой жидкости 

представлена весьма широко ферментами (супероксиддисмутазой, каталазой, 

пероксидазой и другими), витаминами (ретинолом, токоферолом, 

аскорбиновой кислотой), микроэлементами (металлы переменной 

валентности, селен) (Кульченко А.А., 2013; Houde V., Grenier D., Chandad F., 

2006), которая. в свою очередь, должна защищать организм от 

повреждающего воздействия свободных радикалов (Пахомова Н.А., Минаков 

Э.В., 2010; Клюшникова  М.О., 2013; Mydel P., Takahashi Y., Yumoto H., et al., 

2006; Allen E.M., Matthews J.B., Oh D.J., et al., 2011). Кроме того, существуют 

внеклеточные водорастворимые антиоксиданты, к которым относятся (B. 

Halliwel, 1994) трансферрин и лактоферрин, содержащиеся в слюне, других 

биологических жидкостях и в плазме крови, участвующие в формировании 

секреторного местного иммунитета слизистых оболочек (Долгих Т.И., 

Бычкова Е.Ю., Галиулин Р.Х., 2008; Зорина В.Н, Третьякова Т.В., Баженова 

Л.Г. с соавт., 2010; Мишина А.В., 2010; Arslan S.Y., Leung K.P., Wu C.D., 

2009; Berlutti F., Pantanella F., Natalizi T., et al., 2011). У людей с врожденной 

и приобретенной недостаточностью лактоферрина повышена 

восприимчивость к инфекциям (Зорина В.Н, Третьякова Т.В., Баженова Л.Г., 

с соавт., 2010; Paesano R., Berlutti F., Pietropaoli M., et al., 2010). 
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Воспалительный процесс в пародонте протекает на фоне нарушений 

как клеточного, так и гуморального звеньев иммунитета (Климюк, В.О., 

2005; Совцова, К.Э. 2009; Меджидов М.Н., Эфендиев М.Н., 2013; Ruospo M., 

Palmer S.C., Vecchio M., et al., 2012; Ibáñez V. S., et al., 2015; Hajishengallis G., 

et al., 2016). T-лимфоциты, при взаимной активации с макрофагами, являются 

основой хронического воспаления (Воложин А.И. и др., 2005; Потемина Т.Е., 

Ляляев В.А., Кузнецова С.В., 2010). 

При хроническом воспалении фагоцитоз осуществляют 

преимущественно макрофаги, которые являются долгоживущими клетками. 

Как правило, все «пародонтопатогены» стимулируют продукцию 

макрофагами провоспалительных цитокинов (ИЛ-1а, ИЛ-1Р, ФНО-а ИЛ-6, 

ИЛ-8) (Грудянов А.И., Фоменко Е.В., 2010; Li Y. et al., 2010; Schreiner H. et 

al. 2011; Liu D., Yang P.S., 2012; Shin J.E. et al., 2013). 

Кроме того, макрофагами синтезируются и противовоспалительные 

цитокины (IL-4), что способствует хронизации воспалительного процесса в 

пародонте (Игнатов М.Ю. и др., 2010; Corbi C.T. et al., 2012; Liu D., Yang 

P.S., 2012, Andia D.C. et al., 2013; Chambers M. et al., 2013). 

Таким образом, роль иммунных механизмов разрушения 

соединительнотканных элементов в патогенезе хронического пародонтита 

несомненна (Коленко Ю.Г., Димитрова А.Г., Шекера О.О., 2010; 

Ерокина Н.Л. и др., 2011; Мазурова Я.Я. и др., 2011; Малежик М.С., 2012 

Armitage G.C., 2013; Sundar N.M. et al., 2013; Yucel O.O. et al., 2013). При 

этом отмечена вероятность возникновения не только местной 

воспалительной реакции, но и системного ответа на воспаление (Потемина 

Т.Е., Ляляев В.А., Кузнецова С.В., 2010; Kouki M.I. et al., 2013). 

Итак, сложная взаимосвязь общего состояния организма, реактивности 

иммунной системы, связь клинических проявлений с характером 

неспецифической и специфической резистентности полости рта и, как 

следствие, сложность патогенеза являются факторами, затрудняющими 
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подбор схемы лечения, что побуждает к поиску все новых и новых методик и 

алгоритмов лечения этого заболевания. 

1.2 Основные принципы лечения хронического генерализованного 

пародонтита. 

Современный подход к лечению хронического генерализованного 

пародонтита предусматривает комплекс медикаментозных, хирургических, 

ортопедических, ортодонтических и физиотерапевтических мероприятий в 

условиях диспансерного наблюдения за больными (Барер Г.М., 2009; 

Грудянов А.И. 2009; Дмитриева Л.А., Максимовский Ю.М., 2015). До 

последнего времени хронический генерализованный пародонтит остается 

одним из тех хронических заболеваний, в лечении которого добиться 

радикальных успехов пока не удавалось (Иванов В.С., 2001; Копейкин В.Н., 

2004; Николаев А.И., Цепов Л.М. и др., 2007; Барер Г.М., 2008; Ковалевский 

А.М., 2010; Shin D., Hamada Y., John V., 2016).  

Терапевтическое лечение пародонтита является базовым или 

начальным этапом комплексного лечения заболеваний пародонта в 

соответствии с «Клиническими рекомендациями (протоколы лечения) при 

диагнозе «Пародонтит» под редакцией проф. Л.А. Дмитриевой (2013, 2014г.).  

Основной направленностью терапевтического лечения является 

устранение одного или нескольких этиологических факторов болезни. 

Разрушение бактериальной биопленки и факторов, обеспечивающих ее 

аккумуляцию на зубе, включающее в себя проведение профессиональной 

гигиены рта; обучение индивидуальной гигиене рта; удаление  над-  и 

поддесневых зубных отложений, способствует снижению уровня 

иммунологических реакций на антигены микробного налета и зубного камня, 

которые играют одну из основных ролей в хронизации процесса воспаления 

(В. А. Козлов, Н. К. Артюшенко 1986; Коленко Ю.Г., Димитрова А.Г., 

Шекера О.О., 2010; Ерокина Н.Л. и др., 2011; Мазурова Я.Я. и др., 2011; Into 

T. et al., 2010; Rosalem W. et al., 2011; Armitage G.C., 2013; Nowak M. et al., 

2013). Кроме того, производится устранение нависающих краев пломб, 
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кариозных полостей, функциональное избирательное пришлифовывание как 

факторов, способствующих  поддержанию воспалительных процессов в 

пародонте.  

Основой этиотропной терапии хронического пародонтита является 

применение антибактериальных средств (Seymour R.A., 2013). Антибиотики 

применяются как местно, так и системно, однако, с помощью местного 

применения антибактериальных средств не всегда удается остановить 

воспалительно-деструктивные процессы в тканях пародонта, что связано со 

способностью пародонтопатогенов инвазировать в ткани пародонта и 

заселять эпителиальные клетки десны (Prakasam A., 2012). 

При недостаточной эффективности местной антимикробной терапии 

возникает необходимость системного введения антибактериальных средств. 

При системной антибиотикотерапии достигается возможность значительного 

подавления или элиминации пародонтальных патогенов на всей слизистой 

оболочке полости рта, что снижает риск повторной колонизации 

пародонтальных карманов (Heller D., Varela V.M., Silva-Senem M.X., et al., 

2011; Mdala I. et al., 2012; Ramich T. et al., 2015) вместе с тем растет и риск 

осложнений антибиотикотерапии. 

В настоящее время для лечения хронического пародонтита стали 

активно применяться макролиды, к которым относятся мидекамицин, 

азитромицин, рокситромицин. Они эффективны в отношении ряда 

грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов (Parnham M.J. et 

al., 2014) и обладают иммуномодулирующими свойствами при лечении 

воспалительного процесса в тканях пародонта (Ганич Т.В., 2012). 

Особенностью азитромицина является преимущественное накопление 

препарата в десневой жидкости (Jain N. et al., 2012). Применение 

азитромицина показано при лечении обострений хронического пародонтита, 

агрессивном пародонтите, при наличии пародонтальных абсцессов (Sampaio 

E. et al., 2011; Emingil G., Han B., Ozdemir G.,et al., 2012; Hirsch R. et al., 2012; 

Muniz F.W. et al., 2013). Препарат активен также против всех серотипов A. 
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аctinomycetemcomitans (Schmidt E. et al., 2011; Emingil G., Han B., Ozdemir 

G.,et al., 2012). В исследовании P.C. Lai, J.D. Walters (2013) показано, что 

азитромицин способен уничтожать A. аctinomycetemcomitans, находящуюся 

внутри эпителиальных клеток десны. 

Фторхинолоны (ципрофлоксацин) являются препаратом выбора в 

лечении большого количества заболеваний (Яковлев В.П., 2009; Козлов Р.С., 

Голуб А.В., 2010), благодаря их низкой чувствительности к факторам 

резистентности микроорганизмов. 

Помимо антибиотиков, широкое применение в пародонтологии 

получили антимикробные препараты группы нитроимидазолов: 

метронидазол, тинидазол. (Rams T.E. et al., 2011; Qin Y. et al., 2012).  

Следует отметить, что ни один препарат не подавляет все 

предполагаемые пародонтопатогены. В связи с этим, для лечения больных 

хроническим генерализованным пародонтитом часто необходима 

комбинация нескольких антибактериальных препаратов (Griffiths G.S. et al., 

2011; Heller D., Varela V.M., Silva-Senem M.X. et al., 2011; Silva M.P. et al., 

2011; Ahuja A. et al., 2012; Amid R. et al., 2012; Casarin R.C. et al., 2012; 

Seymour R.A., 2013). Использование комбинации препаратов в сочетании с 

механической обработкой приводит к увеличению уровня прикрепления и 

уменьшению глубины пародонтальных карманов у пациентов с тяжелым 

пародонтитом (Rodrigues A.S. et al., 2012; Sgolastra F. et al., 2012; Albandar 

J.M., 2013; Zandbergen D. et al., 2013). Наибольшую эффективность при 

лечении хронического генерализованного пародонтита показывают 

дифференцированные схемы, зависящие от степени тяжести заболевания и 

состава микрофлоры полости рта (Янушевич О.О. с соавт., 2010; Schmidt E. et 

al., 2011; Albandar J.M., 2013; Seymour R.A., 2013; Zandbergen D. et al., 2013; 

Scharf S. et al., 2014). 

Интенсивное, но не всегда рациональное назначение антибиотиков 

привело к селекции и распространению множественно устойчивых штаммов 

бактериальных культур (Козлов Р.С., Голуб А.В., 2010; Супотницкий М.В. 
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2011; Rams T.E. et al., 2011; Soares G.M. et al., 2012; Marcinkiewicz J. et al., 

2013). 

В настоящее время в литературе появляются данные о выделении 

устойчивых штаммов пародонтопатогенных микроорганизмов, таких как 

Prevotella spp., Porphyromonas spp., F. nucleatum и некоторых других (Rams 

T.E. et al., 2011; Soares G.M. et al., 2012; Marcinkiewicz J. et al., 2013). Широко 

известна резистентность микрооранизмов к β-лактамным антибиотикам 

(Marcinkiewicz J. et al., 2013). В последние 20 лет отмечено появление 

пародонтопатогенных штаммов, резистентных к тетрациклину и макролидам 

- спирамицину, эритромицину и др. (Супотницкий М.В., 2011; Rams T.E. et 

al., 2011). 

Возникшие сложности, связанные с применением антибиотиков, 

заставляют осуществлять поиск новых методов лечения, дополняющих 

терапию, блокирующих каскад воспалительных изменений тканей пародонта 

и позволяющих разорвать цепь патогенеза (Morales A. et al., 2016). 

В стоматологической практике в составе комплексной терапии 

воспалительных процессов также применяются нестероидные 

противовоспалительные средства (Боровский Е.В., Барышева Ю.Д, 

Максимовский Ю.М. с соавт., 1997; Вебер В.Р., Мороз Б.Т., 2003; Демьянов 

A.B., Котов А.Ю., Симбирцев A.C., 2003; Иванов С.Ю., 2004; Орехова Л. Ю., 

2004; Gardner G.C., Simkin P.A. 2000). В то же время применение этих 

препаратов на фоне нарушенной иммунобиологической реактивности 

организма способствует переходу острых воспалительных процессов в 

подострые и хронические и затрудняет процессы восстановления (Канноева 

М.В., Ушаков А.И., Зорян Е.В., Михайлова А.Б., 2014). 

Применяются препараты, нормализующие обменные процессы, 

микроциркуляцию, иммунологическую реактивность, стимулирующе 

репаративную регенерацию костной ткани (Мельничук, Г.М. 2002; 

Михайлов, А.Е. 2008; Мягкова Н.В., Закиров Т.В., 2010; Круглова, Н.В., 

2011) 
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Назначаются иммуномодуляторы и кератопластики (Михайлова Ю.А., 

2009; Мосеева М.В., Блашкова С.Л., Садилова П.Ю. с соавт., 2010), такие как 

полиоксидоний (Хутиева, Л. М. 2002), облепиховое масло, являющееся 

одним из лучших безвредных кератопластиков (Мельничук, Г.М. 2002; Бобр 

И.С. 2009) 

Ряд авторов считает необходимым в процессе лечения использовать 

препараты, в том числе  комплексные гомеопатические средства, 

нормализующие микробиоценоз, микроциркуляцю, метаболизм тканей 

(Патрушева М.С., Антипова О.А., 2008; Коленко Ю.Г., Димитрова А.Г., 

Шекера О.О., 2010; Адамчик А.А., Гайворонская Т.В., 2012; Булкина Н.В., 

Ведяева А.П., Смирнов Д.А., 2012; Аванесов А.М., 2013; Andrade P.F. et al., 

2013; Chitsazi M.T. et al., 2013; Sundar N.M. et al., 2013).  

Для стимуляции репаративных процессов в пародонте, уменьшения 

свободнорадикальных процессов в последнее время стали применяться такие 

белки плазмы крови как трансферрины. В результате воспалительных 

процессов происходит повышение концентрации лактоферрина во всех 

биологических жидкостях человека (Маркина Л. А., Зорина И. Н., Шрамко С. 

В., 2008; Puddu P., Latorre D., Valenti P., Gessani S., 2010; Yamano E., Miyauchi 

M., Furusyo H., et al., 2010; Berlutti F., Pilloni A., Pietropaoli M., et al., 2011; 

Ioannidou E, Swede H., Dongari-Bagtzoglou A., 2011). Одной из важнейших 

функций лактоферрина является антимикробный эффект. Известно о 

бактерицидном действии гликопротеина в отношении многих 

грамположительных и грамотрицательных бактерий, грибов, простейших, 

вирусов (Paesano R., Berlutti F., Pietropaoli M., et al., 2010; Berlutti F., 

Pantanella F., Natalizi T., et al., 2011). Терапевтическое применение 

лактоферрина при хроническом пародонтите ингибирует остеокластогенез 

(Yamano E., Miyauchi M., Furusyo H., et al., 2010; Berlutti F., Pilloni A., 

Pietropaoli M., et al., 2011). 

Сложность патогенеза и. как следствие, сложность подбора 

терапевтического алгоритма заставляет некоторых авторов считать, что 
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использование консервативной терапии неэффективно, обременительно для 

пациентов и приводит к усугублению клинического течения заболевания 

(Ковалевский А.М., 2010; Andrade P.F. et al., 2013). Хирургическое лечение 

хронического пародонтита применяется, когда глубина кармана составляет 

более 5 мм, а консервативные методы не дают положительного результата. К 

ним относят лоскутную операцию, гингивэктомию, кюретаж открытым 

способом, а также дентальную имплантацию, применяемую, когда потеря 

зубов практически неизбежна (Горбачева И.А. 2004; Дикова И.Г., Алиева 

Л.Т., Ревенок Б.А., 2005; Цепов Л.М., Николаев А.И., Михеева Е.А., 2008; 

Ефимов Ю.В., Мухаев Х.Х., Стоматов А.В., 2010; Panagakos F., Scannapieco 

F., 2011). Следует отметить, что проведение пародонтальной хирургии 

требует тщательной предоперационной подготовки, что не исключает риска 

осложнений. 

Также в терапии хронического пародонтита применяется 

ортопедическое лечение, как часть комплекса лечебных мероприятий (Pinho 

T., Neves M., Alves C., 2012). Применяемые ортопедические конструкции, 

позволяют распределять жевательную нагрузку равномерно на весь зубной 

ряд, что предотвращает подвижность зубов (Смирнова А.В., Мороз Б.Т., 

2010; Гажва С.И., Гулуев Р.С., Гажва Ю.В., 2012; Oh S.L., 2011; Kim Y.I. et 

al., 2012), и в комплексе с лекарственной терапией способствует увеличению 

длительности ремиссии (Ковалевский А.М., 2010; Лапина Н.В., 2011; 

Смирнова А.В., Мороз Б.Т., 2010). 

Следует отметить, что этот метод лечения не лишен недостатков, так 

как, с одной стороны, присутствует вероятность перегрузки опорных зубов и 

костной ткани челюстей (Адамчик А.А., Гайворонская Т.В., 2012; Максюков 

С.Ю., 2012), с другой стороны измененная резистентность организма при 

хроническом генерализованном пародонтите может способствовать развитию 

симптомокомплекса непереносимости зубных протезов (Кузнецова О.А., 

2015) 
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Таким образом, арсенал лечебных мероприятий при хроническом 

генерализованном пародонтите достаточно велик, вместе с тем, трудности 

при лечении этого заболевания побуждают к постоянному поиску новых 

схем лечения. 

1.3 «Плазмолифтинг» – как новая методика лечения. 

Поскольку в патогенезе хронического пародонтита превалируют 

явления альтеративного воспаления (Янушевич О.О. и соавт., 2011; Теблоева 

Л.М. Гуревич К.Г., 2014; Di Benedetto A. et al., 2013), приводящего к 

разрушению пародонтального комплекса (Шинкевич В.И., Кайдашев И.П., 

2012) с патологической активацией остеокластов и резорбцией костной ткани 

(Аржанцев А.П., Тамасханова М.И., 2012; Di Benedetto A. et al., 2013), 

исследователи проводят поиск новых методик лечения улучшающих 

регенерацию тканей парадонта. 

Одной из таких методик является «Плазмолифтинг» - инъекционная 

форма тромбоцитарной плазмы, разработанная учеными д.м.н. Ахмеровым 

Р.Р. и Зарудием Р.Ф. в 2004 году и применяемая при лечении различных 

воспалительных и атрофических состояний челюстно-лицевой области 

(Ахмеров Р.Р. с соавт., 2002 – 2013). 

Плазма, богатая тромбоцитами, содержит большое количество их альфа 

гранул (El-Sharkawy Н., Kantarci A., Deady J., Hasturk Н., Liu Н., Alshahat М. 

2007; Aruna G., 2016), которые, в свою очередь, являются резервуарами 

биологически активных протеинов, имеющих значение для инициации и 

увеличения скорости восстановления и регенерации тканей (Borzini P. and 

Mazzucco L. 2005; Fernandez-Barbero J.E., Galindo-Moreno P., Avila-Ortiz G., 

Caba O., Sanchez-Fernandez E., Wang H.L. 2006). 

При увеличении концентрации тромбоцитов увеличивается 

концентрация факторов роста, а именно: тромбоцитарного фактора роста 

(PDGF-aa, PDGF-bb, PDGF-ab), трансформирующего фактора роста (TGF-bl, 

TGF-b2), фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) (Лалабекян Б.А., 2006; 

Richter W. 2002; Mishra A., Pavelko Т., 2006 Inchingolo F., Tatullo M., Marrelli 
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M. et al., 2012). В ходе испытаний на животных и клинических исследований 

доказано улучшение регенерации кости при сочетании с костным 

материалом PDGF, TGF-р и других факторов роста (Habibovic P., et al., 2006; 

Simman R., et al., 2008; Intini G. 2009). 

Тромбоциты выделяют около 70% факторов роста в течение первых 10 

минут. Полное высвобождение происходит в течение часа, после чего 

происходит синтез дополнительного количества факторов роста на 

протяжении 8 дней,  по истечении которых тромбоциты погибают (R. Marx, 

Е. Carlson, R. Eichstaedt, et al., 1998). 

Факторы роста высвобождаются в строго определенной пропорции и 

последовательности по мере активации тромбоцитов, обладают локальной 

активностью, привлекают недифференцированные клетки в область 

повреждения и запускают процесс митоза этих клеток (В. Alberts, D. Bray, J. 

Lewis, et al., 1990; Roberts, J. Watson,1994;, W. Becker, L. Kleinsmith, 2000; 

J.D. Scott, T.Pawson 2000), стимулируется неоангиогенез, что приводит к 

активной регенерации и созреванию как костной ткани(Лалабекян Б.А. 2006; 

Артюшкевич А.С. 2007), так и мягких тканей (Р.Р. Ахмеров, О.И. Короткова, 

М.В. Овечкина и соавт., 2013). 

Gfatter с соавт. (2000) показали эффективность активированных 

тромбоцитов, связанных фибриногеном, при митозе фибробластов.  

Baeyens W., Glineur R., Evrard L. (2010) отмечают, что богатый 

тромбоцитами фибрин и богатая тромбоцитами плазма с успехом 

используются в различных областях медицины, особенно в хирургической 

стоматологии и челюстно-лицевой хирургии. Кроме перечисленных выше 

факторов, тромбоциты содержат инсулино-подобный (IGF) и эпителиальный 

(EGF) факторы роста. Их использование приводит к повышению плотности 

костного трансплантата и ускорению регенерации в челюстно-лицевой 

хирургии (De Obarrio J.J. et al., 2000; Orlando M.S., Panzoni R. 2003; 

Altmeppen J. et al., 2004). На их основе создаются биологически активные 

мембраны, вместе с тем использование мембранной техники сложно и 
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трудновыполнимо в практическом здравоохранении (Гадзацева З.М., 2010; 

Волошина, А. А., 2011; Грачева, Е.В, Гриценко Е.А., 2013; Рысмендиева, 

А.Д., 2013). 

Установлен эффект модуляции и регуляции функции первичных 

факторов роста в присутствии вторичных и третичных, что отличает 

применение богатой тромбоцитами плазмы от рекомбинантных факторов 

роста, которые оказались не столь функциональны по сравнению с 

естественными (Marx R.E., 2000). 

Sanchez A.R., Sheridan P.J., Kupp L.I (2003) показали, что кроме 

факторов роста, тромбоциты секретируют множество других активных 

биологических соединений (например, фибронектии, витронектин, 

сфингозина 1-фосфат), которые играют важную роль в процессе заживления 

ран. 

Отмечено, что применение богатой тромбоцитами аутоплазмы 

улучшает оксигенацию тканей, которая, в свою очередь, улучшает 

фагоцитарную, бактерицидную способность иммунных клеток организма, а 

также поддерживает синтез коллагена и других белков (Махмутова А.Ф., 

2009). 

Кроме того, применение богатой тромбоцитами аутоплазмы имеет 

значительные преимущества: просто в выполнении; отсутствует период 

реабилитации после процедуры; нетоксичность, натуральность процедуры; 

минимум риска побочных эффектов; возможность совмещения с другими 

видами терапии; исключен риск переноса инфекционных заболеваний 

(Ахмеров Р.Р., Зарудий Р.Ф., Липинский Д.В., с соавт., 2007; Р.Р. Ахмеров, 

Р.Ф. Зарудий, И.Н. Рычкова, с соавт., 2011; Иванов П.Ю. 2012; Gfatter R., 

2000; Marx R.E., 2004). 

С целью обеспечения улучшающего заживление потенциала 

тромбоцитарного концентрата важно, чтобы процесс подготовки 

тромбоцитарного концентрата позволял получить максимальное количество 

тромбоцитов из пробы крови, поскольку именно они высвобождают 
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необходимые факторы роста. Были получены научные доказательства 

улучшения заживления кости и мягких тканей при использовании 

тромбоцитарного концентрата, содержание тромбоцитов в котором 

превышало исходный уровень на 300-600%. Чем больше факторов роста 

будет доставлено в область раны, тем больше потенциал заживления 

(Островский А. 1999; Marx R.E., Carlson E.R., Eichstaedt R.M. et al., 1998). 

Доказано, что стимулирующий эффект плазмотерапии проявляется при 

концентрации тромбоцитов не менее 1 000 000/мкл (Marx R.E., 2001). 

Проведенные клинические исследования эффективности применения 

богатой тромбоцитами аутоплазмы показали перспективность данного 

направления.  

В клиническом исследовании (Lekovic V., Camargo P.M., Weinlaender 

M., et al., 2002) проводилось успешное лечение костных карманов с 

использованием бычьей пористой костной ткани и её комбинации с богатой 

тромбоцитами плазмой, при тяжёлых формах пародонтита. 

Чудова Л.В.(2009) даёт клинико-экспериментальное обоснование 

сочетанного применения эмалевых матричных протеинов и 

аутотромбоцитарного концентрата при хирургическом лечении рецессии 

тканей пародонта. 

Проводилось опытное клиническое исследование (Gentile P., Bottini 

D.J., Spallone D., et al., 2010), применения богатой тромбоцитами плазмы при 

проведении реконструктивных операций в области челюстей с целью 

ускорения регенерации постэкстракционных лунок, и при установке 

внутрикостных дентальных имплантатов, подтвердившее эффективность 

местного применения богатой тромбоцитами плазмы для регенерации 

костной ткани. 

Kaushick В.Т., Jayakumar N.D. и соавторы (2011г.) при хирургическом 

лечении пародонтита успешно использовали комбинацию богатой 

тромбоцитами плазмы с гидроксиапатитом и трикальцийфосфатной 

керамикой 
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Доказано преимущество применения богатой тромбоцитами 

аутоплазмы при синуслифтинге, что проявилось в уменьшении сроков 

созревания костной ткани ( Poeschl P.W., Ziya-Ghazvini F., Schicho K., et al., 

2012). 

В результате применения богатой тромбоцитами аутоплазмы 

исследователям удавалось устранить воспалительные процессы в пародонте, 

предотвратить убыль костной ткани, повысить местный иммунитет, 

устранить дисбаланс микрофлоры полости рта (Насибуллина К.Ф., 2011; 

Ахмеров Р.Р, Зарудий Р.Ф., Зорин Р.И., с соавт., 2012; Froum S.J., Wallace 

S.S., Tarnow D.P., Cho S.C., 2002). Интересны также исследования внедрения 

«Плазмолифтинга в ветеринарную медицину, для использования его у 

домашних кошек и собак. Авторы убедительно доказали эффективность этой 

методики для лечения хронического пародонтита (Гусева В.А., Семёнов Б.С., 

Ахмеров Р.Р., Кузнецова Т.Ш., 2015). 

Лечение хронических катаральных гингивитов и пародонтитов I-II 

тяжести с применением богатой тромбоцитами аутоплазмы позволило 

снизить частоту обострений и продлить ремиссию заболеваний пародонта 

(Махмутова А.Ф., Насибуллин А.М., Ахмеров Р.Р., Овечкина М.В., 2002; 

Ахмеров Р.Р., Зарудий Р.Ф., Липинский Д.В., с соавт., 2007; Ахмеров Р.Р., 

Зарудий Р.Ф., Короткова О.И. с соавт., 2012; Ахмеров Р.Р., Овечкина М.В., 

Цыплаков Д.Э. с соавт., 2013; Овечкина М.В., 2015; Шихнабиева Э.Д., 2015; 

Poeschl P.W., Ziya-Ghazvini F., Schicho K., et al., 2012).  

В настоящее время существует несколько систем, позволяющих 

получить тромбоцитарную аутоплазму (Gfatter R. 2000), Prakash S., Thakur А. 

(2011) в своём обзорном исследовании изложили эволюцию клинического 

использования первого и второго поколения тромбоцитарных концентратов, 

в то же время в связи со множеством существующих методик отмечается 

недостаток исследований (Dr.Syed Wali Peeran, Dr. Fatma Mojtaba Alsaid, 

2013) эффективности применения и сочетания с другими методами лечения. 

В последнее время исследователи проявляют интерес к импортозамещающей 
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методике «Плазмолифтинга» для лечения поражений пародонта ( Ахмеров 

Р.Р., Короткова О.И., Овечкина М.В., с соавт., 2013; Филимонова О.И., 

Емелина А.С., 2014; Шихнабиева Э.Д., 2015). 

Вместе с тем вопросы применения «Плазмолифтинга» для лечения 

хронического генерализованного пародонтита, эффективности сочетания 

этой методики с другими терапевтическими методами требуют детального 

изучения. 

1.4 Гомотоксические средства  в стоматологической практике. 

Антигомотоксическую терапию, основанную на холистической 

концепции лечения и принципах гомотоксикологии, рассматривают как 

родственную гомеопатии (Риккен К.-Х. 1995, Риккен К.-Х. 1997), которая 

претендует на определенную самостоятельность как фармакологическая 

стратегия (Агаджанян, Н.А., Ильенко Л.И., Марьяновский А.А., 2015) 

Гомотоксикология является связующим звеном между 

медикаментозным и гомеопатическим направлениями в современной 

медицине (Карцев А.А., ФроловВ.А. 1993; МорозоваЕ.В. 1996). Механизм 

действия комплексных антигомотоксических препаратов — вспомогательная 

иммунологическая реакция (Хайне Х.1999; Хайне Х., Шмольц М. 1999 

Mealey B.L., 2010, Martin-Cabezas R.,et al., 2016), - во - многом 

представляется связующим звеном между различными фармакологическими 

концепциями. 

Антигомотоксические препараты в целом и их отдельные компоненты 

могут регулировать гомеостаз, вызывая в организме строго индивидуальную 

цитокининовую реакцию (Bush T.M., Shlotzhauer T.L., Imai K., 1991), 

модулируя деятельность макрофагов, которые способны вырабатывать как 

провоспалительные цитокины (TNFα, INFγ, IL1), так и 

противовоспалительные (TGFβ, IL4, IL12С) (Шмольц М., Метельманн Х. 

1999; Heine H. 1995; Heine H. 1999).  

Это является свидетельством физиологического действия 

субминимальных гомеопатических концентраций, влияние которых вполне 
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может контролироваться современными иммунологическими технологиями и 

объясняет причинно-следственные морфофункциональные изменения в 

организме больного в процессе антигомотоксического лечения (Канноева 

М.В., Ушаков А.И., Зорян Е.В., Михайлова А.Б., 2014).  

Также отмечено наличие антиоксидантной активности в комплексных 

антигомотоксических средствах, которую могут объяснить содержащиеся в 

них в небольших количествах компоненты растительного происхождения 

флавоноиды, хиноны, катехины (Хайне Х., 2002). 

В настоящий момент антигомотоксическая терапия применяется при 

лечении заболеваний слюнных желез, слизистой оболочки полости рта, 

пародонта (Карцев А.А., ФроловВ.А., 1993; Зорян А.В., 2004; Васенев Е.Е., 

Алеханова И.Ф., Дроздков М.Ю., Глазина Е.А. 2010; Зорян Е.В. 2010; Базаева 

С.М., Кузнецова Е.Б., Москаленко Г.Н., 2013; Зорян. А.В., 2015; Schneider B., 

Hanisch J., WeiserM. 2004). 

Для стимуляции образования костной ткани и предотвращения 

развития остеопороза в комплексную терапию заболеваний полости рта 

включают препараты «Остеохель С» и «Калькохель» (Атрушкевич В.Г., 

Зорян Е.В., Величенко О.Л., 2009; Атрушкевич В.Г., 2010; Афанасьев В.В, 

Зорян Е.В., Красникова Т.В., 2012). «Калькохель» оказывает влияние на 

обмен веществ, обладает болеутоляющим, противовоспалительным, 

успокаивающим действием и применяется при наличии воспалительных и 

обменно-деструктивных заболеваний костной ткани, при множественном 

кариесе, в период обызвествления и прорезывания зубов, остеомаляции. 

«Остеохель С» оказывает положительное влияние на метаболизм 

костной ткани. Препарат используют в комплексном лечении 

дистрофических процессов и гнойно-воспалительных заболеваний костной 

ткани (периостит, остеомиелит, периодонтит и т.д.) (Риккен К.-Х. 1995; 

Шумский А.В., Нарзяев А.А., 2002; Базаева С.М., Кузнецова Е.Б., 

Москаленко Г.Н., 2013; AroraS., Harris T., SchererC. 2000).  
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Комплексный гомеопатический антигомотоксический препарат 

«Эхинацея композитум СН» обладает дезинтоксикационным, 

противовоспалительным, болеутоляющим, антигеморрагическим, 

иммуностимулирующим действием, применяется в комплексной терапии 

гнойно-воспалительных заболеваний костной ткани (периостит, остеомиелит, 

периодонтит и т.д.), надкостницы, пародонта, слизистой оболочки, абсцессов, 

флегмон (Базаева С.М., Кузнецова Е.Б., Москаленко Г.Н., 2013; Зорян Е.В., 

2013, Зорян Е.В., 2015). 

Пациенты стоматологических клиник нередко испытывают 

психоэмоциональный стресс, который приводит к обострению болевых 

ощущений, появлению беспокойства, тревожного настроения, в отдельных 

случаях возникает паника, что требует применения адекватных методов 

седации (Риккен К.-Х. 1995; SchwartzZ., Goultschin J., Dean D.D. et al. 1997; 

Вебер В.Р., Мороз Б.Т., 2003; Барер Г.М., Зорян Е.В , 2006).  

С целью снятия страха, волнения и напряжения применяются 

комплексные гомеопатические препараты «Валерианохель» и «Нервохель», 

которые используются для лечения неврозов и неврозоподобных состояний  

(Барер Г.М., Зорян Е.В., 2006). «Валерианохель», оказывая успокаивающее и 

регулирующее действие на нервную систему, нормализует ее деятельность 

как при возбуждении, так и при истощении психической деятельности, 

уменьшает страх, напряжение, волнение, возбуждение, «Нервохель» 

обладает анксиолитическим действием, нормализует вегетативные реакции, 

оказывает более выраженное влияние на ЦНС, психику и эмоции пациента, 

чем валерианохель (Карцев А.А., Фролов В.А. 1993; Боровский Е.В., 

Барышева Ю.Д, Максимовский Ю.М. с соавт.,  1997; Зорян Е.В. 2010). 

Влияние антигомотоксической терапии на реакции иммунного ответа 

делает перспективным ее применение в лечении хронического 

генерализованного пародонтита для разрыва каскадов иммунологических 

реакций в его патогенезе. 
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В последние годы в литературе появились сообщения об успешном 

применении в качестве противовоспалительного средства в разных областях 

медицины, в том числе и в стоматологии, комплексного гомеопатического 

препарата «Траумель С», содержащего в своем составе комплекс 

компонентов, оказывающих влияние на все звенья патогенеза гнойно-

воспалительных процессов. Препарат влияет на процессы микроциркуляции, 

устраняет венозный стаз, стимулирует клеточное дыхание и окислительно-

восстановительные процессы, обладает иммуностимулирующим и 

противовоспалительным эффектом, стимулирует регенерацию тканей, 

обладает анальгетическим действием (Зорян Е.В., Ушаков А.И. и Ушаков 

А.А. 2002; ЗорянА.В., 2004; Зорян Е.В. 2010; Канноева М.В., Ушаков А.И., 

Зорян Е.В., Михайлова А.Б., 2014; Steinmann D., Eilers V., Beynenson D., 

BuhckH., FinkM., 2012). 

В состав препарата «Траумель С» входят 14 компонентов натурального 

происхождения, синергическое действие которых направлено на различные 

механизмы воспалительного процесса (Calabrese E.J., Baldwin L.A., 2001). 

Этот препарат характеризуется запуском целого ряда иммунологических 

взаимодействий между цитокинами в рамках регуляции и купирования 

воспалительного процесса (Zenner S., Metelmann Н. 1994; Arora S., Harris Т., 

Scherer С. 2000; Абу Н.Д.А.М., Меднис Д.Ю., 2015; Марьяновский А.А., 

2015; Попович С.В. 2015). 

Экспериментально установлено, что препарат не влияет на ряд 

функций нейтрофилов, таких как синтез перекисных анионов и адгезию 

(Conforti A., Bertani S., et al., 1997). Также «Траумель С» не оказывает 

отрицательного воздействия на адгезию тромбоцитов, и даже в самой 

высокой концентрации, достигаемой в соединительной ткани при локальной 

инъекции, не токсичен для лейкоцитов и тромбоцитов, то есть идеально 

может сочетаться с методиками применения плазмы, богатой тромбоцитами.  

«Траумель С», по данным многих исследователей, активизирует синтез TGF-

P  и это положительно влияет на процесс восстановления тканей (Корсак 
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А.В., Лиходиевский В.В., Сокуренко Л.М., 2015; Heine Н., Schmolz М. 1998; 

Heine Н., Andra F. 2002; Speed С, et al., 2006). 

«Траумель С» ингибирует секрецию IL-13 and TNF-a, выделяющихся 

из спокойных или активированных иммуноцитов, и не обладает 

способностью к активации воспалительного процесса (Porozov S., Cahalon L., 

et al., 2004). 

Несомненным достоинством препарата «Траумель С», обладающего 

мощным противовоспалительным эффектом, является то, что он не 

оказывает угнетающего и блокирующего действия на фермент 

циклооксигеназу и, как следствие, не обладает целым спектром побочных 

явлений, свойственных нестероидным противовоспалительным средствам, 

широко применяющимся в терапевтической стоматологии (Wolfe M.M., 

Lichtenstein D.R., Singh G. 1999; Warden S.J. 2005; Lanas A. 2009). Ряд 

исследований доказал, что в целом, переносимость «Траумель С» 

превосходит этот показатель для нестероидных противовоспалительных 

средств с несколько большей эффективностью в отношении 

анальгетического эффекта (Киргизова Е.С., 2008; Белоклицкая Г.Ф., 

Волинская Т.Б.,  2015;Корниенко Л.В., Коновалова Н.Г., Загородникова О.А., 

2015; Orchard J.W., Best T.M., et al., 2008, Collins M., Raleigh S.M., 2009). Так 

обследование 253 пациентов в возрасте от 25 до 70 лет, которым были 

установлены внутрикостные зубные имплантаты на фоне  предоперационной 

подготовки антигомотоксическими препаратами «Траумель С», «Остеохель 

С» и «Калькохель», показало эффективность применения 

антигомотоксической терапии и позволило авторам  рекомендовать 

включение данных  препаратов в профилактику воспалительных осложнений 

при дентальной имплантации (Канноева М.В., Ушаков А.И., Зорян Е.В., 

Михайлова А.Б., 2015). 

Вместе с тем существуют определенные проблемы простого переноса 

принципов антигомотоксической терапии в область доказательной 

медицины, что обуславливается несколькими обстоятельствами (Агаджанян 
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Н.А., Ильенко Л.И., Марьяновский А.А., 2015): отсутствием для большинства 

комплексных средств абсолютной для аллопатической фармакологии 

зависимости «доза-эффект»; сложным составом препаратов и 

многосторонним, не всегда «материальным» и до конца не изученным 

механизмом действия отдельных компонентов; многоуровневым 

регулирующим принципом как отдельных комплексных средств, так и 

сложных схем антигомотоксической терапии, «видимые» терапевтические 

эффекты от которых, как правило, проявляются в более длительные сроки; 

более индивидуальным ответом пациентов на антигомотоксическое лечение, 

что может нивелировать общие результаты терапии в целом по 

анализируемой группе и дать ложное суждение о терапевтической 

неэффективности.  

Отсутствие протоколов антигомотоксической терапии, в том числе и 

при лечении хронического пародонтита, недостаточная изученность 

эффективности сочетания этих препаратов с другими методами лечения 

побуждает нас к проведению исследования. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



32 
 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Материалы и методы экспериментальной части исследований 

Экспериментальная часть исследования проводилась на базе кафедры 

оперативной хирургии и топографической анатомии Волгоградского 

государственного медицинского университета. Для решения поставленных 

задач в качестве объекта экспериментального исследования использовали 32 

собаки весом от 2 до 16 кг с признаками хронического генерализованного 

пародонтита средней степени тяжести, проходившие лечение в ветеринарной 

клинике ВолгГМУ «Помощь другу». Экспериментальное исследование было 

одобрено комитетом по этической экспертизе исследований Волгоградского 

государственного медицинского университета (протокол № 214 – 2015 от 

29.04.2015). Животные были разделены на четыре равных группы (табл. 2.1.1 

– 2.1.4): в первой группе в лечении был использован препарат «Траумель С», 

во 2-й группе –тромбоцитарная аутоплазма и «Траумель С», 3 группа –

тромбоцитарная аутоплазма и 4 группа (контрольная) – терапия основана на 

общепринятой схеме без использования тромбоцитарной аутоплазмы и 

препарата «Траумель С». 

Таблица 2.1.1.  

Характеристика экспериментальных собак первой группы. 

№ Порода Вес (кг) Пол 
Возраст 

(полных лет) 

1 Такса 11 Кобель 4 

2 Шпиц 2 сука 7 

3 Такса 10 Кобель 7 

4 Мальтийская болонка 2 Кобель 8 

5 Пудель 10 Сука 11 

6 Чихуа 2 Сука 8 

7 Спаниель русский 11 Сука 12 

8 Чихуа 2 Кобель 8 
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Таблица 2.1.2 

Характеристика экспериментальных собак второй группы.  

№ Порода Вес (кг) Пол 
Возраст 

(полных лет) 

1 Пудель карликовый  2 сука 13 

2 Беспородная  15 сука 13 

3 Ретривер 16 Сука 10 

4 Пекинес 3 Кобель 7 

5 Беспородная  12 Сука 5 

6 Пекинес 5 Кобель 9 

7 Беспородная   6 Кобель 5 

8 Японский хин 2 
Кастрат-

кобель 
8 

      

Таблица 2.1.3. 

Характеристика экспериментальных собак третьей группы. 

№ Порода Вес (кг) Пол 
Возраст 

(полных лет) 

1 Чихуа 3 сука 7 

2 Чихуа 2 Кобель 8 

3 Беспородная  11 
Кастрат-

кобель 
4 

4 Мопс  10 Кобель 8 

5 Беспородная   13 Сука 6 

6 Беспородная   14 Сука 9 

7 Такса  9 Кобель 7 

8 
Кокер спаниель 

американский  
9 Кобель 5 
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Таблица 2.1.4.  

Характеристика экспериментальных собак четвертой группы.  

№ Порода Вес (кг) Пол 
Возраст 

(полных лет) 

1 Чихуа 2 Сука 3 

2 Беспородная 9 сука 14 

3 Такса 7 Кобель 10 

4 Шарпей 16 Кобель 4 

5 Пекинес  5 сука 11 

6 Пудель 9 сука 12 

7 Беспородная   3 Кобель 14 

8 Пудель 7 
Кастрат-

кобель 
10 

Клиническое наблюдение за состоянием пародонта животных 

проводилось каждый день в течение 14 суток. У животных определяли 

исходный пародонтологический статус: наличие/отсутствие признаков 

воспаления в пародонте (с использованием раствора Шиллера-Писарева), 

наличие назубных отложений, исследование глубины пародонтального 

кармана. 

Все дальнейшие манипуляции с животными проводились в состоянии  

легкого наркоза. Премедикация  раствором  Рометара 2%-0.05 мл на кг веса. 

Через 15 мин. раствор Золетила 100 – 0.02 мл на кг веса внутривенно, с 

поддержанием наркозного сна  на период выполнения манипуляции  в 

среднем 30 мин. (Оперативная хирургия. Под ред А.А.Воробьева и И.И.Каган 

Москва ГЕОТАР-Медиа 2015, гл. 3. Особенности использования 

экспериментальных животных стр.161-188.)  

Животным проводили комплекс профессиональной гигиены, которая 

включала в себя удаление назубных отложений ультразвуковым методом с 

помощью ветеринарной версии ультразвукового аппарата «Woodpecker UDS-
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 L», санацию пародонтальных карманов, а также орошение десны 

антисептическим раствором хлоргексидина биглюконата 0,05%.  

У каждой собаки производился забор венозной крови объемом 2-7 мл с 

использованием жгута, спиртовых салфеток, иглы, переходника - держателя 

для пробирок, лейкопластыря, специализированных вакуумных пробирок 

«PlasmoliftingТМ». Забор венозной крови производился из подкожной вены 

предплечья. Предварительно по ходу вены выстригали шерсть, кожу 

дезинфицировали спиртовыми салфетками (до чистой салфетки). После 

снятия жгута и извлечения иглы место пункции заклеивали лейкопластырем  

После забора крови пробирка устанавливалась в центрифугу «Ева 20», 

режим центрифугирования – 3200 об./мин. в течение 5 минут. Использование 

специальных пробирок «PlasmoliftingТМ» позволило получить 1,5±0,5 мл 

тромбоцитарной аутоплазмы. 

В дальнейшем, производилось лечение хронического 

генерализованного пародонтита путем инъекционного введения 

тромбоцитарной аутоплазмы в переходную складку и межзубной сосочек  

Клиническое наблюдение за состоянием пародонта животных 

проводилось с помощью методик, используемых в стоматологии для 

выявления признаков воспаления в пародонте ежедневно в течение 14 суток. 

Результаты учитывались на 1, 7 и 14 сутки и заносились в таблицы для 

последующего анализа. Об эффективности лечения судили на основании 

визуального уменьшения отека десны, гиперемии, снижения кровоточивости. 

Для подтверждения клинических изменений у всех собак, включенных 

в эксперимент, были исследованы биоптаты зубодесневого сосочка. 

Изучаемый материал фиксировали в 10% растворе нейтрального 

забуференного формалина (рН 7,4) в течение 24 часов, затем выполняли 

стандартную гистологическую проводку по спиртам возрастающих 

концентраций и заключали в парафин. На роторном микротоме 

изготавливали срезы толщиной 5-6 мкм и монтировали их на предметные 

стёкла. Для выявления общепатологических (воспалительных, 
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дегенеративно-дистрофических процессов и репарации) микропрепараты 

окрашивали гематоксилином - эозином, трихром по Маллори по 

общепринятым гистологическим методикам. 

Фотопротоколирование микроскопических изменений производили с 

использованием микроскопа «Axio Scope» (Carl Zeiss, Германия) и цифровой 

фотокамеры «Power Shot» (Canon, Япония). Морфометрический анализ 

проводили с помощью компьютерной программы «Видео ТестМорфо-4» 

(Россия). Определяли удельное количество клеток воспалительного 

инфильтрата (%), площадь склероза или фиброза (%), и объёмную долю 

кровеносных сосудов (%) стандартизированными методами морфометрии в 

морфологических исследованиях. 

2.2 Материалы и методы клинической части исследования  

Лечение и наблюдение пациентов с ХГП проводилось на базе кафедры 

терапевтической стоматологии Волгоградского государственного 

медицинского университета и стоматологической клиники «Мирадент» 

(г. Волжский).  

Материалом для данного раздела работы послужили результаты 

обследования и лечения 120 пациентов, из них 48 мужчин и 72 женщин с  

диагнозом «Хронический генерализованный пародонтит» (Код МКБ-10 

К05.0) средней степени в возрасте от 36 до 55 лет, что соответствовало II 

периоду зрелого возраста согласно классификации, принятой на VII 

Всесоюзной конференции по проблемам возрастной морфологии, 

физиологии и биохимии АПН СССР (Москва, 1965 г.). Постановка диагноза 

осуществлялась согласно классификации заболеваний пародонта, принятой 

на XVI Пленуме Всесоюзного общества стоматологов (ноябрь, 1983), на 

заседании Президиума секции пародонтологии Стоматологической 

ассоциации России (2001) на основе МКБ-10 (ВОЗ, 1997) с использованием 

рентгенологических критериев оценки тяжести заболевания по 

Н.А.Рабухиной, А.П.Аржанцеву (2003).  
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Критерии включения в исследования: наличие добровольного 

информированного согласия, возраст от 36 до 55 лет, верифицированные 

диагноз и тяжесть заболевания. 

Критериями исключения служили: отказ пациента от участия в 

исследовании, заболевания крови, инфекционные заболевания (ВИЧ, гепатит 

и т.п.), отягощенный аллергологический анамнез; декомпенсированные 

общесоматические заболевания (в том числе сердечно-сосудистая 

патология); острый период хронических заболеваний; терапия 

кортикостероидными препаратами (минимум за 2 недели до сеанса 

«Плазмолифтинга»); период беременности и грудного кормления; 

злокачественные новообразования; психические расстройства. 

Все пациенты были разделены на 4 группы по 30 человек (табл. 2.2.1). 

В первой группе в лечении был использован препарат «Траумель С», во 2-й 

группе – использование тромбоцитарной аутоплазмы и «Траумель С», 3 

группа – в лечении применялась тромбоцитарная аутоплазма и 4 группа 

(контрольная) – терапия основана на общепринятой схеме без использования 

тромбоцитарной аутоплазмы и препарата «Траумель С». 

Таблица 2.2.1.  

Характеристика групп больных, включенных в исследование 

Группа № Мужчины Женщины 

Количество 

(чел.) 

Средний 

возраст (лет) 

Количество 

(чел.) 

Средний 

возраст (лет) 

1 10 45,5 20 45,8 

2 4 44,9 26 44,8 

3 15 46,2 15 46,4 

4 19 45,7 11 45,5 

Оценка стоматологического статуса проводилась в соответствии с 

рекомендациями Национального руководства «Пародонтология» под 

редакцией проф. Л.А. Дмитриевой (2013г.) «Клиническими рекомендациями 

(протоколы лечения) при диагнозе «Пародонтит», утвержденными Решением 
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Совета Ассоциации общественных объединений «Стоматологическая 

Ассоциация России» 23 апреля 2013 года с изменениями и  дополнениями на 

основании Постановления № 18 Совета Ассоциации общественных  

объединений «Стоматологическая Ассоциация России» от 30 сентября 2014 

года. Обследование проводилось с помощью стандартных методов (основные 

и дополнительные): опрос, осмотр, индексные показатели состояния твердых 

тканей зубов и тканей пародонта, рентгенологический метод обследования. 

Всем больным проводилась местная противовоспалительная терапия и 

санация пародонтальных карманов, коррекция окклюзионных контактов, 

кюретаж. Анамнестические и клинические данные пациентов с 

воспалительными заболеваниями пародонта регистрировали в истории 

болезни по форме № 043/у и индивидуальной карте обследования. 

2.2.1 Получение инъекционной формы, богатой тромбоцитами 

аутоплазм, и ее применение. 

Забор крови проводился из локтевой вены с использованием жгута, 

иглы - бабочки или периферического венозного катетера (размера 19-23 G), 

переходника держателя для пробирок. 

Для получения инъекционной формы аутоплазмы использовались 

специализированные вакуумные пробирки «PlasmoliphtingТМ» 9 мл 

(стерильные, содержащие натрия гепарин по технологии «in vivo» со 

специализированным тиксотропным гелем). Регистрационное удостоверение 

РФ № фсз 2008/01447 от 24 мая 2010г. Сертификат ISO 13485 (SY 60029633 

0001) и CE (DD 60029628 0001). «Плазмолифтинг» является 

зарегистрированным и разрешенным к использованию методом на 

территории Российской Федерации, стран СНГ и ЕС. 

После заполнения пробирки устанавливались в центрифугу EBA 20 

производства Andreas Hettich GmbH & Co, Германия (регистрационное 

удостоверение ФС №2009/04309). Параметры центрифугирования 3200 

оборотов в минуту в течение 5 минут, или 1000G. 
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Тромбоцитарная аутоплазма вводилась в область зубодесневых 

сосочков и маргинальной десны из расчета 0,1-0,2 мл на 3 мм2 и в область 

переходной складки 0,3-0,5 мл на 1-2 зуба. Расчет необходимого для 

приготовления количества аутоплазмы производился исходя из количества 

3,5±0,5 мл (1 пробирка) на один зубочелюстной сегмент, состоящий из 6-8 

зубов. Инъекции производились на 1, 7, 14 день лечения, 21 сутки после 

лечения.  

Применение препарата «Траумель С». Препарат «Траумель С», 

обладающий противовоспалительным, антиэкссудативным и 

иммуностимулирующим действием, использовали в виде официнального 

раствора. 

Препарат «Траумель С» содержит 14 компонентов натурального 

происхождения, действующих на различные проявления воспалительного 

процесса. Компоненты «Траумель С» обладают синергическим действием, 

ускоряющим процесс выздоровления. Форма выпуска: Раствор для 

внутримышечного и околосуставного введения гомеопатический. Состав: 

Активные компоненты: Arnica montana (Arnica) (арника монтана (арника)) D2 

2,2 мкл, Calendula officinalis (Calendula) (календула оффициналис 

(календула)) D2 2,2 мкл, Hamamelis virginiana (Hamamelis) (гамамелис 

виргиниана (гамамелис)) D1 0,22 мкл, Achillea millefolium (Millefolium) 

(ахиллея миллефолиум (миллефолиум)) D3 2,2 мкл, Atropa belladonna 

(Belladonna) (атропа белладонна (белладонна)) D2 2,2 мкл, Aconitum napellus 

(Aconitum) (аконитум напеллус (аконитум)) D2 1,32 мкл, Mercurius solubilis 

Hahnemanni (меркуриус солубилис Ганемани) D6 1,1 мкл, Нераг sulfuris 

(Нераг sulfuris calcareum) (гепар сульфурис (гепар сульфурис калькареум)) 

D6 2,2 мкл, Chamomilla recutita (Chamomilla) (хамомилла рекутита 

(хамомилла)) D3 2,2 мкл, Symphytum officinale (Symphytum) (симфитум 

оффицинале (симфитум)) D6 2,2 мкл, Bellis perennis (беллис переннис) D2 1,1 

мкл, Echinacea (эхинацея) D2 0,55 мкл, Echinacea purpurea (эхинацея 

пурпурея) D2 0,55 мкл, Hypericum perforatum (Hypericum) (пшерикум 
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нерфоратум (гиперикум)) D2 0,66 мкл; Вспомогательные компоненты: 

натрия хлорид для установления изотонии около 9 мг/мл, вода для инъекций 

до 2,2 мл. Бесцветная прозрачная жидкость без запаха. 

Для инъекции в ткани пародонта применялась игла диаметром 29 G 

(0,3 мм), длина иглы 13 мм, количество препарата «Траумель С» на 1 

процедуру 2,2 мл. Инъекции производились троекратно с учётом 

способности к диффузии препарата на 1, 7, 14 день лечения и 21 сутки после 

лечения. 

Применение препарата «Метрогил-дента» гель стоматологический 

Клинико-фармакологическая группа 25.001 (Препарат с 

противомикробным действием для местного применения в стоматологии). 

Применялся местно, после тщательной чистки зубов, ополаскивания 

полости рта раствором хлоргексидина биглюконата 0,05%. Небольшое 

количество геля наносилось зубной щеткой на десны и межзубные 

промежутки 2 раза в сутки. Длительность лечения 7 дней. 

2.2.2 Методы клинического исследования 

Все пациенты проходили обследование по единой схеме: до лечения, 

после проведенного курса лечения (через 14 дней), через 21день от начала 

лечения,  через 3 и 6 месяцев после лечения.  

На каждого пациента заполнялась индивидуальная карта, составленная 

согласно рекомендациям ВОЗ, в которой фиксировались паспортные данные, 

жалобы, анамнез, данные объективного обследования: общий осмотр, 

исследование состояния тканей пародонта, предварительный диагноз, 

дополнительные методы обследования, окончательный диагноз. 

Клиническое обследование пациентов включало в себя определение 

клинического состояния тканей пародонта на основании жалоб пациентов; 

индекса гигиены полости рта (индекс Грин-Вермильона); интенсивность 

воспалительного процесса в десне по индексу РМА (в модификации С. 

Parma, 1960); кровоточивости десен по индексу кровоточивости (Мюлеманн, 

Сон, 1971); деструктивных изменений кортикальной пластинки и состояния 
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губчатого вещества кости альвеолярного отростка на основании 

рентгенограмм; выраженности болевого синдрома по визуальной аналоговой 

шкале; индекса качества жизни по опроснику OHIP-14. 

Гигиеническое состояние полости рта, характер воспалительной 

реакции тканей пародонта и динамику патологических изменений в процессе 

лечения оценивали с помощью пародонтальных индексов. В качестве 

индекса гигиены полости рта использовали индекс Грин-Вермильона(OHI-S). 

Количество балов Зубной налет Зубной касень 
0 отсутствует отсутствует 
1 Покрывает 1/3 коронки 

зуба 
Наддесневой камень 
покрывает 1/3 коронки 
зуба 

2 Покрывает от1/3 до 2/3 
коронки зуба 

Наддесневой камень 
покрывает от 1/3 до 2/3 
коронки зуба 

3 Покрывает более 2/3 
коронки зуба 

Наддесневой/поддесневой  
камень покрывает до 2/3 
коронки и/или 
циркулярно охватывает 
шейку зуба. 

Результаты для оценки индекса: 

0 – 1,2 балл: низкий, хорошая гигиена; 

1,3 – 3,0 балл: средний, неудовлетворительная гигиена; 

3,1 – 6,0 балл: высокий, плохая гигиена. 

Выраженность воспалительных изменений десны определяли с 

помощью обратимого папиллярно-маргинально-альвеолярного индекса РМА 

в модификации С. Parma (1960). Воспалительный процесс оценивали по 

степени окрашивания десны раствором Шиллера-Писарева. 

Критерии оценки индекса: 

0 - воспаление отсутствует; 

1 - воспаление на уровне межзубного сосочка; 

2 - воспаление охватывает маргинальную десну; 

3 - воспаление распространено на прикрепленную десну. 
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Сумму получали сложением наивысших оценок состояния десны 

каждого зуба. 

РМА = сумма баллов х 100/(3 х число зубов у обследуемого) 

Оценка значений индекса РМА: 

До 33% - легкая степень; 

33 - 66% - средняя степень; 

более 66% - тяжелая степень. 

Оценку кровоточивости зубодесневой бороздки проводили по методу 

М. R. Muhlemann (1971). Зондирование проводили без давления, прижимая 

кончик зонда к бороздке и медленно продвигали от медиальной к дистальной 

поверхности зуба. 

Определение кровоточивости проводили у зубов Рамфьорда (16, 12, 24, 

36, 32, 44) с помощью пародонтального зонда. 

Критерии оценки индекса: 

0 - кровоточивость отсутствует; 

1 - кровоточивость появляется не раньше, чем через 30 секунд; 

2 - кровоточивость появляется сразу после проведения кончиком зонда по 

бороздке; 

3 - кровоточивость появляется при приеме пищи или чистке зубов.  

ИК = сумма показателей / 6 (число обследованных зубов) 

Тяжесть деструктивных процессов в пародонте характеризовали с 

помощью пародонтального индекса по A. Russel (1956). 

Состояние пародонта каждого зуба оценивалось от 0 до 8 баллов. В 

сомнительных случаях ставили низшую из возможных оценок. Изучалось 

состояние пародонта в области всех зубов.  

Критерии оценки индекса: 

0 - признаки воспаления отсутствуют; 

1 - воспалена часть десны, рентгенологических изменений нет; 

2 - воспаление по всему периметру зуба, кармана нет, зубодесневое 

прикрепление сохранено, рентгенологические изменения не определяются; 
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4 - исчезновение замыкающих кортикальных пластинок на вершинах 

альвеолярного отростка на рентгенограмме; 

6 - имеется пародонтальный карман разной глубины, но зуб не 

подвижен, его функция не нарушена. 

8 - выраженная деструкция тканей пародонта с потерей жевательной 

функции, зуб подвижен, может быть смещен. 

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

Оценка значений пародонтального индекса: 

0,1-1,0 - пародонтит легкой степени; 

1,1-4,0 - пародонтит средней степени; 

4,0-8,0 - пародонтит тяжелой степени. 

Рентгенологическое обследование 

Рентгенологическое исследование зубочелюстной системы проводили 

у больных с помощью ортопантомограмм, позволяющих оценить 

деструктивные изменения кортикальной пластинки, губчатого вещества 

кости альвеолярного отростка по характеру контура зон резорбции, их 

четкости, наличию очагов остеопороза, состоянию периодонтальной щели, 

состоянию фуркаций, наличию нависающих краев пломб, положению 

искусственных коронок по отношению к контуру естественной коронки и 

относительно эмалево-дентинной границы, структуре тканей челюстей. 

Использовался ортопантомограф Planmeca ProMax  

Нормальной структура кости считалась в тех случаях, когда 

полностью была сохранена компактная пластинка межальвеолярных 

перегородок без убыли костной ткани и отсутствовали очаги остеопороза 

(Рабухина Н. А. с соавт., 1991). 

Рентгенологические проявления пародонтита по их выраженности и 

глубине оценивались согласно данным Н. А. Рабухиной (1999, 2004). 

Начальные проявления заболевания (легкая степень тяжести) – исчезновение 

замыкающих пластинок гребней и их верхушки, высота перегородок 

существенно не меняется. Наряду с этим имеются и такие межальвеолярные 
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гребни, в которых видны только участки остеопороза. Межальвеолярные 

перегородки разрушены до 1/3 их высоты. Средняя степень тяжести 

соответствовала разрушению межальвеолярных перегородок более 1/3 их 

высоты, но не более чем на 1/2, костная ткань отсутствует на уровне щечной 

части и апроксимальной трети корней. Тяжелая степень, когда 

межальвеолярные перегородки разрушены более, чем на половину их 

высоты. 

2.2.3 Методы оценки удовлетворенности пациентов проведенным 

лечением 

В качестве критериев эффективности проводимой медикаментозной 

консервативной терапии использовались показатели выраженности болевого 

синдрома, индекса качества жизни, эффективности противовоспалительного 

действия по Улитовскому. 

Для объективизации болевых синдромов и контроля эффективности 

проводимой терапии была использована визуально- аналоговая шкала 

интенсивности боли (рис. 2.2.1). Начальная точка линии обозначает 

отсутствие боли - 0, затем слабая боль, умеренная боль, сильная боль и 

конечная точка - 10 - невыносимая боль. Пациенту предлагали отметить 

уровень боли точкой на прямой от 0 до 10. 

 
Рисунок 2.2.1. Визуально - аналоговая шкала интенсивности боли 

Для оценки качества жизни использовали упрощенную русскоязычную 

версию международного опросника «Профиль стоматологического здоровья 

OHIP-14-RU» (табл. 6), валидизированного в соответствии с 



45 
 

международными требованиями ISOQOL (Барер Г.М. и др., 2006; Халилаева 

Е.В., 2009; Веденеева Е.В., 2010) применительно к пациентам с 

заболеваниями пародонта и включащего в себя 3 блока критериев: 

повседневная жизнь, пережевывание пищи, способность общаться 

(приложение 2). 

Таблица 6. 

Профиль стоматологического здоровья OHIP-14-RU 

Ф.И.О. 
Возраст Пол Диагноз Дата 
1. Испытываете ли Вы затруднения при произношении слов из-за проблем с 
зубами, слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

2. Испытываете ли Вы болевые ощущения в полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

3. Испытываете ли Вы неудобства из-за проблем с зубами, слизистой 
оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

4. Мешают ли проблемы с зубами, слизистой оболочкой полости рта Вам 
отдыхать/расслабляться? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

5. Становится ли Ваша жизнь менее интересной из-за проблем с зубами, 
слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

6. Приходится ли Вам полностью «выпадать из жизни» из-за проблем с 
зубами, слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

7. Вы теряете вкус к пище из-за проблем с зубами, слизистой оболочкой 
полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

8. Вызывает ли у Вас затруднение прием пищи из-за проблем с зубами, 
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слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

9. Питаетесь ли Вы неудовлетворительно из-за проблем с зубами, слизистой 
оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

10. Приходится ли Вам прерывать прием пищи из-за проблем с зубами, 
слизистой оболочкой полости рта? 
 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

11. Чувствуете ли Вы стесненными в общении с людьми из-за проблем с 
зубами, слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

12. Ставят ли проблемы с зубами, слизистой оболочкой полости рта Вас в 
неловкое положение? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

13. Приводят ли проблемы с зубами, слизистой оболочкой полости рта Вас к 
повышенной раздражительности при общении с людьми? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

14. Испытываете ли Вы затруднения в обычной работе из-за проблем с 
зубами, слизистой оболочкой полости рта? 
Никогда (1) почти никогда 

(2) 
редко (3) обычно да (4) очень часто (5) 

Опросник был сформирован нами в виде диагностической карты, 

облегчающей заполнение и дальнейший подсчет результатов. Результат 

анкетирования варьирует от 14 до 70 баллов. Выраженность каждого 

симптома оценивалась от 1 до 5 баллов. 

Более высокий показатель индекса соответствовал более низкому 

уровню качества жизни. Оценка качества жизни проводилась до лечения, 

после лечения, через 3 и  6 месяцев после проведенного курса терапии. 
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Противовоспалительную эффективность проводимого лечения 

определяли, используя индекс эффективности Улитовского, который 

вычислялся по формуле: 

Эффективность(%) = (РМА(1) - РМА(2)) / РМА(1) х 100%, где  

РМА(1) - папиллярно- маргинально-альвеолярный индекс до лечения;  

РМА(2) - папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс после лечения (или 

в определенный день лечения). 

2.2.4. Методы комплексного лечения хронического пародонтита средней 

степени тяжести. 

Всем пациентам проводилось комплексное консервативное лечение, 

план которого составлялся индивидуально с учетом этиологических и 

местных патологических факторов, которые были выявлены в каждом 

конкретном случае с учетом основных положений ВОЗ и «Клинических 

рекомендаций (протоколы лечения) при диагнозе «Пародонтит» от 23 апреля 

2013 года с изменениями от 30 сентября 2014 года. За основу принята схема 

лечения хронического пародонтита, состоящая из обучения правилам 

гигиены полости рта с последующим контролем, профессиональная гигиена 

полости рта, устранение местных травматических факторов (пломбирование 

придесневых кариозных полостей, восстановление межзубных контактов, 

замена пломб и т.п.), избирательное пришлифовывание зубов по показаниям.  

Первичный прием начинали с осмотра полости рта, регистрации 

состояния зубов, тканей пародонта, оценки гигиенического статуса и уровня 

гигиенических навыков. Проводилась беседа, направленная на повышение 

мотивации к тщательной гигиене полости рта, были даны рекомендации по 

выбору средств гигиены, проведено обучение правилам гигиены полости рта. 

Для ежедневной индивидуальной гигиены полости рта использовались 

одинаковые зубные щетки Oral-B Exceed. 

После оценки клинических показателей состояния полости рта и тканей 

пародонта всем пациентам проводилась профессиональная гигиена полости 

рта: снятие над- и поддесневых зубных отложениий с помощью «Woodpecker 
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UDS-L» с последующим полированием всех поверхностей зубов и пломб с 

помощью абразивной пасты «Detartrine» и щетки.  

Проксимальные поверхности зубов очищали штриисами с мелкой 

насыпкой. Гладкость зубов проверяли с помощью стоматологического зонда. 

Критерием самоконтроля для пациента служило чувство гладкости зубов. 

Для предотвращения появления повышенной чувствительности 

накладывался реминерализующий фтористый гель «Сноугель» на 2 минуты в 

индивидуальных ложках. 

Методика избирательного пришлифовывания применялась по 

показаниям и состояла из нескольких этапов. Целью было создание 

максимально приближенного к норме взаимоотношения между зубными 

рядами. 

Базовое местное фармакотерапевтическое лечение заключалось в 

обработке пародонтальных карманов гелем «Метрогил-дента». 

Дополнительная терапия в соответствии с добровольно избранной группой 

исследования. 

2.3 Статистические методы оценки результатов исследования 

Анализ и статистическую обработку результатов исследований 

проводили методом математической статистики с помощью персонального 

компьютера и программы «Microsoft Excel» к программной операционной 

системе MS Windows 7 /Microsoft Corp., США/ в соответствии с 

общепринятыми методами медицинской статистики (Кулаичев А.П., 2006). 

Вычисляли среднеарифметическую величину, стандартное отклонение и 

ошибку среднеарифметической величины, среднеквадратичное отклонение, 

относительную погрешность. Достоверность различий между средними 

величинами определяли по критерию Стьюдента. Вероятность ошибки /р/ 

определяли на основании значений коэффициента достоверности. Различие 

считалось достоверным при р<0,05 и менее, то есть когда вероятность 

различия была больше 95%, t>2. 
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ГЛАВА 3 СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. 

3. 1. Экспериментальное исследование эффективности различных 

вариантов применения метода «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С».   

В рамках экспериментального исследования было обследовано и 

получило лечение на базе ветеринарной клиники ВолгГМУ « Помощь другу» 

32 собаки весом от 2 до 16 кг с признаками хронического генерализованного 

пародонтита. У всех собак, включенных в эксперимент, на момент 

обследования были выявлены над- и поддесневые зубные отложения, 

кровоточивость, гиперемия папиллярной и маргинальной десны, 

определялись пародонтальные карманы глубиной более 3 мм, подвижность 

зубов I - II степени. (рис. 3.1.1). 

 
Рисунок 3.1.1. Исходное состояние полости рта экспериментального 

животного. Наличие обильных назубных отложений. 

Всем собакам был проведен комплекс мероприятий профессиональной 

гигиены, который включал в себя удаление назубных отложений, 

полирование зубов щеткой и пастой «Депурал», а также орошение десны 

антисептическим раствором хлоргексидина биглюконата 0,05%. В 
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дальнейшем медикаментозная обработка десен и пародонтальных карманов 

проводилась 1% гелем метранидазол +хлоргексидин биглюконат. 

Затем собаки были рандомизированы на 4 группы по 8 животных. В 

первой группе проводили традиционное лечение хронического пародонтита с 

применением препарата «Траумель С», во второй - традиционное лечение 

хронического пародонтита сочеталось с тромбоцитарной аутоплазмой и 

«Траумель С» (рис. 3.1.2), в 3 группе – в лечении применялась 

тромбоцитарная аутоплазма и в 4 группе (контрольной) – терапия была 

основана на общепринятой схеме без использования тромбоцитарной 

аутоплазмы и препарата «Траумель С». 

 
Рисунок 3.1.2. Инъекции тромбоцитарной аутоплазмы в сочетании с 

препаратом «Траумель С» 

При инъекционном способе введения тромбоцитарной аутоплазмы и 

препарата «Траумель С», а также их сочетания осложнения и побочные 

эффекты выявлены не были на протяжении всего периода наблюдения 

животных. Во всех четырех группах животных достигнут положительный 

результат лечения. Вместе с тем, при оценке результатов в динамике и 

сравнительном анализе были выявлены определенные различия. Было 

отмечено, что в группе, где применялась тромбоцитарная аутоплазма в 

сочетании с препаратом «Траумель С», первые признаки устранения 

воспаления: нормализация цвета, конфигурация межзубных сосочков и 

маргинального края десны, наблюдались уже на вторые сутки. У 
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экспериментальных животных после однократного использования инъекции 

«Траумель С» отек, гиперемии, кровоточивость десны купировались на 3 

сутки после проведенного лечения; у собак, которым инъекционно в область 

переходной складки вводилась тромбоцитарная аутоплазма, явления 

воспаления в десне купировались также на 3 сутки; в группе, получавшей 

только стандартную терапию признаки воспаления начинали исчезать через 4 

суток.  

Для подтверждения клинических изменений у всех собак, включенных 

в эксперимент, были исследованы биоптаты зубодесневого сосочка. В 

биоптатах оценивали степень и характер воспалительной инфильтрации в 

зависимости от сроков и проводимого лечения. На момент начала лечения 

морфологическая картина биоптатов во всех группах характеризовалась 

признаками активного воспаления. Имела место выраженная 

полиморфмноклеточная инфильтрация как в пределах эпителиального пласта, 

так и в собственной пластинке слизистой оболочки, носящая диффузный 

характер, с доминированием нейтрофильных лейкоцитов. Слизистая оболочка 

на отдельных участках покрыта неравномерно истонченным многослойным 

неороговевающим эпителием. Наблюдался выраженный очаговый акантоз. В 

подлежащих тканях поля грануляционной ткани с неоваскуляризацией 

(рис. 3.1.3). При анализе морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка животных, получавших лечение с применением препарата 

«Траумель С» выявлено, что к 7 дню лечения воспалительная реакция 

переходит в стадию минимальной активности: слизистая оболочка покрыта 

на отдельных участках многослойным плоским неороговевающим эпителием 

с явлениями неравномерного утолщения (гиперплазии).  
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а      б 

Рисунок 3.1.3. Морфологическая картина биоптатов до начала лечения а) 

окраска гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) окраска трихром по 

Маллори, увеличение х400. 

В подлежащих тканях очаговая незначительная лейкоцитарная 

инфильтрация (с примесью сегментоядерных нейтрофильных гранулоцитов). 

Очаговое разрастание грануляционной ткани. (рис. 3.1.4). 

 
а     б 

Рисунок 3.1.4. Морфологическая картина биоптатов животных, получавших 

лечение с применением препарата «Траумель С» на 7 сутки лечения а) 

окраска гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) окраска трихром по 

Маллори, увеличение х400. 

К 14 дню лечения наблюдалось купирование воспалительной 

активности. Слизистая оболочка покрыта на отдельных участках 

многослойным плоским неороговевающим эпителием с единичными 
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акантолитическими тяжами. Обращало на себя внимание наличие очаговых 

кровоизлияний в подлежащих тканях (эритроциты, единичные нити 

фибрина). Разрастание грануляционной ткани носило очаговый характер 

(рис. 3.1.5).  

 
                                   а                                                             б 
Рисунок 3.1.5. Морфологическая картина биоптатов животных, получавших 

лечение с применением препарата «Траумель С» на 14 сутки лечения а) 

окраска гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) окраска трихром по 

Маллори, увеличение х400. 

Результаты морфометрии биоптатов животных, получавших лечение с 

применением препарата «Траумель С», изложены в 3.1.1.  

Таблица 3.1.1 

Динамика морфометрических показателей животных, получавших 

стандартную терапию и «Траумель С». 

Сроки 

наблюдения 

Удельное количество 

клеток воспалительного 

инфильтрата (%) 

Площадь 

склероза/фиброза 

(%) 

Объёмная доля 

кровеносных 

сосудов (%) 

до лечения 16,1±0,37 12,5±1,1 3,27±0,25 

7 день 8,5±0,42* 11,6±0,92 9,38±0,28  

14 день  Не обнаружено 8,6±0,85* 10,42±0,37* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 
лечения. 
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Удельное количество клеток воспалительного инфильтрата достоверно 

снизилось к 7 дню лечения с 16,1±0,37% до 8,5±0,42%; к 14 дню 

инфильтрации не обнаруживалось. Площадь склероза/фиброза плавно 

снижалась с 12,5±1,1% до 8,6±0,85% к 14 дню, достоверно отличаясь в этот 

срок. Объёмная доля кровеносных сосудов достоверно увеличилась  

с3,27±0,25% до 10,42±0,37%  одновременно с уменьшением клинического 

симптома гиперемии. 

При анализе морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка животных получавших лечение с применением «Плазмолифтинга» 

выявлено, что к 7 дню лечения воспалительная реакция переходит в стадию 

минимальной активности: слизистая оболочка покрыта на отдельных 

участках многослойным плоским неороговевающим эпителием с явлениями 

очагового паракератоза. В подлежащих тканях очаговая периваскулярная 

незначительная лейкоцитарная инфильтрация (с преобладанием гистиоцитов 

и лимфоцитов). Очаговое разрастание грануляционной ткани, очаговый 

склероз (рис. 3.1.6). 

 
а     б 

Рисунок 3.1.6. Морфологическая картина биоптатов животных, получавших 

лечение с применением «Плазмолифтинга» на 7 сутки лечения а) окраска 

гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) окраска трихром по 

Маллори, увеличение х400   

К 14 дню лечения наблюдалось выраженное снижение воспалительной 

активности. Слизистая оболочка покрыта на отдельных участках 
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многослойным плоским неороговевающим эпителием. В подлежащих тканях 

единичные периваскулярные лимфогистиоцитарные инфильтраты. Очаговое 

разрастание грануляционной ткани (рис. 3.1.7). 

 
                                 а                                                               б 
Рисунок 3.1.7 Морфологическая картина биоптатов животных, получавших 

лечение с применением «Плазмолифтинга» на 14 сутки лечения а) окраска 

гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) окраска трихром по 

Маллори, увеличение х400. 

Результаты морфометрии биоптатов животных, получавших лечение с 

применением «Плазмолифтинга» изложены в таблице 3.1.2.  

Таблица 3.1.2 

Динамика морфометрических показателей животных, получавших 

стандартную терапию и «Плазмолифтинг». 

Сроки 

наблюдения 

Удельное количество 

клеток воспалительного 

инфильтрата (%) 

Площадь 

склероза/фиброза 

(%) 

Объёмная доля 

кровеносных 

сосудов (%) 

до лечения 15,8±0,31 13,1±0,9 3,21±0,33 

7 день 9,3±0,39* 11,2±0,81 5,14±0,35* 

14 день  4,6±0,22* 8,9±0,85* 9,51±0,32* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 
лечения. 

Удельное количество клеток воспалительного инфильтрата достоверно 

снизилось к 7 дню лечения с 15,8±0,31% до 9,3±0,39%; а к 14 дню до 
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4,6±0,22. Площадь склероза/фиброза плавно снижалась с 13,1±0,9% до 

8,9±0,85% к 14 дню , достоверно отличаясь в этот срок. Объёмная доля 

кровеносных сосудов достоверно увеличилась с 3,21 ±0,33 до 5,14±0,35% к 7 

дню и  достигала 9,51±0,32% к 14 дню лечения 

При анализе морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка животных, получавших лечение с применением препарата «Траумель 

С» и плазмолифтинга выявлено, что к 7 дню лечения воспалительная реакция 

переходит в «стационарную» стадию: слизистая оболочка покрыта 

многослойным плоским неороговевающим эпителием, с участками 

умеренного акантоза. Воспалительный инфильтрат слабовыраженный, 

локализованный периваскулярно, лимфогистиоцитарного характера. 

Очаговое разрастание грануляционной ткани (рис. 3.1.8). 

 
                                 а                                                               б 
Рисунок 3.1.8. Морфологическая картина биоптатов животных получавших 

лечение с применением препарата «Траумель С» и «Плазмолифтинга» на 7 

сутки лечения а) окраска гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) 

окраска трихром по Маллори, увеличение х400   

К 14 дню лечения наблюдалось полное купирование воспалительной 

активности. Слизистая оболочка покрыта на отдельных участках 

многослойным плоским неороговевающим эпителием с единичными 

акантотическими тяжами. В подлежащих тканях очаговый склероз, 

разрастание грануляционной ткани (рис. 3.1.9). 
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                                 а                                                               б 
Рисунок 3.1.9. Морфологическая картина биоптатов животных получавших 

лечение с применением препарата «Траумель С» и «Плазмолифтинга» на 14 

сутки лечения а) окраска гематоксилином - эозином, увеличение х400; б) 

окраска трихром по Маллори, увеличение х400   

Результаты морфометрии биоптатов животных, получавших лечение с 

применением препарата «Траумель С» и «Плазмолифтинга» изложены в 

таблице 3.1.3. Удельное количество клеток воспалительного инфильтрата 

достоверно снизилось к 7 дню лечения с 16,2±0,29% до 2,1±0,51%; к 14 дню 

инфильтрации не обнаруживалось.  

Таблица 3.1.3 

Динамика морфометрических показателей животных, получавших 

стандартную терапию и «Траумель С» и «Плазмолифтинг» 

Сроки 

наблюдения 

Удельное количество 

клеток воспалительного 

инфильтрата (%) 

Площадь 

склероза/фиброза 

(%) 

Объёмная доля 

кровеносных 

сосудов (%) 

до лечения 16,2±0,29 14,2±1,2 4,1±0,24 

7 день 2,1±0,51* 12,7±0,81 5,42±0,29* 

14 день  Не обнаружено* 9,7±0,72* 9,21±0,25* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 
лечения. 

Площадь склероза/фиброза плавно снижалась с 14,2±1,2% до 9,7±0,72% 

к 14 дню достоверно отличаясь в этот срок. Объёмная доля кровеносных 
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сосудов достоверно увеличилась с 4,1±0,24% до 5,42±0,29% к 7 дню 

одновременно с уменьшением клинического симптома гиперемии, в 

дальнейшем  достигла 9,21±0,25%  к 14 дню. 

При анализе морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка животных, терапия которых была основана на общепринятой схеме 

без использования тромбоцитарной аутоплазмы («Плазмолифтинг») и 

препарата «Траумель С» (контрольная группа), выявлено, что к 7 дню 

лечения слизистая оболочка покрыта на отдельных участках многослойным 

плоским неороговевающим эпителием с явлениями неравномерного 

утолщения (гиперплазии) и акантоза. В подлежащих тканях диффузная 

умеренная лейкоцитарная инфильтрация с примесью сегментоядерных 

нейтрофильных гранулоцитов (рис. 3.1.10).  

 
                                 а                                                               б 
Рисунок3.1.10. Морфологическая картина биоптатов животных контрольной 

группы на 7 сутки лечения а) окраска гематоксилином - эозином, увеличение 

х400; б) окраска трихром по Маллори, увеличение х400   

К 14 дню лечения, несмотря на клиническое улучшение,  в подлежащих 

тканях визуализировались зоны неспецифического хронического воспаления 

с наличием очаговой умеренной лимфогистиоцитарной инфильтрации, 

умеренным количеством фибробластов, формированием участков 

гранулематозного воспаления с единичными гигантскими клетками типа 

инородных тел. Слизистая оболочка покрыта на отдельных участках 

многослойным плоским неороговевающим эпителием с явлениями 
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неравномерного утолщения (гиперплазии) и участками акантоза. Отмечалось 

очаговое перифокальное разрастание грануляционной ткани (рис. 3.1.11). 

 
                                 а                                                               б 

Рисунок 3.1.11. Морфологическая картина биоптатов животных контрольной 

группы на 14 сутки лечения а) окраска гематоксилином - эозином, 

увеличение х400; б) окраска трихром по Маллори, увеличение х400   

Результаты морфометрии биоптатов животных, получавших 

стандартную терапию, изложены в таблице 3.1.4. Удельное количество клеток 

воспалительного инфильтрата достоверно снизилось к 7 дню лечения с 

15,9±0,37% до 13,5±0,34%, в дальнейшем незначительно снизившись до 

12,9±0,35 к 14 дню.  

Таблица3.1.4 

 Динамика морфометрических показателей животных, получавших 

стандартную терапию 

Сроки 

наблюдения 

Удельное количество 

клеток воспалительного 

инфильтрата (%) 

Площадь 

склероза/фиброза 

(%) 

Объёмная доля 

кровеносных 

сосудов (%) 

до лечения 15,9±0,37 13,9±1,0 4,5±0,25 

7 день 13,5±0,34 * 13,5±0,82 5,62±0,33 

14 день  12,9±0,35* 5,2±0,77* 8,81±0,39 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 
лечения. 
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Площадь склероза/фиброза снизилась с 13,9±1,0% до 5,2±0,77% к 14 

дню, достоверно отличаясь в этот срок. Объёмная доля кровеносных сосудов 

достоверно не уменьшилась. Выраженное снижение площади 

склероза/фиброза на 14 сутки наблюдения на фоне неспецифического 

хронического воспаления с наличием очаговой  лимфогистиоцитарной 

инфильтрации с сохранением высокой объемной доли кровеносных сосудов 

расцениваем как преобладание альтеративного компонента воспаления, 

характерного для хронического пародонтита. 

При сравнении морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка в зависимости от проводимого лечения выявлено следующее. На 

момент начала лечения морфологическая картина биоптатов во всех группах 

была сходной и характеризовалась признаками активного воспаления с 

выраженной диффузной инфильтрацией с преобладанием нейтрофильных 

лейкоцитов, очаговый акантоз носил выраженный характер. Морфометрически 

достоверных различий на момент начала лечения  не выявлено (табл. 3.1.5 – 

3.1.7). 

Таблица 3.1.5 

Сравнение динамики удельного количества клеток воспалительного 

инфильтрата в эксперименте 

Сроки 

наблюдения 

Метод лечения 

«Траумель С» 
«Плазмолифт

инг» 

«Траумель С» + 

«Плазмолифтин

г» 

Стандартная 

терапия 

до лечения 16,1±0,37 15,8±0,31 16,2±0,29 15,9±0,37 

7 день 8,5±0,42*  **  9,3±0,39*  ** 2,1±0,51* ** *** 13,5±0,34 * 

14 день  Не обнаружено 

* ** 

4,6±0,22*  ** Не обнаружено* 12,9±0,35* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией. 
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Таблица 3.1.6 

Сравнение динамики площади склероза/фиброза в эксперименте 

Сроки 

наблюдения 

Метод лечения 

«Траумель С» 
«Плазмолифт

инг» 

«Траумель С» + 

«Плазмолифтин

г» 

Стандартная 

терапия 

до лечения 12,5±1,1 13,1±0,9 14,2±1,2 13,9±1,0 

7 день 11,6±0,92 11,2±0,81 12,7±0,81 13,5±0,82 

14 день  8,6±0,85* ** 8,9±0,85* ** 9,7±0,72* ** 5,2±0,77* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией. 

Таблица 3.1.7 

Сравнение динамики объёмной доли кровеносных сосудов в эксперименте 

Сроки 

наблюдения 

Метод лечения 

Траумель С 
Плазмолифти

нг 

«Траумель С» 

+плазмолифтинг 

Стандартная 

терапия 

до лечения 9,38±0,28 9,51±0,32 9,21±0,25 4,5±0,25 

7 день 10,42±0,37 5,14±0,35 

* ** *** 

5,42±0,29 

* ** *** 

5,6±0,33 

14 день  3,27±0,35* ** 3,21±0,33* ** 4,1±0,24* ** 8,8±0,39 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией. 

На 7 день лечения в биоптатах стали наблюдаться качественные отличия 

в зависимости от проводимого лечения. Так, в группе животных, получавших 

«Траумель С», отмечалась гиперплазия эпителия, очаговая лейкоцитарная 

инфильтрация с примесью сегментоядерных нейтрофильных гранулоцитов, в 

группе животных, получавших «Плазмолифтинг», имел место паракератоз и 
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очаговая периваскулярная лейкоцитарная инфильтрация с преобладанием 

гистиоцитов и лимфоцитов. В группе животных получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг», наблюдался умеренный акантоз, инфильтрат 

слабовыраженный лимфогистиоцитарного характера, локализованный 

исключительно периваскулярно. В контрольной группе животных 

выявлялась гиперплазия эпителия и выраженный акантоз, лейкоцитарная 

инфильтрация носила диффузный характер с примесью сегментоядерных 

нейтрофильных гранулоцитов. Таким образом, на 7 день морфологически 

наилучшая картина наблюдалась в группе, получавшей «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг» одновременно, характеризующаяся практически полным 

отсутствием воспалительной активности. В группе, получавшей «Траумель 

С» и в группе получавшей «Плазмолифтинг» на 7 день морфологически 

определялись признаки воспаления минимальной активности. В контрольной 

группе в этот срок наблюдения морфологически определялись признаки 

активного воспаления. Также в этот срок морфометрически доказан 

статистически достоверный наилучший результат по удельному количеству 

клеток воспалительного инфильтрата в группе животных получавших 

«Траумель С» и «Плазмолифтинг» (2,1±0,51%) (табл.3. 1.5) и объёмной доле 

кровеносных сосудов в группе животных, получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг» (5,42±0,29%) и «Плазмолифтинг» (5,14±0,35%) (табл. 

3.1.7). 

На 14 день лечения в биоптатах были выявлены качественные отличия, в 

зависимости от проводимого лечения. Так, в группе животных, получавших 

«Траумель С», отмечалось наличие единичных акантотических тяжей и 

очаговых кровоизлияний в подлежащих тканях (эритроциты, единичные 

нити фибрина), воспалительной инфильтрации не наблюдалось, в группе 

животных, получавших «Плазмолифтинг», акантоз выявлен не был, однако, 

присутствовали единичные периваскулярные лимфогистиоцитарные 

инфильтраты. В группе животных, получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг», наблюдалось полное купирование воспалительной 
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активности. Наблюдались слабовыраженные единичные акантотические тяжи 

и очаговый склероз в подлежащих тканях. В биоптатах контрольной группы 

животных визуализировались зоны неспецифического хронического 

воспаления с наличием очаговой умеренной лимфогистиоцитарной 

инфильтрации, умеренным количеством фибробластов, формированием 

участков гранулематозного воспаления с единичными гигантскими клетками 

типа инородных тел, гиперплазия слизистой оболочки с участками акантоза.  

Таким образом, на 14 день морфологически наилучшая картина 

наблюдалась в группе, получавшей «Траумель С» и «Плазмолифтинг» 

одновременно, характеризующаяся полным отсутствием проявлений 

воспаления. В группе, получавшей «Траумель С», отмечались очаговые 

кровоизлияния, а в группе, получавшей «Плазмолифтинг», – незначительная 

инфильтрация лимфогистиоцитарного характера. Вместе с тем, в обеих 

указанных группах активного воспаления выявлено не было. В контрольной 

группе в этот срок наблюдения морфологически определялись признаки зоны 

неспецифического хронического воспаления. 

Результаты проведенного исследования подтвердили клиническую 

эффективность тромбоцитарной аутоплазмы в сочетании с препаратом 

«Траумель С» в лечении генерализованного пародонтита у 

экспериментальных животных.  

Применение метода «Плазмолифтинг» и препарата «Траумель С» в 

комплексном лечении заболеваний пародонта позволяет купировать 

воспаление в пародонте в более ранние сроки по сравнению с общепринятой 

схемой при отсутствии осложнений и побочных эффектов. 

Таким образом, экспериментальное исследование подтверждает 

безопасность и эффективность  использования метода «Пплазмолифтинга» и 

препарата «Траумель С» в комплексном лечении хронического пародонтита. 
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3.2 Клиническая оценка эффективности применения метода  

«Плазмолифтинг» в комбинации с препаратом «Траумель С» в 

комплексной терапии пациентов с ХГП средней степени. 

В ходе общеклинического исследования было обследовано и получило 

лечение 120 больных хроническим пародонтитом средней степени тяжести в 

возрасте от 36 до 55 лет. Пациенты были рандомизированы на 4 группы по 30 

человек. В первой группе проводили традиционное лечение с применением 

препарата «Траумель С», во второй - использование тромбоцитарной 

аутоплазмы и «Траумель С», 3 группа – в лечении применялась 

тромбоцитарная аутоплазма и 4 группа (контрольная) – терапия была 

основана на общепринятой схеме без использования тромбоцитарной 

аутоплазмы и препарата «Траумель С». Состояние пациентов оценивалось  

до лечения, а также на 14 день и 21 день после лечения, отдаленные 

результаты оценивались в сроки 3 и 6 месяцев. 

Для определения эффективности использования «Плазмолифтинга» в 

сочетании с препаратом «Траумель С» в комплексном лечении больных 

хроническим пародонтитом нами были проанализированы в сравнительном 

аспекте ближайшие и отдаленные результаты лечения. Эффективность 

лечения оценивалась комплексно при помощи сравнения величин 

пародонтальных индексов, изменения индекса Улитовского, и сравнению 

выраженности болевого синдрома, оцененного по визуальной аналоговой 

шкале, проведено сравнение динамики изменения качества жизни в 

зависимости от избранной методики лечения, основанной на данных 

анкетирования при помощи русскоязычной версии международного 

опросника «Профиль стоматологического здоровья OHIP-14-RU», 

валидизированного в соответствии с международными требованиями 

ISOQOL. 

При сравнительном анализе индекса гигиены (табл. 3.2.1) было 

выявлено, что до лечения статистически достоверные различия между 

группами пациентов выявлены не были. На 14 день после лечения во всех 
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группах установлено статистически достоверное снижение этого показателя, 

составившего в среднем 1,34 в группе, получавшей «Траумель С»; 1,22±0,15 

в групп, получавшей Плазмолифтинг; 0,57±0,11 в группе, получавшей 

Плазмолифтинг и «Траумель С»  и  1,59±0,11 в группе, получавшей  только 

стандартную терапию. В месте с тем на 14 день после лечения значение 

индекса гигиены в группе, получавшей Плазмолифтинг и «Траумель С»  

достоверно отличалась от остальных трех групп; статистически достоверных 

различий в величине индекса гигиены на 14 день  между тремя группами 

получавшими отдельно «Траумель С», «Плазмолифтинг» и только 

стандартную терапию выявлено не было. 

Таблица 3.2.1. 

Показатель  индекса гигиены больных хроническим генерализованым  

пародонтитом средней степени в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

Метод лечения 
«Траумель 

С» 
«Плазмолифтинг» 

«Траумель С» + 
«Плазмолифтинг 

Стандартная 
терапия 

до лечения 2,37±0,25 
 

2,31±0,26 
 

2,39±0,25 
 

2,41±0,26 

14 день 1,34±0,16* 
 

1,22±0,15* 
 

0,57±0,11*   ** 
 

1,59±0,11* 
 

21 день  1,10±0,18* 
 

0,61±0,21*    ** 
 

0,38±0,09*    ** 
 

1,43±0,13* 

3 месяца 1,29±0,22*  0,85±0,34*   ** 
 

0,41±0,09*    ** 
 

1,68±0,10* 

6 месяцев 1,44±0,28 
* 
 

1,01±0,31*   ** 
 

0,63± 0,10*   ** 
 

1,86±0,11* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией, (р<0,05). 

На 21 день лечения в группе, получавшей стандартную терапию, 

величина индекса гигиены составила 1,43±0,13, что было достоверно ниже по 

сравнению с состоянием до лечения. В группе, получавшей «Траумель С», 
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этот показатель был равен 1,10±0,18, что достоверно не отличалось от 

такового в группе, получавшей стандартную терапию. В группе, получавшей 

«Плазмолифтинг»,  индекс гигиены составил 0,61±0,21, в группе, 

получавшей  «Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 0,38±0,09; оба показателя 

были достоверно ниже аналогичного показателя группы, получавшей 

стандартную терапию. 

Через 3 месяца аналогичная тенденция была сохранена. Наблюдалось 

некоторое ухудшение показателей во всех группах, однако оно не было 

статистически достоверным (рис. 3.2.1). В группе, получавшей 

«Плазмолифтинг»,  индекс гигиены составил 0,85±0,34; в группе, 

получавшей Плазмолифтинг с «Траумель С», - 0,41±0,09; оба показателя 

были достоверно ниже аналогичного показателя группы, получавшей 

стандартную терапию (1,68±0,10), индекс гигиены  в группе, получавшей 

«Траумель С», статистически не отличался от контрольной и составил 

1,29±0,22.  

 

                                 а                                                           б           

Рисунок 3.2.1 а) Гигиеническое состояние полости рта до лечения;  

б) Гигиеническое состояние полости рта через 3 месяца 

Отдаленный результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) показал, 

что в группе, получавшей только стандартную терапию, состояние несколько 
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ухудшилось по сравнению с состоянием непосредственно после лечения, что 

подтверждало хронический характер заболевания. Индекс гигиены  в группе, 

получавшей «Траумель С», статистически не отличался от контрольной и 

составил 1,44±0,28. Вместе с тем, в данной группе не выявлено и 

статистически достоверного ухудшения состояния, наблюдаемого в группе, 

получавшей только стандартную терапию. 

Через 6 месяцев после проведенного лечения в группе пациентов, где в 

комплексную терапию была включена аутогемоплазма, обогащенная 

тромбоцитами, и в группе, где использовалась комбинация аутогемоплазмы, 

обогащенной тромбоцитами, и «Траумель С»,  индекс гигиены достоверно не 

отличался (1,01 и 0,63, соответственно), но был достоверно ниже 

аналогичного показателя группы пациентов, получавших стандартную 

терапию (1,68). При сравнительном анализе РМА индекса (табл. 3.2.2) было 

выявлено, что до лечения статистически достоверных различий между 

группами пациентов не было. 

 Таблица 3.2.2. 

Показатель  РМА индекса  больных хроническим генерализованым  

пародонтитом средней степени в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

Группа пациентов 
«Траумель 

С» 
«Плазмолифтинг» 

«Траумель С» + 
«Плазмолифтинг 

Стандартная 
терапия 

до лечения 54,5±2,99 
 

55,3±3,11 
 

58,21±2,42 
 61,72±2,47 

14 день 24,1±2,58 
*       ** 

29,1±2,98 
*    ** 

17,13±2,95 
*     ** 45,94±2,31* 

21 день 18,4±2,01 
*       ** 

23,4±2,25 
* 

10,14±2,15 
*   ** 29,11±3,51* 

3 месяца 20,7±3,08 
*    ** 

29,7±2,35 
* 

12,67±2,43 
*     ** 33,27±3,22* 

6 месяцев 24,1±3,10 
*     ** 

34,8±2,61 
*    ** 

14,33±2,55 
*     ** 

44,15±3,14  
* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией(р<0,05).. 
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 На 14 день после проведенного лечения во всех группах установлено 

статистически достоверное снижение этого показателя с состоянием до 

лечения. Вместе с тем значение РМА индекса во всех 3 группах, получавших 

дополнительную терапию, показатель РМА был достоверно ниже по 

сравнению с группой, получавшей стандартную терапию.  

Также наблюдалась статистическая разница между показателями, 

группы, получавшей «Плазмолифтинг» и группы, получавшей 

«Плазмолифтинг» и «Траумель С» (рис. 3.2.2).                          

а) б)       

в)  

Рисунок 3.2.2 Состояние полости рта а)  через 21 день б) через 3 месяца 

в) через 6 месяцев 

На 21 день после лечения в группе пациентов, получавшей 

стандартную терапию, величина РМА индекса составила 29,11±3,51, что 

было достоверно ниже по сравнению с данными до лечения. В группе 

пациентов, которым назначался препарат «Траумель С», этот показатель был 

равен 18,4±2,01, что достоверно отличалось от такового в контрольной 

группе. В группе больных ХГП, которым назначался «Плазмолифтинг», РМА 

индекс составил 23,4±2,25, что было лучше аналогичного показателя 
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контрольной группы, однако различия не достоверны. В группе, получавшей 

комбинацию «Плазмолифтинга» и препарата «Траумель С», значение РМА 

составило 17,13±2,95; что достоверно ниже аналогичного показателя 

контрольной группы. 

Через 3 месяца аналогичная тенденция была сохранена, несмотря на 

некоторое ухудшение показателей во всех группах пациентов. В группе 

больных ХГП, комплексная терапия которых дополнялась препаратом 

«Траумель С» РМА индекс составил 20,7±3,08; в группе, получавшей  

комбинацию «Плазмолифтина» и «Траумель С», - 12,67±2,43; оба показателя 

были достоверно ниже аналогичного показателя в контрольной группе 

(33,27±3,22). РМА индекс в группе пациентов, где использовался метод 

«Плазмолифтинга», статистически не отличался от контрольной и составил 

29,7±2,35 (рис.3.2.3).  

 

                             а                                                                    б  

Рисунок 3.2.3 а) Индекс РМА до лечения; б) Индекс РМА через 3 месяца. 

Отдалённый результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) выявил, 

что в группе, получавшей только стандартную терапию, состояние 

достоверно ухудшилось (44,15±3,14) по сравнению с состоянием 

непосредственно после лечения, что подтверждало хронический характер 

заболевания. РМА индекс в группе пациентов, которым назначался метод 
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«Плазмолифтинга» (34,8±2,61), также показал достоверное ухудшение по 

сравнению с состоянием непосредственно после лечения. В группах, 

получавших «Траумель С», «Плазмолифтинг» и «Траумель С», индексы  

составили 24,1±3,10 и 14,33±2,55 соответственно; статистических отличий по 

сравнению с уровнем непосредственно после лечения выявлено не было.  

При сравнительном анализе индекса кровоточивости (Мюлеманна) 

(табл. 3.2.3) было обнаружено, что до лечения статистически достоверные 

различия между группами пациентов выявлены не были.  

Таблица 3.2.3. 

Показатель индекса кровоточивости (Мюлеманна) больных хроническим 

генерализованным  пародонтитом средней степени в динамике. 

Сроки 
наблюдения 

Метод лечения 
«Траумель 

С» 
«Плазмолифтинг» 

«Траумель С» + 
Плазмолифтинг 

Стандартная 
терапия 

до лечения 2,19±0,14  
2,25±0,11 

 
2,16±0,32 

 
2,17±0,15 

14 день 
1,02±0,11 

* 
0,61±0,11 

*    ** 
0,24±0,06 

*    ** 
1,17±0,11 

* 

21 день 
0,85±0,07 

* 
0,53±0,09 

*    ** 
0,15±0,08 

*    ** 
0,98±0,09 

* 

3 месяца 
0,99±0,10 

* 
0,67±0,10 

*    ** 
0,29±0,10 

*    ** 
1,12±0,09 

* 

6 месяцев 
1,13±0,12 

*    ** 
0,81±0,11 

*    ** 
0,33±0,11 

*    ** 
1,55±0,10 

* 
* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией, (р<0,05). 

На 14 день после лечения во всех группах установлено статистически 

достоверное снижение этого показателя, составившего 1,02±0,11 в группе, 

получавшей «Траумель С», 0,61±0,11 в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг», 0,24±0,06 в группе, получавшей «Плазмолифтинг» и 

«Траумель С», и 1,17±0,11 в контрольной группе, получавшей только 

стандартную терапию.  
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На 14 день наблюдения значение индекса кровоточивости 

(Мюлеманна) в группе, получавшей «Плазмолифтинг» и группе получавшей 

«Плазмолифтинг» и «Траумель С» составляли 0,61±0,11 и 0,24±0,06 

соответственно, достоверно отличаясь от показателей группы, получавшей 

стандартную терапию - 1,17±0,11. Результат лечения в группе получавшей 

«Траумель С», не имел достоверных преимуществ перед стандартной 

терапией. 

На 21 день после лечения в группе, получавшей стандартную терапию, 

величина индекса кровоточивости (Мюлеманна) составила 0,98±0,09, что 

было достоверно ниже по сравнению с состоянием до лечения. В группе, 

получавшей «Траумель С», этот показатель был равен 0,99±0,10, что 

достоверно не отличалось от такового в группе, получавшей стандартную 

терапию. В группе пациентов, которым назначался «Плазмолифтинг», индекс 

кровоточивости (Мюлеманна) составил 0,67±0,10, в группе, получавшей  

«Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 0,29±0,1; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя в группе, получавшей 

стандартную терапию. 

Через 3 месяца наблюдалось некоторое ухудшение показателей во всех 

группах, однако, оно не было статистически достоверным. В группе 

пациентов, где использовался «Плазмолифтинг», индекс кровоточивости 

(Мюлеманна) составил 0,67±0,10; в группе, получавшей «Плазмолифтинг» с 

«Траумель С», - 0,29±0,1; оба показателя были достоверно ниже 

аналогичного показателя контрольной группы, получавшей стандартную 

терапию (1,12±0,09), индекс кровоточивости (Мюлеманна) в группе, 

получавшей «Траумель С», статистически не отличался от контрольной и 

составил 0,99±0,10.  

Отдаленный результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) выявил, 

что в группе, получавшей только стандартную терапию, состояние несколько 

ухудшилось по сравнению с состоянием непосредственно после лечения. 

Индекс кровоточивости (Мюлеманна) в группе, получавшей «Траумель С», 
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также показал некоторое ухудшение показателей  по сравнению с состоянием 

непосредственно после лечения и составил 1,13±0,12, вместе с тем, в данной 

группе выявлено статистически достоверное отличие данного показателя от 

группы, получавшей только стандартную терапию (1,55±0,10), что 

подтверждало длительный лечебный эффект гомеопатического препарата. В 

группе пациентов, где использовался метод «Плазмолифтинг», индекс 

кровоточивости (Мюлеманна) составил 0,81±0,11; в группе, получавшей  

«Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 0,33±0,11; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя контрольной группы, получавшей 

стандартную терапию (1,68±0,10), и статистически не отличались от 

состояния на момент окончания лечения. 

Сравнительный анализ пародонтального индекса (ПИ) иллюстрирован 

таблицей 3.2.4. До лечения статистически достоверные различия между 

группами пациентов отсутствовали. На 14 день после лечения во всех 

группах, за исключением группы, получавшей стандартную терапию, 

установлено статистически достоверное снижение этого показателя, 

составившего 2,31±0,12 в группе, получавшей «Траумель С», 2,45±0,11 в 

группе, получавшей «Плазмолифтинг», 2,39±0,21 в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг» и «Траумель С», и 3,37±0,14 в контрольной группе, 

получавшей только стандартную терапию. 

 На 21 день после лечения в контрольной, группе получавшей 

стандартную терапию, величина пародонтального индекса составила 

2,48±0,13, что было достоверно ниже по сравнению с состоянием до лечения. 

В группе, получавшей препарат «Траумель С», этот показатель был равен 

2,44±0,09, в группе, которой назначали комбинацию Плазмолифтинга с 

«Траумель С» - 2,36±0,19. В группе пациентов, где использовался только 

метод «Плазмолифтинга», пародонтальный индекс составил 2,42±0,10.   
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Таблица 3.2.4. 

Показатель пародонтального индекса больных хроническим 

генерализованным  пародонтитом средней степени в динамике 

Сроки 
наблюдения 

Метод лечения 

«Траумель 
С» 

«Плазмолифтин
г» 

«Траумель С» + 
«Плазмолифтин

г 

Стандартная 
терапия 

до лечения 3,72±0,13 3,68±0,15 3,78±0,27 3,75±0,18 

14 день 
2,31±0,12 

*     
2,45±0,11 

*     
2,39±0,21 

*     
3,37±0,14 

21 день 
2,44±0,09 

*     
2,42±0,10 

* 
2,36±0,19 

*    
2,48±0,13 

* 

3 месяца 
2,62±0,13 

*    
2,67±0,13 

* 
2,55±0,19 

*    
2,41±0,12 

* 

6 месяцев 
2,78±0,14 

*    
2,71±0,16 

* 
2,56±0,20 

*     
2,64±0,15 

* 
* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; (р<0,05). 

Через 3 месяца аналогичная тенденция была сохранена, несмотря на 

некоторое ухудшение показателей во всех группах, однако оно не было 

статистически достоверным по сравнению с аналогичным показателем как 

внутри групп, так и между группами. В группе, получавшей «Траумель С», 

пародонтальный индекс составил 2,62±0,13; в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 2,55±0,19; пародонтальный индекс в 

группе, получавшей «Плазмолифтинг», статистически не отличался от 

контрольной и составил 2,07±0,13.  

Отдаленный результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) выявил, 

что во всех группах, состояние несколько ухудшилось по сравнению с 

состоянием непосредственно после лечения, что подтверждало хронический 

характер заболевания (рис.3.2.4).  
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Рисунок 3.2.4 Состояние полости рта после инъекций тромбоцитарной 

аутоплазмы и препарата «Траумель С» а) через 14; б) через 21 день; в) через 3 

месяца; г) через 6 месяцев 

Сравнение динамики индекса Улитовского у больных хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести выявило 

наибольшую стабильность результатов лечения в группах получавших в 

составе терапии гомеопатический препарат «Траумель С», максимальная  

результативность которого наблюдалась в сочетании с «Плазмолифтингом» 

(рис. 3.2.5) 
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Рисунок 3.2.5. Динамика индекса Улитовского больных хроническим 

генерализованным  пародонтитом средней степени тяжести  

Анализ динамики болевого синдрома у больных хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести в ходе 

наблюдения показал, что стабильными результаты лечения сохранялись в 

группах, получавших в составе терапии гомеопатический препарат 

«Траумель С». Это обусловлено его пролонгированным 

противовоспалительным действием, максимальный эффект которого 

наблюдался в сочетании с «Плазмолифтингом» (рис. 3.2.6).  

 

Рисунок 3.2.6. Динамика болевого синдрома больных хроническим 

генерализованным  пародонтитом средней степени тяжести  

Для оценки качества жизни использовали упрощенную русскоязычную 

версию международного опросника «Профиль стоматологического здоровья 
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OHIP-14-RU», валидизированного в соответствии с международными 

требованиями ISOQOL. Следует учесть, что при применении данного 

опросника более высокий показатель соответствует более низкому уровню 

качества жизни (обратная зависимость). До лечения пациенты всех групп не 

имели достоверных различий в показателе уровня жизни (табл. 3.2.5). 

На 21 день наблюдения количество баллов согласно опроснику у 

пациентов, получавших терапию с использованием «Траумель С», 

«Плазмолифтинга» и сочетания «Траумель С» с «Плазмолифтингом», 

составило 16, 4 ± 0,2, 18,2 ± 0,1, 14,7 ±0,6 соответственно, что достоверно 

отличалось в лучшую сторону от результатов у больных, получавших 

стандартную терапию (23,4 ± 0,4). Вместе с тем, статистически достоверно 

лучший результат  наблюдался в группе, где в лечении применялось 

сочетание «Траумель С» с «Плазмолифтингом». 

Таблица 3 .2.5. 

Изменения показателей качества жизни больных с ХГП в зависимости от 

избранной методики лечения. 

Сроки 
наблюдения 

Группа пациентов 
«Траумель 

С» 
«Плазмолифтин

г» 
«Траумель С» + 
Плазмолифтинг 

Стандартная 
терапия 

до лечения 
36,1 ±0,2 

 
35,4 ±0,3 

 
35,8 ±0,9 

 
35,7 ±0,3 

21 день 
16,4 ± 0,2 

* ** 
 

18,2 ± 0,1 
* ** 

 

14,7 ±0,6 
*   ** 

 
23,4 ± 0,4* 

3 месяца 
18,2 ± 0,2 

*   ** 
 

18,8±0,3 
*   ** 

 

14,3 ±0,7 
*   ** 

 
24,7 ± 0,3* 

6 месяцев 
22,8 ± 0,2 

*   ** 
 

21,9± 0,5 
*   ** 

 

15,8 ±0,4 
*   ** 

 
25,8 ±0,5* 

* - статистически достоверные различия по сравнению с состоянием до 

лечения; ** - статистически достоверные различия по сравнению со 

стандартной терапией, (р<0,05).. 



77 
 

В срок наблюдения 3 и 6 месяцев установлено, что самооценка 

качества жизни пациентами, получавшими терапию с использованием только 

«Траумель С», или «Плазмолифтинга», равно как и в группе, получавшей 

стандартную терапию,  достоверно ухудшилась  по сравнению с состоянием 

после лечения, что обусловлено хроническим характером поражения 

пародонта. Вместе с тем, в группе, получавшей сочетание «Траумель С» с 

«Плазмолифтингом», качество жизни пациентами оценивалось за весть 

период наблюдения стабильно хорошо.  

Таким образом, применение разработанного нами алгоритма 

использования «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» в 

комплексном лечении больных хроническим пародонтитом уже к 21 дню 

после лечения позволяет достоверно повысить показатели качества жизни и 

поддерживать достигнутые результаты в течение длительного периода.  
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3.3Алгоритм использования «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С» в комплексном лечении больных хроническим 

пародонтитом. 

В рамках проведенного исследования нами был разработан алгоритм 

использования «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» 

для лечения больных хроническим генерализованным парадонтитом средней 

степени тяжести. Он осуществляется в несколько этапов. 

Этап первый. Определение показаний и противопоказаний. 

Показанием к применению считали наличие верифицированного 

диагноза «Хронический генерализованный парадонтит средней степени 

тяжести» при условии добровольного информированного согласия. 

Противопоказания к применению «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С»  представлены суммой противопоказаний к 

каждой из методик, они представлены следующими состояниями: 

• Возраст моложе 25 лет и старше 60 лет; 

• 2 проведенные ранее в течение года процедуры «Плазмалифтинга»; 

• Беременность и грудное вскармливание; 

• Гиперчувствительная реакция к препаратам, влияющим на 

свертываемость крови, в частности, к гепарину; 

• терапия кортикостероидными препаратами, минимально за 2 недели до 

сеанса «Плазмолифтинга»; 

• Прием препаратов, разжижающих кровь, а также нестероидных 

противовоспалительных препаратов (ацетилсалициловая кислота, 

ибупрофен и пр.) за двое суток до сеанса «Плазмолифтинга»; 

• менструальное кровотечение; 

• злокачественные новообразования; 

• воспалительный процесс в печени; 

• значительные расстройства иммунитета, состояния иммунодефицита, в 

том числе приобретенные; 
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• антибиотикотерапия; 

• аутоиммунные заболевания; 

• тромбоцитопения менее 100 000/мкл; 

• гемоглобинемия менее 100 г/л; 

• низкое содержание в крови свертывающего фактора фибриногена; 

• лихорадящие состояния, высокая температура; 

• острые инфекционные заболевания, в том числе вирусные; 

• ВИЧ-инфекция; 

• септические состояния; 

• нестабильная гемодинамика; 

• тромбоцитарные аномалии; 

• психические расстройства; 

• острый период хронических патологий; 

• сахарный диабет в стадии декомпенсации; 

• аллергические заболевания; 

• известная повышенная чувствительность к тысячелистнику 

обыкновенному, ромашке аптечной, ноготкам лекарственным, 

маргаритке многолетней, эхинацее, арнике горной или иным растениям 

семейства сложноцветных, равно как и установленная 

непереносимость препарата «Траумель С» 

• туберкулез; 

• лейкоз; 

• коллагенозы; 

• рассеянный склероз. 

Этап второй. Подготовка пациента. 

1. За 1 неделю до начала лечения: 

• Общий анализ крови; 

• Биохимический анализ крови, 

• Обследование на  гепатиты  В,С; ВИЧ;RW;   
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• Прекращение приема антикоагулянтов, а также нестероидных 

противовоспалительных препаратов (ацетилсалициловая кислота, 

ибупрофен и пр.). 

2. За три дня до до начала лечения исключить прием алкоголя и 

лекарственных средств.  

3. За 1 день до процедуры из рациона исключить жирную, острую, 

кислую пищу.   

4. В день процедуры пациент должен прекратить прием пищи за три  

часа до ее выполнения или,  если процедура запланирована с утра, прийти 

натощак. 

Этап третий. Комплексное консервативное лечение хронического 

пародонтита, направленное на устранение одного из основных 

этиологических факторов болезней пародонта – бактериальной биопленки и 

факторов, обеспечивающих ее аккумуляцию. 

За основу принята схема лечения хронического пародонтита, 

состоящая из: 

• Обучение правилам гигиены полости рта с последующим 

контролем; 

• Профессиональная гигиена полости рта; 

• Устранение местных травматических факторов (пломбирование 

придесневых кариозных полостей, восстановление межзубных 

контактов, устранение дефектов пломб и т.п.); 

• Избирательное пришлифовывание зубов (по показаниям); 

• Ортопедическое и ортодонтическое лечение (по показаниям); 

• Местная терапия антимикробными препаратами и антисептиками; 

• Назначение лечебных зубных паст на основе антисептиков. 

Этап четвертый. Подготовка тромбоцитарной аутоплазмы 

Забор крови проводится из локтевой вены с использованием жгута, 

иглы- бабочки или периферического венозного катетера (размера 19-23 G), 



81 
 

переходника держателя для пробирок. При этом рекомендуется использовать 

по возможности максимально толстую иглу (катетер) с целью минимизации 

повреждения клеток крови. Забор крови осуществляется в 

специализированные вакуумные пробирки «PlasmoliphtingТМ» 9 мл 

(стерильные, содержащие натрия гепарин по технологии «in vivo» со 

специализированным тиксотропным гелем). Необходимое количество 

пробирок рассчитывается исходя из того, что на каждые 6-8 зубов требуется 

1 пробирка крови. 

После заполнения пробирки устанавливаются в центрифугу, 

соответствующую требованиям технологии «PlasmoliphtingТМ» (Параметры 

центрифугирования в соответствие с требованиями технологии (3200 

оборотов в минуту в течение 5 минут для центрифуги EBA 20, или 1000G). 

Хронологически применение «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С»  может быть выполнено в первый день лечения, 

при этом, в целях экономии времени пациента и сокращении времени 

нахождения его в поликлинике забор крови и приготовление аутологичной 

плазмы может осуществляться одновременно с мероприятиями третьего 

этапа. Выполнение собственно лечебной манипуляции следует после полного 

осуществления мероприятий третьего этапа с условием соблюдения условий 

технологии «Plasmolifting™». В случае недостатка в персонале, 

необходимости длительного выполнения мероприятий третьего этапа, 

особенностей пациента, от совмещения этапов во времени следует 

отказаться. 

Пятый этап. Собственно применение «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С».  

Забор тромбоцитарной аутоплазмы из пробирки производится 

одноразовым шприцем 5 мл с иглой 19-23 G, при этом рекомендуется 

использовать по возможности максимально толстую иглу. Для инъекции в 

ткани пародонта игла заменяется на диаметр 29 G (0,3 мм), длина иглы 13 

мм.  
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Тромбоцитарная аутоплазма вводится в область зубодесневых сосочков 

и маргинальной десны из расчета 0,1-0,2 мл на 3 мм2 и в область переходной 

складки 0,3-0,5 мл на 1-2 зуба. Расчет необходимого для приготовления 

количества аутоплазмы производился исходя из количества 3,5±0,5 мл (1 

пробирка) на один зубочелюстной сегмент, состоящий из 6-8 зубов.  

«Траумель® С» (раствор для инъекций) вводится на следующий день 

после использования тромбоцитарной аутоплазмой в область зубодесневых 

сосочков и маргинальной десны из расчета из расчета 0,5 мл на один 

зубочелюстной сегмент, состоящий из 6-8 зубов. Несмотря та то, что 

производителем разрешено применение до 2 ампул (флаконов) в неделю, 

считаем применение более 2,2 мл (1 ампула) нецелесообразным, и 

ухудшающим переносимость процедуры. 

Кратность процедур 3 – 5. При планировании курса лечения процедуры 

назначать в один и тот же день недели, для максимально эффективного 

использования факторов тромбоцитарной аутоплазмы (перерыв 7 суток).  

Общая продолжительность лечения 14 - 21 день. 

После  проведенного лечения необходимо динамическое наблюдение - 

2 раза  в течение первого года. В дальнейшем один раз в год с контрольной 

рентгенографией. 

За весь период использования данного алгоритма осложнений, 

побочных эффектов нами не выявлено. 

Клиническая эффективность применения указанного алгоритма нами 

оценена в сравнительном аспекте в главе 3.2.  

Таким образом, разработанный нами алгоритм  использования 

«Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» является  

эффективным  и безопасным  средством  комплексного лечения больных 

хроническим пародонтитом. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

При анализе литературных данных нами было определено, что 

хронический пародонтит является заболеванием, обусловленным многими 

факторами, такими как микробный зубной налет, факторы полости рта, 

влияющие на активность микрофлоры и системные факторы гомеостаза 

пародонта (Зорина О.А. и соавт., 2011; Теблоева Л.М. Гуревич К.Г., 2014; 

Michikawa M., 2014), на развитие и течение пародонтита оказывают влияние 

врожденные особенности метаболизма соединительной ткани, аномалии 

положения зубов; объем секреции и состав слюны, нарушение строения 

мягких тканей преддверия полости рта (Теблоева Л.М. Гуревич К.Г., 2014). 

Курение, нарушения питания, недостаточная гигиена полости рта, 

микротравмы являются усугубляющими факторами. ( Genco R.J., Borgnakke 

W.S., 2013). Возникновение и тяжесть течения хронического пародонтита 

определяется в конечном итоге состоянием баланса между бактериальной 

агрессией (степенью колонизации) и устойчивостью к ней организма 

(Кулаков А.А. и соавт., 2010; Грудянов А.И. и соавт., 2014). В связи с этим 

высокая распространенность и нуждаемость в лечении заболеваний 

пародонта является одной из приоритетных проблем для современной 

стоматологической практики, равно как и поиск новых методов, средств и их 

комбинаций, повышающих эффективность терапевтического воздействия на 

патологический очаг воспаления в пародонте, сочетающих в себе 

максимальную безопасность, высокую биологическую активность по 

отношению к тканям организма, основанных на отечественных разработках. 

В связи с этим, целью исследования было избрано повышение 
эффективности лечения пациентов с хроническим пародонтитом путем 
включения в комплексную терапию  «Плазмолифтинга» в сочетании с 
препаратом «Траумель С». 

Для реализации поставленной цели было проведено клинико-

экспериментальное исследование. Экспериментальная часть исследования 

была проведена на 32 собаках весом от 2 до 16 кг с признаками хронического 
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генерализованного пародонтита средней степени тяжести. Животные были 

разделены на четыре равных группы: в первой группе в лечении был 

использован препарат «Траумель С», во 2-й группе –тромбоцитарная 

аутоплазма и «Траумель С», 3 группа –тромбоцитарная аутоплазма и 4 

группа (контрольная) – терапия основана на общепринятой схеме без 

использования тромбоцитарной аутоплазмы и препарата «Траумель С».  

Животным проводили комплекс профессиональной гигиены, санацию 

десневых карманов, а также орошение десны антисептическим раствором 

хлоргексидина биглюконата 0,05%.  

Клиническое наблюдение за состоянием пародонта животных 

проводилось с помощью методик, используемых в стоматологии для 

выявления признаков воспаления в пародонте ежедневно в течение 14 суток. 

У животных определяли исходный парадонтологический статус с помощью 

визуального контроля и оценки окраски десны, наличия /отсутствия отека и 

гиперемии десны, с использованием раствора Шиллера-Писарева, а также 

оценка глубины пародонтального кармана для выявления признаков 

хронического генерализованного пародонтита. Для подтверждения 

клинических изменений у всех собак, включенных в эксперимент, были 

исследованы биоптаты зубодесневого сосочка.  

Клиническая часть работы была выполнена в результате обследования 

и лечения 120 пациентов, из них 48 мужчин и 72 женщин с  диагнозом 

«Хронический генерализованный пародонтит» (Код МКБ-10 К05.0) средней 

степени в возрасте от 36 до 55 лет, что соответствовало II периоду зрелого 

возраста согласно классификации, принятой на VII Всесоюзной конференции 

по проблемам возрастной морфологии, физиологии и биохимии АПН СССР 

(Москва, 1965 г.). 

Всем пациентам проводилось комплексное консервативное лечение, 

план которого составлялся индивидуально с учетом этиологических и 

местных патологических факторов, которые были выявлены в каждом 

конкретном случае с учетом основных положений ВОЗ и «Клинических 
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рекомендаций (протоколы лечения) при диагнозе «Пародонтит» от 23 апреля 

2013 года с изменениями от 30 сентября 2014 года.  

Дополнительная терапия в соответствии с добровольно избранной 

группой исследования: в первой группе в лечении был использован препарат 

«Траумель С», во 2-й группе – использование тромбоцитарной аутоплазмы и 

«Траумель С», 3 группа – в лечении применялась тромбоцитарная 

аутоплазма и 4 группа (контрольная) – терапия основана на общепринятой 

схеме без использования тромбоцитарной аутоплазмы и препарата 

«Траумель С». 

Оценка стоматологического статуса проводилась в соответствии с 

рекомендациями Национального руководства «Пародонтология» под 

редакцией проф. Л.А. Дмитриевой (2013г.) «Клиническими рекомендациями 

(протоколы лечения) при диагнозе «Пародонтит», утвержденными Решением 

Совета Ассоциации общественных объединений «Стоматологическая 

Ассоциация России» 23 апреля 2013 года с изменениями и  дополнениями на 

основании Постановления № 18 Совета Ассоциации общественных  

объединений «Стоматологическая Ассоциация России» от 30 сентября 2014 

года.  

В результате проведенного экспериментального исследования было 

установлено, что сочетанное использование «Плазмолифтинга» и препарата 

«Траумель С» является безопасным и эффективным методом при 

экспериментальном лечении собак, больных хроническим пародонтитом.  

В группе, где применялась тромбоцитарная аутоплазма в сочетании с 

препаратом «Траумель С», первые признаки устранения воспаления: 

нормализация цвета, конфигурация межзубных сосочков и маргинального 

края десны, наблюдались уже на вторые сутки. У экспериментальных 

животных после однократного использования инъекции «Траумель С» отек, 

гиперемии, кровоточивость десны купировались на 3 сутки после 

проведенного лечения; у собак, которым инъекционно в область переходной 

складки вводилась тромбоцитарная аутоплазма, явления воспаления в десне 
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купировались также на 3 сутки; в группе получавшей только стандартную 

терапию, признаки воспаления начинали исчезать через 4 суток.  

При сравнении морфологической картины биоптатов зубодесневого 

сосочка установлено, что на момент начала лечения морфологическая картина 

во всех группах была сходной и характеризовалась признаками активного 

воспаления с выраженной диффузной инфильтрацией с преобладанием 

нейтрофильных лейкоцитов, очаговый акантоз носил выраженный характер. 

Морфометрически достоверных различий на момент начала лечения не 

выявлено. 

На 7 день лечения в биоптатах стали наблюдаться качественные отличия, 

в зависимости от проводимого лечения. Так в группе животных, получавших 

«Траумель С», отмечалась гиперплазия эпителия очаговая лейкоцитарная 

инфильтрация с примесью сегментоядерных нейтрофильных гранулоцитов, в 

группе животных, получавших «Плазмолифтинг», имел место паракератоз и 

очаговая периваскулярная лейкоцитарная инфильтрация с преобладанием 

гистиоцитов и лимфоцитов. В группе животных, получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг», наблюдался умеренный акантоз, инфильтрат 

слабовыраженный лимфогистиоцитарного характера, локализованный 

исключительно периваскулярно. В контрольной группе животных 

выявлялась гиперплазия эпителия и выраженный акантоз, лейкоцитарная 

инфильтрация носила диффузный характер с примесью сегментоядерных 

нейтрофильных гранулоцитов. Таким образом, на 7 день морфологически 

наилучшая картина наблюдалась в группе, получавшей «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг» одновременно, характеризующаяся практически полным 

отсутствием воспалительной активности. В группе, получавшей «Траумель 

С» и в группе, получавшей «Плазмолифтинг», на 7 день морфологически 

определялись признаки воспаления минимальной активности. В контрольной 

группе в этот срок наблюдения морфологически определялись признаки 

активного воспаления. Также в этот срок морфометрически доказан 

статистически достоверный лучший результат по удельному количеству 
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клеток воспалительного инфильтрата в группе животных, получавших 

«Траумель С» и «Плазмолифтинг», (2,1±0,51%) и объёмной доле 

кровеносных сосудов в группе животных, получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг» (5,42±0,29%), и «Плазмолифтинг» (5,14±0,35%). 

На 14 день лечения в биоптатах были выявлены качественные отличия, в 

зависимости от проводимого лечения. Так, в группе животных, получавших 

«Траумель С», отмечалось наличие единичных акантотических тяжей и 

очаговых кровоизлияний в подлежащих тканях (эритроциты, единичные 

нити фибрина), воспалительной инфильтрации не наблюдалось, в группе 

животных, получавших «Плазмолифтинг», акантоз выявлен не был, однако 

присутствовали единичные периваскулярные лимфогистиоцитарные 

инфильтраты. В группе животных, получавших «Траумель С» и 

«Плазмолифтинг» наблюдалось полное купирование воспалительной 

активности: слабовыраженные единичные акантотические тяжи и очаговый 

склероз в подлежащих тканях. В биоптатах контрольной группы животных 

визуализировались зоны неспецифического хронического воспаления с 

наличием очаговой умеренной лимфогистиоцитарной инфильтрации, 

умеренным количеством фибробластов, формированием участков 

гранулематозного воспаления с единичными гигантскими клетками типа 

инородных тел, гиперплазия слизистой оболочки с участками акантоза.  

Таким образом, на 14 день морфологически наилучшая картина 

наблюдалась в группе, получавшей «Траумель С» и «Плазмолифтинг» 

одновременно, характеризующаяся полным отсутствием проявлений 

воспаления. В группе, получавшей «Траумель С», отмечались очаговые 

кровоизлияния, а в группе, получавшей «Плазмолифтинг», – незначительная 

инфильтрация лимфогистиоцитарного характера. Вместе с тем в обеих 

указанных группах активного воспаления выявлено не было. В контрольной 

группе в этот срок наблюдения морфологически определялись признаки зоны 

неспецифического хронического воспаления. 
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Результаты проведенного исследования подтвердили клиническую 

эффективность тромбоцитарной аутоплазмы в сочетании с препаратом 

«Траумель С» в лечении генерализованного пародонтита у 

экспериментальных животных. Сочетанное использование 

«Плазмолифтинга» и препарата «Траумель С» является безопасным и 

эффективным методом при экспериментальном лечении собак, страдающих 

хроническим пародонтитом. 

При сравнительном анализе клинических показателей состояния 

пародонта у пациентов с ХГП выявлено, что до лечения статистически 

достоверных  различий между группами пациентов не было. На 14 день 

лечения во всех группах установлено статистически достоверное снижение 

индекса гигиены, составившего в среднем 1,34 в группе, получавшей 

«Траумель С», 1,22±0,15 в группе, получавшей «Плазмолифтинг», 0,57±0,11 

в группе, получавшей «Плазмолифтинг» и «Траумель С»,  и  1,59±0,11 в 

группе, получавшей  только стандартную терапию. В месте с тем на 14 день 

лечения значение индекса гигиены в группе, получавшей Плазмолифтинг и 

«Траумель С»,  достоверно отличалось от остальных трех групп; 

статистически достоверных различий в величине индекса гигиены на 14 день 

лечения между тремя группами, получавшими отдельно «Траумель С», 

«Плазмолифтинг» и только стандартную терапию, выявлено не было. На 21 

день лечения в группе, получавшей стандартную терапию, величина индекса 

гигиены составила 1,43±0,13, что было достоверно ниже по сравнению с 

состоянием до лечения. В группе, получавшей «Траумель С», этот показатель 

был равен 1,10±0,18, что достоверно не отличалось от такового в группе, 

получавшей стандартную терапию. В группе, получавшей «Плазмолифтинг», 

индекс гигиены составил 0,61±0,21, в группе, получавшей  «Плазмолифтинг» 

с «Траумель С» - 0,38±0,09; оба показателя были достоверно ниже 

аналогичного показателя группы, получавшей стандартную терапию. Через 3 

месяца аналогичная тенденция была сохранена. Наблюдалось некоторое 

ухудшение показателей во всех группах, однак, оно не было статистически 
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достоверным. В группе, получавшей «Плазмолифтинг»,  индекс гигиены 

составил 0,85±0,34; в группе, получавшей «Плазмолифтинг» с «Траумель С» 

- 0,41±0,09; оба показателя были достоверно ниже аналогичного показателя 

группы, получавшей стандартную терапию (1,68±0,10), индекс гигиены  в 

группе, получавшей «Траумель С», статистически не отличался от 

контрольной и составил 1,29±0,22. Отдаленный результат лечения (срок 

наблюдения 6 месяцев) показал, что в группе, получавшей только 

стандартную терапию, состояние несколько ухудшилось по сравнению с 

состоянием непосредственно после лечения, что подтверждало хронический 

характер заболевания. Индекс гигиены  в группе, получавшей «Траумель С», 

статистически не отличался от контрольной и составил 1,44±0,28. Вместе с 

тем, в данной группе не выявлено и статистически достоверного ухудшения 

состояния, наблюдаемого в группе, получавшей только стандартную 

терапию. Через 6 месяцев после проведенного лечения в группе пациентов, 

где в комплексную терапию была включена аутогемоплазма, обогащенная 

тромбоцитами, и в группе, где использовалась комбинация аутогемоплазмы, 

обогащенной тромбоцитами и «Траумель С»,  индекс гигиены достоверно не 

отличался (1,01 и 0,63, соответственно), но был достоверно ниже 

аналогичного показателя группы пациентов, получавшей стандартную 

терапию (1,68).  

При сравнительном анализе РМА индекса было выявлено, что до 

лечения статистически достоверных различий между группами пациентов не 

было. На 14 день после проведенного лечения во всех группах установлено 

статистически достоверное снижение этого показателя с состоянием до 

лечения. Вместе с тем, значение РМА индекса во всех 3 группах, получавших 

дополнительную терапию, показатель РМА был достоверно ниже по 

сравнению с группой, получавшей стандартную терапию (45,94±2,31). Также 

наблюдалась статистическая разница между показателями группы, 

получавшей «Плазмолифтинг» и группы, получавшей «Плазмолифтинг» 

(29,1±2,98) и «Траумель С» (17,13±2,95). На 21 день после лечения в группе 
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пациентов, получавшей стандартную терапию, величина РМА индекса 

составила 29,11±3,51, что было достоверно ниже по сравнению с данными до 

лечения. В группе пациентов, которым назначался препарат «Траумель С», 

этот показатель был равен 18,4±2,01, что достоверно отличалось от такового 

в контрольной группе. В группе больных ХГП, которым назначался 

«Плазмолифтинг», РМА индекс составил 23,4±2,25, что было лучше 

аналогичного показателя контрольной группы, однако, различия не 

достоверны. В группе, получавшей комбинацию Плазмолифтинга и 

препарата «Траумель С», значение РМА составило 17,13±2,95; что 

достоверно ниже аналогичного показателя контрольной группы. Через 3 

месяца аналогичная тенденция была сохранена, несмотря на некоторое 

ухудшение показателей во всех группах пациентов. В группе больных ХГП, 

комплексная терапия которых дополнялась препаратом «Траумель С», РМА 

индекс составил 20,7±3,08; в группе, получавшей комбинацию 

«Плазмолифтинга» и «Траумель С», - 12,67±2,43; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя в контрольной группе 

(33,27±3,22). РМА индекс в группе пациентов, где использовался метод 

«Плазмолифтинга», статистически не отличался от контрольной и составил 

29,7±2,35. Отдалённый результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) 

выявил, что в группе, получавшей только стандартную терапию, состояние 

достоверно ухудшилось (44,15±3,14) по сравнению с состоянием 

непосредственно после лечения, что подтверждало хронический характер 

заболевания. РМА индекс в группе пациентов, которым назначался метод 

«Плазмолифтинга», (34,8±2,61), также показал достоверное ухудшение по 

сравнению с состоянием непосредственно после лечения. В группах, 

получавших «Траумель С», «Плазмолифтинг» и «Траумель С», индексы  

составили 24,1±3,10 и 14,33±2,55 соответственно; статистических отличий по 

сравнению с уровнем непосредственно после лечения выявлено не было.  

При сравнительном анализе индекса кровоточивости (Мюлеманна) 

было выявлено, что до лечения статистически достоверные различия между 



91 
 

группами пациентов выявлены не были. На 14 день после лечения во всех 

группах установлено статистически достоверное снижение этого показателя, 

составившего 1,02±0,11 в группе, получавшей «Траумель С», 0,61±0,11 в 

группе, получавшей «Плазмолифтинг», 0,24±0,06 в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг» и «Траумель С». и 1,17±0,11 в контрольной группе, 

получавшей только стандартную терапию. На 14 день наблюдения значение 

индекса кровоточивости (Мюлеманна) в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг» и группе получавшей «Плазмолифтинг» и «Траумель С», 

составляли 0,61±0,11 и 0,24±0,06 соответственно, достоверно отличаясь от 

показателей группы, получавшей стандартную терапию - 1,17±0,11. 

Результат лечения в группе получавшей Траумель С не имел достоверных 

преимуществ перед стандартной терапией. На 21 день после лечения в 

группе, получавшей стандартную терапию, величина индекса 

кровоточивости (Мюлеманна) составила 0,98±0,09, что было достоверно 

ниже по сравнению с состоянием до лечения. В группе, получавшей 

«Траумель С», этот показатель был равен 0,99±0,10, что достоверно не 

отличалось от такового в группе, получавшей стандартную терапию. В 

группе пациентов, которым назначался «Плазмолифтинг», индекс 

кровоточивости (Мюлеманна) составил 0,67±0,10, в группе, получавшей  

«Плазмолифтинг» с «Траумель С» - 0,29±0,1; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя в группе, получавшей 

стандартную терапию. Через 3 месяца наблюдалось некоторое ухудшение 

показателей во всех группах, однако оно не было статистически 

достоверным. В группе пациентов, где использовался «Плазмолифтинг», 

индекс кровоточивости (Мюлеманна) составил 0,67±0,10; в группе, 

получавшей «Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 0,29±0,1; оба показателя 

были достоверно ниже аналогичного показателя контрольной группы, 

получавшей стандартную терапию (1,12±0,09), индекс кровоточивости 

(Мюлеманна) в группе, получавшей «Траумель С», статистически не 

отличался от контрольной и составил 0,99±0,10. Отдаленный результат 
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лечения (срок наблюдения 6 месяцев) выявил, что в группе, получавшей 

только стандартную терапию, состояние несколько ухудшилось по 

сравнению с состоянием непосредственно после лечения. Индекс 

кровоточивости (Мюлеманна) в группе, получавшей «Траумель С», также 

показал некоторое ухудшение показателей, по сравнению с состоянием 

непосредственно после лечения и составил 1,13±0,12, вместе с тем, в данной 

группе выявлено статистически достоверное отличие данного показателя в 

группе, получавшей только стандартную терапию (1,55±0,10), что 

подтверждало длительный лечебный эффект гомеопатического препарата. В 

группе пациентов, где использовался метод «Плазмолифтинг», индекс 

кровоточивости (Мюлеманна) составил 0,81±0,11; в группе, получавшей  

«Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 0,33±0,11; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя контрольной группы, получавшей 

стандартную терапию (1,68±0,10), и статистически не отличались от 

состояния на момент окончания лечения. 

Сравнительный анализ пародонтального индекса (ПИ) показал, что до 

лечения статистически достоверные различия между группами пациентов 

отсутствовали. На 14 день после лечения во всех группах, за исключением 

группы, получавшей стандартную терапию, установлено статистически 

достоверное снижение этого показателя, составившего 2,31±0,12 в группе, 

получавшей «Траумель С», 2,45±0,11 в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг», 2,39±0,21 в группе, получавшей «Плазмолифтинг» и 

«Траумель С» и 3,37±0,14 в контрольной группе, получавшей только 

стандартную терапию. Так же установлены статистически достоверные 

различия между показателями всех групп, получавших дополнительное 

лечение, по сравнению с группой получавшей стандартную терапию.  

На 21 день после лечения в контрольной, группе, получавшей 

стандартную терапию, величина пародонтального индекса составила 

2,48±0,13, что было достоверно ниже по сравнению с состоянием до лечения. 

В группе, получавшей препарат «Траумель С», этот показатель был равен 
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2,44±0,09, в группе, которой назначали комбинацию «Плазмолифтинга» с 

«Траумель С», - 2,36±0,19; оба показателя были достоверно ниже 

аналогичного показателя контрольной группы, получавшей стандартную 

терапию. В группе пациентов, где использовался только метод 

«Плазмолифтинга», пародонтальный индекс составил 2,42±0,10, что 

достоверно не отличалось от такового в контрольной группе, получавшей 

стандартную терапию.  

Через 3 месяца аналогичная тенденция была сохранена, несмотря на 

некоторое ухудшение показателей во всех группах, однако, оно не было 

статистически достоверным. В группе, получавшей «Траумель С», 

пародонтальный индекс составил 2,62±0,13; в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг» с «Траумель С», - 2,25±0,19; оба показателя были 

достоверно ниже аналогичного показателя группы, получавшей стандартную 

терапию (2,41±0,12), пародонтальный индекс в группе, получавшей 

«Плазмолифтинг», статистически не отличался от контрольной и составил 

2,07±0,13.  

Отдаленный результат лечения (срок наблюдения 6 месяцев) выявил, 

что в группе, получавшей только стандартную терапию, и группе, 

получавшей «Плазмолифтинг», состояние несколько ухудшилось по 

сравнению с состоянием непосредственно после лечения, что подтверждало 

хронический характер заболевания. Пародонтальный индекс в группах, 

получавших «Траумель С» и «Траумель С» + «Плазмолифтинг», не имел 

статистически достоверных различий по сравнению с состоянием 

непосредственно после лечения и составил 2,78±0,14 и 2,56±0,20, так же 

достоверно отличались от показателя группы, получавшей только 

стандартную терапию (2,64±0,15), что подтверждало длительный лечебный 

эффект гомеопатического препарата и аутогемоплазмы, обогащенной 

тромбоцитами.  

Сравнение динамики индекса Улитовского у больных хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести выявил 
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наибольшую стабильность результатов лечения в группах, получавших в 

составе терапии гомеопатический препарат «Траумель С», максимальная 

стабильность, и результативность которого наблюдалась в сочетании с 

«Плазмолифтингом». 

Сравнение динамики болевого синдрома у больных хроническим 

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести выявил 

наибольшую стабильность результатов лечения в группах, получавших в 

составе терапии гомеопатический препарат «Траумель С», что обусловлено 

его длительной противовоспалительной активностью, максимальная 

стабильность, и результативность которой наблюдалась в сочетании с 

«Плазмолифтингом».  

В срок наблюдения 21 день качество жизни пациентов, получавших 

терапию с использованием «Траумель С», «Плазмолифтинга» и сочетания 

«Траумель С» с «Плазмолифтингом»,  существенно улучшилось. При опросе 

пациентов количество баллов составило 16, 4 ± 0,2, 18,2 ± 0,1, 14,7 ±0,6 

соответственно, что достоверно  отличается от показателей больных, 

получавших стандартную терапию (23,4 ± 0,4). Вместе с тем, статистически 

достоверный наилучший результат  наблюдался в группе, где в лечении 

применялось сочетание «Траумель С» с «Плазмолифтингом». В срок 

наблюдения 3 и 6 месяцев установлено, что качество жизни пациентов 

получавших терапию с изолированным использованием «Траумель С», 

«Плазмолифтинга», равно как и в группе, получавшей стандартную терапию, 

произошло достоверное ухудшение качества жизни по сравнению с 

состоянием после лечения, что обусловлено хроническим характером 

поражения пародонта. Вместе с тем в группе, получавшей сочетание 

«Траумель С» с «Плазмолифтингом», ухудшения качества жизни за весь 

период наблюдения не определялось.  

Сравнительный анализ полученных результатов  использования 

«Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» доказал свою  

эффективность в комплексном лечении больных хроническим пародонтитом. 
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В рамках проведенного исследования нами был разработан алгоритм 

использования «Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» 

для лечения больных хроническим генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести. Он осуществляется в несколько этапов. 

Этап первый. Определение показаний и противопоказаний. 

Этап второй. Подготовка пациента. 

Этап третий. Комплексное консервативное лечение хронического 

пародонтита, направленное на устранение одного из основных 

этиологических факторов болезней пародонта – бактериальной биопленки и 

факторов, обеспечивающих ее аккумуляцию. 

Этап четвертый. Подготовка тромбоцитарной аутоплазмы 

Пятый этап. Собственно применение «Плазмолифтинга» в сочетании с 

препаратом «Траумель С».  

Общая продолжительность лечения 14 - 21 день. 

После  проведенного лечения необходимо динамическое наблюдение - 

2 раза  в течение первого года. В дальнейшем один раз в год с контрольной 

рентгенографией. 

За весь период использования данного алгоритма осложнений, 

побочных эффектов нами не выявлено. 

При применении разработанного нами алгоритма использования 

«Плазмолифтинга» в сочетании с препаратом «Траумель С» в комплексном 

лечении больных хроническим пародонтитом к 21 дню лечения качество 

жизни имеет достоверно лучшие показатели, стабильно сохраняющиеся на 

весь срок наблюдения, с сохранением достоверного преимущества. 

Разработанный нами алгоритм  использования «Плазмолифтинга» в 

сочетании с препаратом «Траумель С» является  эффективным  и 

безопасным  средством  комплексного лечения больных хроническим 

пародонтитом. 
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ВЫВОДЫ. 

1. В результате экспериментального исследования доказано, что 

сочетанное применение препарата «Траумель С» и 

«Плазмолифтинга» в комплексном лечении генерализованного 

пародонтита является наиболее эффективным, о чем 

свидетельствует  морфологическая картина полного купирования 

воспаления в  десне на 14 сутки.  

2.  В ходе комплексного лечения пациентов с ХГП выявлена 

положительная динамика клинического состояния пародонта во 

всех группах. Однако, в группе больных ХГП, терапия которых 

была дополнена комбинацией препарата «Траумель С» и 

«Плазмолифтинга» уже к 14 дню наблюдения индекс РМА 

снизился в 2,6 раза, а индекс Мюлеманна – в 4,8 раза по 

сравнению с контрольной группой. 

3. Мониторинг состояния пародонта пациентов с ХГП после 

проведенного лечения показал, что максимальный 

терапевтический эффект наблюдается к 21 суткам (индекс 

Улитовского - 82,5%) в группе пациентов, где использовался  

«Плазмолифтинг» в сочетании с «Траумель С». Достоверно 

лучшие показатели у пациентов данной группы по сравнению с 

контрольной, сохранялись  и к 6 месяцу наблюдения (индекс 

Улитовского 75,38% и 28,47%, соответственно).  

4. Анализ клинических показателей в группах сравнения в ходе 

комплексного лечения больных хроническим пародонтитом 

средней степени тяжести  доказал, что разработанная схема 

применения комбинации  «Плазмолифтинга» и препарата 

«Траумель С» обладает  синергическим эффектом, является 

безопасной  и  обосновывает их включение  в терапию  данной 

патологии.   
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. С целью оптимизации лечения больных ХГП рекомендуется 

включать в комплексную терапию  сочетанное использование 

«Плазмолифтинга» и препарата «Траумель С», обладаюших 

синергическим противовоспалительным эффектом. 

2. Для достижения стабильного положительного результата лечения 

рекомендуется использовать от 3 до 4 инъекций комбинации 

«Плазмолифтинга» и препарата «Траумель С» на курс 

продолжительностью 14-21 день. 

3. В период ремиссии ХГП в плане профилактики рецидива 

рекомендуется проводить не менее 2-х процедур.   
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